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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue determinar la asociacion entre severidad de la
hipomineralizacion incisivo molar (HIM) con los factores de riesgo en escolares del
municipio de Mérida, Yucatan de acuerdo a un levantamiento epidemioldgico realizado
durante el periodo comprendido de marzo a septiembre de 2018.

La HIM se define como una hipomineralizacion de origen sistémico que afecta de 1 a 4
primeros molares permanentes, asociado o no con la afeccion de los incisivos. Se caracteriza
por la presencia de opacidades demarcadas; las consecuencias clinicas de la HIM pueden
ocasionar hipersensibilidad, fracturas, acumulacion de placa dentobacteriana y caries. El
diagndstico precoz es importante para la prevencion de dichas consecuencias, ya que existe
desconocimiento acerca de las caracteristicas, signos, sintomas e incluso del tratamiento

oportuno.

Este estudio es de tipo observacional, analitico, transversal y prospectivo. El tipo de muestreo
es probabilistico y el tamafio de la muestra se obtuvo siguiendo un muestreo aleatorio simple.
Se realizé un cuestionario de factores de riesgo a la madre del sujeto y una revision intraoral

a los escolares, clasificando las lesiones con el método de Ghanim (anexo4).

Los resultados obtenidos demostraron asociaciones estadisticamente significativas (p<0.05)
entre la severidad de la lesion y los factores prenatales: reacciones alérgicas e infecciones
respiratorias (p=0.02 y p=0.05), respectivamente. Asimismo, se hall6 una asociacion
estadisticamente significativa entre el grado de severidad de las lesiones y el factor de riesgo

posnatal “otitis” (p=0.03).



DEFINICION DEL PROBLEMA
REVISION BIBLIOGRAFICA
1. DEFECTOS DEL DESARROLLO DEL ESMALTE
2. HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR
2.1. CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS
2.2. CARACTERISTICAS CLINICAS
2.3. SEVERIDAD
2.4. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
2.5. PREVALENCIA
2.6. FACTORES DE RIESGO
261. Factores prenatales
262. Factores perinatales
263. Factores posnatales
JUSTIFICACION
OBJETIVOS
MATERIAL Y METODOS
RESULTADOS
DISCUSION
CONCLUSION
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ANEXOS

N

10

11

12

12



INDICE DE TABLAS

Tabla 1. Prevalencia de HIM segun la edad de los participantes.

Tabla 2. Molares e Incisivos permanentes con HIM.

Tabla 3. Prevalencia del grado severidad en primeros molares
permanentes por edad.

Tabla 4. Prevalencia tipo de severidad de HIM en incisivos
permanentes segun edad.

Tabla 5. Prevalencia de severidad de la lesion en molares
permanentes seguin sexo.

Tabla 6. Severidad por extension de la lesion en primeros
molares e incisivos permanentes.

Tabla 7. Distribucion factores de riesgo de acuerdo a la
severidad de HIM.

Tabla 8. Factores de riesgo que presentaron asociacion

estadisticamente significativa.

28

29

30

30

31

32

32

35






DEFINICION DEL PROBLEMA

La hipomineralizacién incisivo molar (HIM) es un defecto de estructura (DDE) que
afecta el esmalte, caracterizado por la presencia de opacidades demarcadas con distribucién
asimétrica en al menos un primer molar permanente y pueden o no estar dafiados los incisivos
permanentes. La etiologia de la HIM se considera idiopatica, encontrandose en la literatura,
mencién a diversos problemas sistémicos, genéticos y factores de riesgo prenatales,
perinatales y postnatales.

Las opacidades varian en su coloracién y la tonalidad; van desde el blanco, crema,
amarillo al marrén. La severidad de esta patologia esta relacionada con la tonalidad de la

lesion, considerando a las marrones como las mas graves.

La severidad de la HIM ocasiona la destruccion prematura de los tejidos duros en los
organos dentarios afectados. También se puede manifestar con sensibilidad a estimulos
externos, patologias pulpares, procesos infecciosos, alteraciones en la oclusién e incluso, la

perdida prematura de los 6rganos dentarios afectados.

Diversos estudios han reportado la prevalencia, la severidad y los posibles factores de
riesgo asociados a HIM, indicando que la prevalencia mundial es variable: de 8.9% en la
India, 10% en Grecia, 12.6% en Brasil, 16% en Argentina y el 16.9% en Malasia (1). Un
estudio hecho en la ciudad de México, reportan para esta problematica una prevalencia de
15.8% (1). En Yucatan la informacion sobre HIM es escasa; un primer estudio realizado en
el 2016 reportd un 15.05% de presencia de HIM en escolares que acudieron a la FOUADY

(1,2) lo que hace necesario ahondar el tema a través de la siguiente pregunta de investigacion:

¢Cual es la asociacion entre la severidad de hipomineralizacion incisivo molar con los

factores de riesgo, en escolares del municipio de Mérida, Yucatan?



REVISION BIBLIOGRAFICA

1. AMELOGENESIS
El esmalte dental o tejido adamantino es el tejido externo y duro del érgano dentario,
cubre la dentina y ofrece proteccion dentinopulpar; es derivado del ectodermo, el cual
interacta con el ectomeseénquima a través de una serie de eventos que culminan con la
diferenciacion de las células epiteliales en ameloblastos (3-5). Este proceso inicia en la zona
cervical de los 6rganos dentarios y va madurando hacia oclusal o incisal asi sea el caso (6).

La amelogeénesis es la etapa de la odontogénesis la cual se caracteriza por ser un
proceso multifacético que requiere de la secrecion de determinadas proteinas de la matriz
orgénica, como son las amelogeninas, emelinas y tuftelinas para la formacion del esmalte,
este proceso es regulado por los ameloblastos, células cuya funcién es establecer la
composicion y estructura del esmalte. Suelen ser células muy sensibles, cualquier disturbio

sistémico puede provocar alteraciones de sus funciones (7-9).

Este proceso se divide en 3 fases: fase de secrecion, fase de transicion y fase de

maduracion (10).

En la fase de secrecion, empieza la formacion del 6rgano dentario, histolégicamente la
mayoria de las proteinas del esmalte, son producidas y secretadas durante el desarrollo de la
matriz del esmalte. En esta fase es minima la mineralizacion del 6rgano dentario el cual se

realiza por el depdsito de minerales, como la hidroxiapatita en la matriz del esmalte (10,11).

Una vez que se ha conseguido el espesor del esmalte, inicia la fase de transicion, en la
cual los ameloblastos pasan de secretores a ameloblastos maduros; produciendo la

degradacion de la matriz de esmalte y continuando con la mineralizacion intensa (10).

Y para concluir con este proceso se considera el inicio de la fase de maduracion, la cual
es la etapa mas larga de la amelogénesis ocupando dos tercios del mismo. Se caracteriza por
la formacién final del esmalte con el ensanchamiento de los cristales de hidroxiapatita,
resultando en el endurecimiento del esmalte, dando como resultado un tejido que posee un

porcentaje alto de matriz inorgénica (95%) y muy bajo de matriz organica (1-2%) (10).



El tiempo de la mineralizacion depende del 6rgano dentario y de la denticion a la que
pertenece. En la denticion temporal la mineralizacion empieza con el incisivo central inferior,
alrededor de la cuarta semana de gestacion y finaliza con la formacion del esmalte a los
11meses de edad con el segundo molar superior. En los 6rganos dentarios permanentes la
mineralizacion empieza en la sexta semana de vida intrauterina con el incisivo central inferior
y termina entre los 7 y 8 afios con el segundo molar permanente (12). No se considera al

tercer molar permanente, porque no siempre esta presente en la denticion.

En especifico, la mineralizacion de los primeros molares permanentes inicia durante el
cuarto mes de gestacion y su formacion inicia previo al nacimiento finalizando
aproximadamente entre los 3 y 4 afios de vida. Esto ocurre casi al mismo tiempo que los
incisivos centrales permanentes quienes inician su mineralizacién a los 3 0 4 meses de vida

intrauterina y completan su formacion hasta los 4 o 5 afios del escolar (10,12,13).

Por lo tanto, la mineralizacion de los primeros molares e incisivos permanentes abarca
un amplio periodo de tiempo y se realiza simultdneamente en ambos tipos de dérganos
dentarios (12), exponiendo al érgano dentario a diversos factores de riesgo que pudieran
presentarse y alterar su formacion (14). Esto pone en riesgo la integridad de estos, causando
en ellos defectos del desarrollo del esmalte (DDE) (5,10,15).

2. DEFECTOS DEL DESARROLLO DEL ESMALTE (DDE).

De acuerdo por Sarnat y Schour, los defectos del esmalte empezaron a identificarse
hace més de 200 afios (16). Actualmente se observa de manera frecuente en la practica clinica
y tiene impacto significativo en la salud bucal. Se han utilizado diversas terminologias para
clasificar los DDE, sin embargo, la mayoria resultaron ser inespecificas y ambiguas dada la

diversidad de sus caracteristicas clinicas.

La Federacion Dental Internacional (FDI) en 1982 realizo una clasificacion de los
DDE, el cual fue modificado por Clarkson en 1989 nombrado el indice DDE de Clarkson y
O Mullane. Es en el afio de 1992 se crea el indice Modificado DDE (mDDE) por la FDI y
logra la precision al eliminar las deficiencias presentes en las clasificaciones anteriores. La
importancia de esta clasificacion es la categorizacion de los DDE en 3 tipos: 1) la opacidad

demarcada, 2) las opacidades difusas y 3) las hipoplasias (17).



Las opacidades demarcadas son un defecto cualitativo caracterizado por translucidez,
con borde claro y difiere del esmalte normal adyacente. La coloracion puede variar desde
blanco crema, amarillo o marrén (18). Se observa en 6rganos dentarios aislados y los hace
susceptibles a lesiones de caries (17,19).

Las opacidades difusas son un defecto que implica una alteracién de la translucidez del
esmalte de grado variable. El grosor del esmalte defectuoso es normal; presenta una
superficie lisa con coloracién blanca, puede tener una distribucion lineal, irregular o

confluyente y no presenta bordes definidos. (17).

La hipoplasia se considera un defecto cuantitativo que involucra la superficie del

esmalte, asociado a un espesor reducido y localizado de esmalte. Puede presentarse como:

Pozos: pequefias areas de perdida de esmalte, que podria ser simple, multiples,
superficiales o profundas, dispersas o en filas.

Ranuras/Lineal: simple o multiple, estrecho o ancho (méximo de 2 mm) de pérdida de

esmalte.

Area: ausencia parcial o total del esmalte. Usualmente afecta a los incisivos y
premolares (17,20).

Foto 1. Caracteristicas clinicas de los DDE a) amelogénesis, b) hipoplasias, c)

opacidades difusas y de. opacidades demarcadas (Fuente: Ghanim et al, (19)).

Los DDE pueden tener origen genético, congénito o adquirido (10,14). A pesar de que
la amelogénesis es controlada genéticamente, los DDE también pueden surgir por
alteraciones ambientales durante este proceso (21). Si la etiologia es genética se presenta
amelogénesis imperfecta la cual es una condicién que afecta a todos los érganos dentarios en
ambas denticiones y cuyo nivel de severidad afecta el estado de salud general del individuo



que lo padece. En este padecimiento, se sugiere la valoracion de antecedentes heredo

familiares para lograr un diagnostico acertado que limite sus secuelas (17).

Los factores que alteran los ameloblastos durante la secrecion de la matriz del esmalte
en la amelogénesis resultan en DDE de tipo cuantitativo con una etiologia adquirida, como
las hipoplasias, cuya principal caracteristica es una alteracion en el espesor del esmalte
(10,14,22,23). Mientras que las alteraciones de los procesos de calcificacion o maduracion
pueden producir esmalte morfoldgicamente normal pero cualitativamente defectuoso, como
las hipomineralizaciones, que se manifiestan como opacidades en el esmalte (6,12). Se ha
sugerido que los ameloblastos son mas susceptibles en las etapas de transicion y maduracion
lo cual eleva la probabilidad para la aparicién de hipomineralizacion de tipo difuso o
demarcada (10,13,18,24).

3. HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR (HIM)

Entre los DDE se encuentra la HIM, nombre atribuido por la Academia Europea de
Odontologia Pediatrica (20). El cual se trata de un defecto cualitativo del desarrollo del
esmalte caracterizado por la presencia de opacidades porosas y demarcadas. Se define a la
HIM como una hipomineralizacion de origen sistémico que afecta de 1 a 4 primeros molares

permanentes, asociada con frecuencia a incisivos afectados (15).

Es a partir de 1970 cuando comienza la documentacion de primeros molares e incisivos
permanentes con presencia de opacidades demarcadas. Estos reportes iniciales se enfocaron
en describir las caracteristicas clinicas de los molares hipomineralizados, determinando que
su presencia podria ser ocasionada por una influencia de factores etioldgicos durante el
desarrollo del esmalte. También se describe También se describe los cambios en la superficie
dental, el color definiendo a esta alteracién como hipomineralizacion idiopatica del esmalte
(25).

En la literatura se puede encontrar diferentes nomenclaturas para estas alteraciones del
esmalte como son: opacidades idiopaticas del esmalte, opacidades del esmalte no
fluorotipicas, hipomineralizacion idiopatica del esmalte, hipoplasia intrinseca del esmalte,
cheese molar. En el 2000, la EAPD se enfoco en los defectos de mineralizacion en los molares
permanentes y finalmente se establecidé el nombre de hipomineralizacion incisivo molar
(HIM) para este defecto (22).



Este fendmeno varia entre pacientes, lo que significa que no todos los 6rganos dentarios
y las superficies son afectados de la misma manera (20). Las areas de hipomineralizacion se
distribuyen de manera asimétrica en las superficies; siendo las zonas oclusal y bucal las de

mayor afectacion (20,22,26).
3.1 CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Se ha reportado que en las superficies hipomineralizadas, los prismas del esmalte o
hidroxiapatita se encuentran desorganizados con reduccion de minerales como el calcio (Ca)
y fosforo (P), aumentando el contenido de carbono y diminucion de las proteinas como
enamelinas y tuftelinas (22,27).

Los analisis histoldgicos de las opacidades demarcadas han demostrado una separacion
entre el esmalte con hipomineralizacion y el esmalte sano. Esto se debe a que entre los
cristales del esmalte y los prismas existe una disminucion en la densidad de la hidroxiapatita,
haciendo que las zonas hipomineralizadas sean porosas y esta porosidad no afecta a la

superficie del esmalte (24,28).

También se reportd que la hidroxiapatita se encuentra en menor cantidad en molares
hipomineralizados. Se debe sefialar que las opacidades blancas no presentan reduccion en la
densidad de la hidroxiapatita mientras que en las opacidades amarilla — marron la densidad

de hidroxiapatita se encuentra disminuida.

La profundidad de la lesion depende de la cantidad de minerales, a mayor cantidad las
opacidades suelen ser superficiales y a menor cantidad de minerales las lesiones son
profundas esto se ha atribuido a la remineralizacion posterior a la erupcién en la cavidad oral
(28).

La hipomeralizacion presenta el mismo contenido mineral que las lesiones incipientes

de mancha blanca; el tratamiento se considera similar para cada caso (28).
3.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

Clinicamente la HIM se puede observar como una opacidad demarcada en el esmalte
con bordes bien definidos, cuya forma, tamafio y color puede ser variable (20). En cuanto al
color, este varia entre tonos blanco, crema, amarillo o marron. La superficie del esmalte

hipomineralizado se encuentra lisa y de grosor normal (29,30).



La HIM en primeros molares permanentes puede estar 0 no asociada a los incisivos
superiores principalmente y con menor frecuencia en los inferiores. Cuando los incisivos se
ven afectados, el esmalte no se desintegra con facilidad, ya que estos 6rganos dentarios no
estan sujetos a las fuerzas masticatorias (22). Por lo que la fractura posteruptiva es frecuente
principalmente en molares y ocasiona que el tejido dentinario quede expuesto, lo que puede

provocar lesiones de caries atipicas. (20,31).

La extension de la fractura posteruptiva va a depender de la combinacion de varios
factores, como el grado de severidad de la hipomineralizacion, la duracién e intensidad de
las fuerzas de masticacion, la acumulacion de placa dentobacteriana en el 6rgano dentario,
incluso la dieta del paciente (22,30). Ademas de las fracturas posteruptivas, los pacientes con
HIM, puede presentar otros problemas clinicos como: hipersensibilidad, afeccion pulpar con
diversos grados de severidad, asi con posibilidad de exodoncias prematuras de los molares

permanentes afectados (22).

Las lesiones de caries atipica podrian presentarse en 6rganos dentarios con HIM, se
identifican por el tamafio y forma de la lesion, ademas de ser diferentes a otras lesiones de
caries que pudieran estar presentes en la boca del individuo (19). Como consecuencia de la
fractura posteruptiva y las lesiones de caries derivadas, se vuelve comin que los 6rganos

dentarios con HIM presenten restauraciones atipicas de forma y tamafio inusual (19,20).

La hipersensibilidad en 6rganos dentarios con HIM se presenta mayormente en los
casos severos. Ocurre por la penetracion de estimulos hacia los tabulos dentinarios a traves
de las porosidades del esmalte hipomineralizado, o directamente sobre la dentina expuesta,
pudiendo ocasionar un grado de inflamacién del tejido pulpar (6,26,32-34). Esta sensibilidad
puede ser leve o severa y es comudn que se presente principalmente posterior al cepillado

dental, alimentos y bebidas frias, acidos y dulces (19,20).

Las extracciones se realizaban cuando se presentaba fractura o lesion de caries severa,
es decir, cuando existia clinicamente una destruccion coronaria extensa, sin permitir la
rehabilitacion del 6rgano dentario. Se sospechaba de una extraccion por HIM si otros molares
presentaban opacidades o restauraciones atipicas; al igual se sospechaba cuando existe
ausencia de un molar en una denticion sana, en combinacion con opacidades demarcadas en
incisivos (6,19,20,22,26,32—-34).



Los tratamientos restaurativos en HIM suelen ser radicales, al utilizar coronas
metéalicas debido a que la calidad del esmalte del érgano hipomineralizado compromete la
restauracion con técnicas adhesivas, debido a que no ofrecen la misma adhesion que el
esmalte sano derivando en una mala retencion de los materiales, asi como la destruccion
marginal del esmalte afectado; o de realizar exodoncias por la cantidad de estructura de los
tejidos remanentes en caso de fracturas posteruptivas extensas derivando en perdida
prematura (26,32,35).

3.3 SEVERIDAD

La extension de la lesion y la severidad de la misma se puede observar mediante
opacidades, las cuales pueden variar en la coloracién. No todos los 6rganos dentarios se
encuentran afectados y los afectados, no presentan la misma forma de la lesién, ya que se
puede observar una distribucion asimétrica en las diversas superficies afectadas en un mismo

organo dentario (22).

La coloracion de las opacidades representa una significativa asociacion con la
severidad. Se ha reportado que las opacidades de color amarillo - marrén son méas severas
que aquellas de color blanco - crema; esto se debe a que presentan mayor reduccién en las
propiedades mecanicas y en la densidad mineral por lo tanto la opacidad es mas porosa en
consecuencia, las zonas oscuras se encontraran en alto riesgo de presentar fracturas, lesiones
cariosas y restauraciones atipicas (36). La severidad también puede ser determinada por el

namero de érganos dentarios hipomineralizados en la cavidad oral (37).

Actualmente, se ha estandarizado una clasificacién para la severidad de estas lesiones,
la cual esta basada en la cantidad de tejido afectado en cada superficie del 6rgano dentario.
Consta de 3 grados, los cuales son: grado | cuando se encuentra afectado menos de 1/3 de la
superficie; grado Il cuando el defecto abarca méas de 1/3 pero menos de 2/3 y grado |1l cuando
se encuentra afectado al menos 2/3 de la superficie (19,31,38).

3.4 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

El diagndstico de la HIM es clinico, cuando se observa al menos uno de los cuatro
primeros molares permanentes con hipomineralizacion, presentandose o no en los incisivos.
(20,22). Cuando la hipomineralizacion solo se presenta en los incisivos no se clasifica como
HIM (20,29).



Las caracteristicas especificas y los criterios para el diagndstico en los estudios
epidemioldgicos de HIM se establecen en 2003 y con el tiempo se volvieron criterios
oficiales para la EAPD (20).

Existe un método formulado para diagnosticar todas las superficies de manera
especifica y para el estudio de esmalte hipomineralizado propuesto por Ghanim et al, el cual
integra los elementos de los criterios de la EAPD vy el indice modificado de los defectos del
desarrollo del esmalte (MDDE), este método esta basado en la revisién de estudios clinicos
acerca de estas lesiones y en los criterios de diversos aspectos como la edad de la
examinacion, calibracién, tamafio de la muestra y disefio de los estudios; asi como los

factores de riesgo (19,39).
3.5 PREVALENCIA

El primer reporte de HIM fue en 1987 con una prevalencia del 15.4% (40). Durante la
ultima década los estudios demuestran un aumento significativo. Las tasas de prevalencia de
HIM notificadas en los estudios aun difieren considerablemente. Esto podria deberse a una
diferencia en los factores socioconductuales, ambientales y genéticos de las poblaciones
estudiadas. Esta diferencia, impulsa a realizar trabajos futuros con protocolos estandarizados

y disefio de estudio especificos (6,20,41,42).

A nivel mundial la prevalencia oscila entre 2.4% y 40% (6,20,41,42). La mayoria de
los estudios de prevalencia se han realizado en el norte de Europa y varian de un 3.6% hasta
un 25% (40). En Brasil se ha reportado la cifra mas alta de la prevalencia mundial (43). El
ultimo reporte en México nos indica una prevalencia de 15.8% (1). En Yucatan, se reportd
en el 2016 una prevalencia del 15.06% (2).

3.6 FACTORES DE RIESGO

La etiologia de la HIM es multifactorial, por lo que se ha asociado a alteraciones
ambientales, exposicion a dioxinas por lactancia prologada, bajo peso al nacer, partos
complicados, disturbios en el metabolismo de los iones de calcio/fosfato, por mencionar
algunos. Igualmente se hace referencia a enfermedades de la infancia asociadas a fiebres altas
y problemas respiratorios (18,23). También se ha asociado al empleo de antibiéticos, asi
como las vacunas administradas precozmente y en tiempos recientes se ha mencionado que

la deficiencia subaguda de vitamina D compromete a los 6rganos dentarios a presentar HIM
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(43).

Las mejoras en el cuidado meédico de recién nacidos y lactantes han elevado las tasas
de supervivencia de nifios prematuros o con bajo peso al nacer. Sin embargo, en estas
condiciones, son propensos a sufrir diversas enfermedades, las cuales afectarian directamente

al metabolismo central del nifio, lo que podrian causar el desarrollo de defectos en el esmalte
(1.

La hipomineralizacidn esta relacionada con los factores que afectan a la amelogénesis,
estos disturbios ocurren en un periodo especifico de tiempo y dependiendo de las
circunstancias en las que se presente el factor causante; es decir intensidad, duracién y
frecuencia; asi como la etapa en la que se encuentra el ameloblasto cuando es afectado
(10,44). El periodo mas critico para los primeros molares permanentes es el primer afio de
vida, coincidiendo con la etapa tardia de secrecién, de transicion y la fase temprana de

maduracion de la amelogeénesis (13,18,45).

Las hipomineralizaciones pudieran desencadenarse desde la vida intrauterina hasta los
primeros 4 afios de vida, periodo cuando ocurre el desarrollo del esmalte de los drganos
dentarios (10,13). Diversos autores mencionan que mientras mas cercano se presente el factor
etiologico al momento de la mineralizacion del esmalte mayor sera la posibilidad de presentar
HIM (13,26,45).

La afeccion genética también esté involucrada, Kiihnisch et al, estudiaron el genoma
humano en pacientes con HIM y plantearon la posibilidad de que distintos factores sistémicos
puedan influenciar sobre la funcionalidad del genoma (3,47). Sin embargo, esta posibilidad
no ha sido confirmada, por lo cual no se puede afirmar que exista una predisposicion genética
para la HIM (46). Las alteraciones observadas clinicamente pueden dar evidencia de la
naturaleza, duracion y etapa en la cual ocurrio el evento. En la literatura se reportan diversos
factores etioldgicos los cuales se han clasificado en prenatales, perinatales y posnatales
(20,47).

Factores prenatales

Abarca la etapa de gestacién (0 a 38 - 40 semanas) donde la salud de la madre puede
verse afectada por diversas condiciones médicas que pueden ser determinantes en el

desarrollo del esmalte dental. La diabetes gestacional, preclamsia, asma, consumo de
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salbutamol, infecciones respiratorias y consumo de antibidticos son algunos ejemplos de

factores de riesgo que pudieran comprometer la integridad de los 6rganos dentarios (48,49).

También se ha reportado la asociacion entre la hipotension, la anemia, estrés
psicolégico, cualquier enfermedad de la madre en el dltimo trimestre de la gestacion, asi
como la realizacion de mas de tres ultrasonidos como factores asociados al desarrollo de
hipomineralizacion (44). El consumo de alcohol durante la gestacion y la presencia de HIM
en los hijos presentaron una asociacion significativa, sin embargo, no se ha sido investigado
a profundidad (35,50).

Se ha registrado que los nifios con HIM tienen alto porcentaje de madres con alergias
e intolerancias alimenticias durante el embarazo (37). Se ha encontrado asociacion entre el
consumo de medicamentos o enfermedades durante el embarazo con la presencia de HIM
(32).

Factores perinatales

Esta etapa abarca desde el nacimiento hasta los 28 dias de vida. Los factores de riesgo
estan asociados a madres que presentaron embarazos de alto riesgo o con salud comprometida
y se asocia con las etapas secretoras de los ameloblastos. Esto podria ocasionar la presencia

clinica de HIM o incluso de hipoplasia en los 6rganos dentarios en formacion (10,26).

El parto prematuro podria estar relacionada con la HIM, diferentes autores han
demostrado la asociacidn con la presencia de HIM (18,37,46,51). Esto se debe, a la falta de
acumulacion de calcio y fosforo durante el Gltimo trimestre del embarazo si lo comparamos
con la acumulacidn de estos iones en los trimestres previos, a las complicaciones que suelen
presentarse durante el nacimiento prematuro, a problemas de salud de la madre (51). La falta
de calcio afecta el metabolismo de los ameloblastos, en los molares con HIM el calcio suele
estar disminuido. Esta hipocalcemia puede relacionarse a la diabetes gestacional y a la
deficiencia de vitamina D (10).

Factores posnatales

Este periodo abarca desde los 29 dias de nacido hasta los primeros 4 afios de vida. La
salud general deficiente del nifio, las condiciones sistémicas y el uso de ciertos medicamentos

en esta etapa han sido relacionadas con la presencia de HIM. Los factores de riesgo son varios
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y se pueden presentar de manera aislada o simultaneamente, como una sucesion continua o

como un factor crénico (10,24,45,52).

Entre los factores que se presentan en esta etapa se encuentran las enfermedades
respiratorias asociadas a la hipoxia, hipocalcemia y desnutricién. Las enfermedades
respiratorias tienen influencia en la amelogenesis debido a que deprimen la formacion y la
actividad de los ameloblastos ya que estos requieren del oxigeno en su etapa activa (18,32).
Enfermedades respiratorias como el asma, rinitis, bronquitis, neumonia, amigdalitis,
adenoiditis y fiebre en los primeros 4 afios de vida, deben considerarse antecedentes

importantes para desarrollar la presencia de HIM (18,32,33,53).

El asma en los primeros 3 afios de vida es un factor importante en la presencia de HIM
y el consumo de medicamentos antiasmaticos en estos afios de vida, se asocia a un aumento
en la severidad de HIM (54).

El consumo de antibidticos durante esta etapa en especial de la amoxicilina, que es el
medicamento de primera eleccion para los nifios ha sido reportado como un posible factor
etiologico, laaccion de este antibidtico es modificar la respuesta inflamatoria e inmunolégica
en los nifios. Este mecanismo de accion de la amoxicilina tiene un efecto en los niveles de
crecimiento de los ameloblastos, presentando modificaciones en la formacion del esmalte
(10,26,32).

Las temperaturas mayores a 39°C, ponen en riesgo a los ameloblastos ya que son
altamente susceptibles a los cambios de temperatura en su ambiente. Las variaciones en la
temperatura corporal de los individuos, es un sintoma principal de diversas enfermedades
como la otitis media, infecciones de vias urinarias y gastrointestinales, lo cual podria afectar

la amelogénesis, por esta razon se considerada un factor de riesgo (10,13,32,48).

Estudios realizados por Jans et al, De Souza et al, y Ghanim et al, coincidieron en
que la probabilidad de que la HIM aumenta con la presencia de enfermedades respiratorias
como faringitis, bronquitis, neumonia y amigdalitis en combinacion con consumo de

amoxicilina y fiebre mayor a 39°C (48,49,52).

Las enfermedades como la varicela y sarampion han sido consideradas dentro de los
antecedentes determinantes en nifios con presencia de HIM (18,33). El virus que ocasiona la

varicela afecta a las celulas ectodérmicas de las cuales se derivan los ameloblastos (18,26).

12



El amamantamiento prolongado expone al nifio a la ingesta de dioxinas de la leche que
pudieran ser asociadas con HIM (10). Ahamadi et al, registro una alta prevalencia de HIM
en pacientes que recibieron amamantamiento por un largo periodo de tiempo, sin mencionar
si la madre tuvo un control a la exposicion de cualquier agente que pudiera elevar la
produccién de dioxinas (55). Jankovic et al, mencionaron un porcentaje bajo de
hipomineralizacion en pacientes que fueron amamantados al menos 1 afio ademas que podria

estar asociado a problemas nutricionales del nifio (13).

Se ha reportado otros factores de riesgo sistémico asociados a la hipomineralizacion,
como antecedentes de falla renal, nifios con bajo peso, reacciones alérgicas, enfermedades
gastrointestinales (18,37,48,55).
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JUSTIFICACION

La hipomineralizacion incisivo molar es un defecto de desarrollo del esmalte, que
puede afectar de diversas formas al individuo que la presente. La sensibilidad derivada por
la fractura posteruptiva dificulta la higiene bucal. Esto aumenta la retencion de alimentos y
placa dentobacteriana en las superficies afectadas, lo que conlleva a elevar los riesgos de
caries. Su avance rapido tiene como consecuencia la realizacion de tratamientos complejos,

extensos y repetitivos.

El diagndstico temprano de la HIM se vuelve primordial para evitar el avance de las
secuelas previamente mencionadas; conocer los factores de riesgo ayudara a comprender el
mecanismo de su aparicion de la lesion, asi como la identificacion de la poblacion de riesgo,
lo cual podria prevenir su presencia y desarrollo, lo que se vera reflejado en la disminucion
de sus consecuencias. Cabe sefialar que el diagndstico representa un reto, por el
desconocimiento generalizado de las caracteristicas, signos y sintomas. Este trabajo es
pertinente para establecer las bases de la prevalencia de la HIM en el municipio de Mérida,
Yucatan, la severidad y los factores de riesgo.

Es factible y viable porque se cuenta con las instalaciones, el equipo e instrumental
para realizar la revision clinica, los recursos econdmicos para realizar las diferentes etapas
del proyecto y el recurso humano para la calibracién y ejecucion de las fases del estudio. Asi
mismo se cuenta con acceso a la poblacion escolar de estudio en el municipio de Mérida,

Yucatan.

Los resultados de esta investigacidn se sumaran a la informacion para establecer bases
epidemioldgicas acerca de la prevalencia de la HIM en dicha poblacion y compararlas con
otras regiones, identificar sus caracteristicas clinicas, la distribucién y severidad de las
lesiones, favoreceran el diagnostico temprano y permitiendo abordaje oportuno. La
asociacion de la presencia con los factores de riesgo etiologicos busca la identificacion de la

poblacién de riesgo.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
Determinar la asociacion de la severidad de la hipomineralizacion incisivo molar con

los factores de riesgo en escolares del municipio de Mérida, Yucatan.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
1. Estimar la prevalencia de HIM por edad, sexo y 6rgano dentario.
2. Clasificar la severidad de HIM de acuerdo a los criterios de Ghanim, por edad, sexo

y Grgano dentario.

3. Describir la distribucién de los factores de riesgo prenatal, perinatal y posnatal para
la HIM.

4. Relacionar los factores de riesgo prenatal, perinatal y posnatal con la severidad de
HIM.

5. Estimar la fuerza de asociacion.

15



MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO
Se disefio un estudio observacional, analitico, transversal y prospectivo
VARIABLES Y ANALISIS ESTADISTICO

) Objetivo .
Nombre de la Tipo de ) Escala de Analisis
_ _ Indicador L a .
Variable variable medicion ) estadistico
cumplir
Nominal Tendencia
) Criterios de ) central y
HIM Dependiente ) Nominal |1,2,3,4 _
Ghanin et al, medidas de
2017 dispersion
Ordinal Tendencia
Severidad de ] Ghanin et al, ) central y
Independiente Ordinal | 3,4 _
HIM 2017. medidas de
[, 1yl dispersion
Tendencia
Factores de )
_ _ Nominal ) central y
riesgo Independiente Nominal | 2,4 _
medidas de
prenatales _ .
dispersion
Tendencia
Factores  de
) ) ) ) central y
riesgo Independiente | Nominal Nominal | 2,4 _
] medidas de
perinatales _ »
dispersion
Tendencia
Factores  de
. . . i central y
riesgo Independiente | Nominal Nominal | 2,4 _
medidas de
postnatales _ »
dispersion
Edad Independiente | Razon Razon 1,3 Descriptiva
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A0S

Sexo

Independiente

Nominal
Hombre

mujer

Nominal

1,3

Tendencia
central
medidas

dispersion

y
de
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ANALISIS ESTADISTICO

Se cred una base de datos en el software de Microsoft Excel 2016 (Redmmond EUA)
para la captura de la informacion obtenida durante a recoleccion. Los analisis estadisticos se
realizaron en software SPSS version 23 (IBM, Chicago, IL, EE. UU.). Se considerd una

diferencia estadisticamente significativa p<0.05.

Se realizaron pruebas de estadistica descriptiva para todas las variables. Se aplicaron
pruebas de Kolmogorov y Shapiro-Wilk para comprobar la distribucion de las variables
numéricas. Se realizo la prueba de y? para establecer las diferencias entre las proporciones

de cada categoria.
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POBLACION DE ESTUDIO
1. UNIVERSO

Para estimar la muestra en este estudio, se considerd la totalidad de escolares
matriculados en las unidades educativas del municipio de Mérida Yucatan; cuyas edades se
encontraron entre los 7 y 12 afios; informacion obtenida a través de la Secretaria de
Educacién Publica del Estado de Yucatan. Dicho universo estuvo constituido por un total de
76,068 escolares.

1. CRITERIOS DE INCLUSION

o))

. Escolares cuya edad este comprendida entre los 9 y 12 afios cuyos padres hayan
firmado el consentimiento informado.

2. CRITERIOS DE EXCLUSION

Escolares con alglin compromiso sindrémico.
Escolares que tengan aparatos ortopédicos u ortodonticos.
Escolares que no asistan el dia de la revision.
Escolares que no sean del municipio de Mérida, Yucatan.

o0 ow

3. CRITERIOS DE ELIMINACION

a. Escolares que deseen retirarse del estudio después de firmar el consentimiento.

SELECCION Y TAMARNO DE LA MUESTRA

Se realiz6 un muestreo probabilistico por conglomerados bietapico. El tamafio de la
muestra se obtuvo siguiendo un muestreo aleatorio simple para estimacion de proporciones,
en cuyo caso fue necesario contar con un valor estimado de la proporcion con
hipomineralizacidn incisivo molar, en la poblacién objeto de estudio, segun estudios previos.
Para ello, se tom6 la proporciébn mas baja reportada de la caracteristica del estudio,
asegurando asi una muestra con estimaciones validas para la variable objeto de estudio.

La muestra final se obtuvo de 31 unidades educativas del municipio de Meérida
Yucatan. Se incluyeron 372 escolares, dividido en 186 hombres y 186 mujeres, que
cumplieron los criterios de seleccion.
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METODOLOGIA
La presente investigacion se realizd en las siguientes fases.
Fase 1: Se realizo la calibracion para el diagndstico de HIM.

Fase 2: Se entreg6 una carta (Anexo 1) a la Secretaria de Educacion Pablica del estado
de Yucatan (SEGEY) quien proporciond la base de datos de las unidades educativas del
municipio de Mérida, Yucatan y de los escolares matriculados en el periodo del afio escolar
en curso. Una vez seleccionadas las unidades escolares, se realizo la visita a las autoridades
de cada unidad educativa del municipio de Mérida, Yucatan con la carta de permiso para
poder realizar el objetivo de estudio. Una vez otorgada la autorizacion por parte de los
directores de los centros educativos, se calendarizaron reuniones informativas con los padres
y escolares para comunicarles sobre las actividades que se llevaron a cabo, se les entregd el
consentimiento informado (Anexo 2), donde el tutor acepta participar en la investigacion. Se

procedio al registro de los escolares para su revision.

Fase 3: Con el registro de los escolares que participaron en la investigacion y que
cumplieron con los criterios de inclusion, se realizé en la unidad educativa la adaptacion del
area de trabajo, que consto de: un area independiente sin distractores y con buena
iluminacién, donde se colocd una mesa para la organizacion del material e instrumental
(quantes y gasas (Ambiderm S.A. de C.V., Mx.), abatelenguas, cepillos dentales y pasta dental
(Triple accion Colgate-Palmolive, Co.), solucion de esterilizacion en frio (Alkacide,
Alkamedica®, Co.), lapices, borradores, sacapuntas y formatos de registro, dos sillas una

para el investigador y una para el alumno a valorar.

El dia programado para la valoracion el alumno llegé con su tutor. Antes de iniciar el
interrogatorio al tutor y la revision bucal del escolar, se les volvid a preguntar si deseaban
continuar en la investigacion. Posterior a esto, al tutor se le realizd una entrevista con un
cuestionario estructurado, sobre los factores de riesgo para HIM, clasificados en antecedentes
prenatales, perinatales y posnatales hasta los 4 afios de edad (anexo 3), el cuestionario

contenia el registro de los datos personales del alumno.

Para la exploracion intraoral, primero se retiraron los restos de alimentos con ayuda de
gasas estériles que pudieron estar presentes en la cavidad bucal y que pudieran interferir en

la visibilidad de las superficies dentales Posterior a esto, se realizo el cepillado dental con
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pasta fluorada para eliminar los remanentes de la placa dentobacteriana y alimentos que
estuvieron presentes en la cavidad bucal. A continuacion, se realiz6 la examinacion bucal en
un medio ambiente privado e iluminado; para esto se colocaron dos sillas una frente a la otra,
una para el alumno y otra para el investigador y se empled un espejo dental, pinza de
curacion, una sonda periodontal con punta redondeada (Dental USA, INC.), asi como luz

directa para la revision intraoral.

Para el registro se procuro que las superficies dentales durante el registro se mantengan
en estado hdimedo. Se registraron las superficies dentales bucal/labial, incisal/oclusal y
lingual/palatal empezando en el cuadrante superior derecho, superior izquierdo, inferior
izquierdo, inferior derecho. HIM fue diagnosticado segun los criterios propuestos por la
Academia Europea de Odontologia Pediatrica. Se consideraron las lesiones
hipomineralizadas a partir de >Imm de diametro. Los hallazgos clinicos fueron registrados
en una hoja de previamente elaborada, la cual contenia los criterios de clasificacion

propuestos por Ghanim et al. (Anexo 4).

La organizacion de los datos se realizd mediante la captura de la informacion en el
programa estadistico Microsoft Excel, 2016 (Redmmond EUA). Posteriormente se realizé el
analisis estadistico en el programa IMB SPSS version 23 (IBM, Chicago, IL, EE. UU.).

ASPECTOS ETICOS

Por ser una investigacion de disefio observacional, clinico de los participantes, se
siguieron los lineamientos éticos descritos por la 18° Asamblea Médica Mundial en Helsinki,
Finlandia (junio 1964), con su ultima actualizacion en octubre del 2013.

De acuerdo al articulo 100 del reglamento de la Ley General de Salud, correspondiente
al Titulo Quinto de Material de investigacion para la salud, esta investigacion declara

seguridad sin riesgos innecesarios al sujeto investigado.

Asi mismo, se apego a las especificaciones del codigo de Nuremberg y de las buenas
practicas médicas, por lo que se solicitaron la autorizacion de un consentimiento bajo

informacion de los participantes; el cual debio firmar el tutor.

Consecutivamente, el area de tratamiento, el equipo e instrumental se manejaron con
técnicas asépticas, de acuerdo con la Modificacion a la Norma Oficial Mexicana NOM-013-

SSA2-1994, para la prevencion y control de enfermedades bucales y la Norma Oficial
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Mexicana NOM-012-SSA3-2012 que establece los criterios para la ejecucion de proyectos

de investigacion para la salud es seres humanos.
METODOS DE MEDICION Y ESTANDARIZACION
1. CUESTIONARIO DE ESTUDIO

Se tomé un cuestionario previamente validado por la Dra. Marlies Elfrink, adscrita
al Departamento de Cariologia, Endodontologia y Pedodontologia, del Centro Académico de
Odontologia de Amsterdam (ACTA) y al Proyecto de Investigacion Pediatrica (PREP) en la
Universidad de Amsterdam, Paises Bajos y el cual ya fue aplicado en poblacion yucateca en
un estudio previo (2). Quien selecciond las preguntas representativas de factores de riesgo en

antecedentes prenatales, perinatales y posnatales, ordenados de manera estructurada.

La confiabilidad para el manejo de este instrumento por parte del responsable de esta
investigacion se obtuvo de la siguiente manera: Se seleccion6 a un grupo de 30 pacientes en
el rango de edad deseado que acudieron a la FOUADY por primera vez, el investigador
realiz6 el cuestionario de factores de riesgo de manera personal al tutor. Un mes después,
tiempo Optimo para evitar el sesgo por recuerdo, se les realiz6 el mismo cuestionario por el
mismo investigador y realizando las preguntas de la misma manera. Las respuestas seran
codificadas y se realizo la prueba de correlacion lineal de Pearson, en la cual se busco obtener
un valor que indique que el cuestionario posee un valor positivo de confiabilidad para ser

realizado en la poblacion de estudio.
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2. METODO DE DIAGNOSTICO DE GHANIM et al, 2017

2.1. Definiciones del estado clinico en el registro.

Concepto

Definicion

Ausencia de defecto

Superficie dental aparentemente libre de lesiones como opacidad

difusa, hipoplasia, opacidad demarcada o amelogénesis imperfecta.

Defecto en el
esmalte (no-HIM)

Defectos cuantitativos o cualitativos no identificados con las
caracteristicas de HIM, incluyen los siguientes: Opacidades

difusas, hipoplasia y amelogénesis imperfecta.

Defecto de

hipomineralizacion

Defectos demarcados en 6rganos dentarios que no sean incisivos y

primeros molares permanentes. El origen podria ser local como

(no-HIM) traumatismos o infecciones en el predecesor temporal.

Defecto que implica una alteracion en la translucidez del esmalte.
Opacidad El esmalte defectuoso es de grosor normal con una superficie
demarcada porosa y limite claramente definido del adyacente, aparentemente

sano. Pudiendo presentarse de color blanco, crema, amarillo o café.
Fractura Pérdida de esmalte subsecuente a la erupcién dental, asociada con
posteruptiva del preexistencia de opacidades demarcadas. Sus areas son asperas y
esmalte sus margenes desiguales.

Restauracion atipica

Se observa a menudo en bocas libres de caries, las restauraciones
pueden tener el esmalte afectado en los méargenes. Su tamafio y
forma no conforman el cuadro habitual de caries. En Organos
dentales posteriores se extienden en superficies bucales o palatinas.

En organos dentarios anteriores no estan relacionadas con trauma.

Caries atipica

El tamafio y forma de la lesion cariosa no es similar a la distribucion
de caries en la boca del paciente. Se confirma su asociacion a HIM
en presencia de opacidades demarcadas en otros 6rganos dentarios

en la misma boca.
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Ausencia de un 6rgano dentario en una denticién sana cuando otras
_ piezas presentan opacidad demarcada, fractura, restauracion o
Perdido por HIM ) . _ _
caries atipica en un primer molar permanente. Es improbable que

un incisivo permanente sea extraido por HIM.

No puede  ser | Destruccidn coronal extensa donde es imposible determinar su

clasificado causa.

2.2. Diagndstico

2.2.1. Se clasifico como HIM cuando al menos un primer molar permanente presente una

opacidad demarcada.

2.2.2. Los individuos con incisivos permanentes afectados no fueron asignados con HIM a

menos que presentaran lesiones demarcadas en al menos un primer molar permanente.
2.2.3. Se incluyé a todos los 6rganos dentarios presentes en boca al momento del registro.

2.2.4. Con una sonda periodontal se midio y se registro los defectos a partir de 1 mm de

extension, los DDE menores a 1mm se consideraran sanos.

2.2.5. Se examinaron tres superficies por cada érgano dentario: bucal/labial; lingual/palatal

y oclusal/incisal.

2.3. Codigos para el registro.
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Estado de erupcion

A | NO erupcionado o Menos de 1/3 de superficie oclusal o incisal visible
B | Erupcion completa o al menos 1/3 de la superficie oclusal o incisal.
Estado clinico
0 | Ausencia de defecto en el esmalte
1 Defecto en el esmalte, no-HIM
11 Opacidades difusas
12 Hipoplasia
13 Amelogénesis imperfecta
14 Defecto de hipomineralizacion (no HIM)
2 | Opacidades demarcadas
21 Blancas o crema
22 Amarillas o cafés
3 Fractura posteruptiva del esmalte
4 Restauraciones atipicas
5 | Caries atipica
6 | Perdido por HIM
7 No puede ser clasificado

Extension de la lesidn (Solo para el diagnéstico de 2-6)

Menos de un tercio de la superficie dental afectada

Al menos un tercio, pero menos de dos tercios de la superficie afectada

Al menos dos tercios de la superficie afectada.
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2.4. Consideraciones para el diagnéstico

241, Se clasificaron con codigo A cuando el 6rgano dentario presente menos de 1/3 de

erupcion.

242, Se clasificaron con codigo B cuando el 6rgano dentario presente tiene una erupcion
completa o al menos 1/3 de la superficie oclusal o incisal.

243 En el odontograma se encerraron con un circulo el nimero del érgano dentario

identificado para el registro.

244.  Se registro primero el estado clinico, consecutivamente la extension de la lesion,

separando los digitos con una “coma”.
245, Cuando existio duda entre dos clasificaciones de severidad, la menor se reporto.

246.  Cuando se diagnosticaron lesiones no-HIM en la misma superficie de HIM, se

clasificaron primero las no HIM.

247.  Cuando més de una lesion HIM existié por superficie, se combinaron visualmente

todas las areas afectadas y se registro la mas severa.

248 Se usaron los codigos del 2-6 para HIM solo en los primeros molares permanentes e
incisivos permanentes. Los codigos 0, 11, 12 y 13 se aplicaron en todos los érganos dentarios
presentes en boca. El codigo 14 se asignd a los molares e incisivos e incluso a cualquier otro

6rgano dentario, cuando no se diagnosticé HIM.

249.  Cuando la lesion involucro6 solamente la superficie incisal, se registraron las superficies
labial y palatina como sanas y se asigno a la superficie incisal el defecto méas severo.

2410. Cuando el mismo espacio estaba ocupado por ambos 6rganos dentarios: temporal y

permanente, solo se registré el 6rgano dentario permanente.

2411.  Cuando se presento diagnostico de HIM y una de las piezas presente una corona, se

registré como restauracion atipica.

2412, Ante el desalojo de una restauracion y esta no presento lesion cariosa en la cavidad

se clasifico como fractura posteruptiva del esmalte.

26



2413, No se considero perdido por HIM en los siguientes casos: agenesia, pérdida por

trauma, extraccion por ortodoncia, caries dental como primera causa y exfoliacion natural.

3. CALIBRACION

Se llevo por etapas, las cuales consistieron en lo siguiente:

Etapa 1: Estudio tedrico de los distintos DDE, especificamente se recabo informacion

de HIM para homogenizar las caracteristicas clinicas y los criterios diagndsticos.

Etapa 2: Se estudiaron fotografias intraorales de pacientes con HIM y diferentes DDE,
para identificar las caracteristicas y realizar diagnostico diferencial. Estas fotografias fueron
proyectadas una vez y se realizé el llenado de la hoja de registro de datos clinicos de acuerdo

a los criterios de Ghanim et al, 2017.

Etapa 3: Se selecciond un grupo al azar de pacientes entre 9 a 12 que acudieron a la
clinica de la Maestria de Odontologia Infantil de la FOUADY acompafados del tutor, para
realizar el cuestionario estructurado, registrandose los datos personales del paciente, asi
como los factores de riesgo de la HIM clasificados en antecedentes prenatales, perinatales y
posnatales hasta los 4 afios de edad. Posteriormente se realiz6 la valoracion intraoral, que
contd con la eliminacién de placa dentobacteriana con gasas estériles o si cubre todas las
superficies del 6rgano dentario a valorar se procedio a realizar profilaxis, posterior con un
juego de exploracion 4 x 4 y una sonda periodontal con punta redonda. Se registraron las
superficies dentales bucal/labial, incisal/oclusal y lingual/palatina empezando en el cuadrante
superior derecho, superior izquierdo, inferior izquierdo, inferior derecho y se realizo el
Ilenado de la hoja de registro de datos clinicos de acuerdo a los criterios de Ghanim et al,
2017. A los 15 dias se repitid el mismo procedimiento con la misma muestra y mismos

criterios.

Etapa 4, Con base a estos datos de ambos levantamientos se calculo el coeficiente de
Kappa de Cohen, el cual mide la concordancia de 0 a 1.
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RESULTADOS

La poblacion de estudio se realiz6 de acuerdo al muestreo, con la participacion de 29
escuelas distribuidas en el municipio de Mérida, Yucatan, evaluando un total de 383

escolares con un rango de edad de 9 a 12 afios.

La mayoria de los casos con diagndstico de HIM se concentrd en los escolares de 12
afnos, al representar el 29.7% de la totalidad de los mismos. Seguido de los escolares de 9

afios, con un porcentaje del 28.7% (Ver Tabla 1).

Tabla 1. Prevalencia de HIM segun la edad de los participantes

Edad n Porcentaje
9 29 28.7
10 23 22.8
11 19 18.8
12 30 29.7
Total 101 100.0

Del total de sujetos con diagnostico de HIM (n=101), el 53.5% son mujeres y el 46.5%

hombres.

El diagnoéstico de HIM (nicamente considerd los primeros molares e incisivos
permanentes. De manera general, se encontré que del total de molares permanentes se
presenta en un 100% los casos de HIM, por otro lado del total de incisivos permanentes solo
el 9.9% de ellos (Ver Tabla 2).

En el grupo de los primeros molares permanentes, el 40.6% presentaron el defecto en
cuatro molares permanentes, un 34.7% en dos, el 22.8% en uno. De los casos con HIM en

los incisivos permanentes, un 7.9% lo hizo en uno de ellos y 2% en cuatro. (Ver Tabla 2).
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Tabla 2. Molares e Incisivos permanentes con HIM

Molares con HIM n Porcentaje
1 23 22.8
2 35 34.7
3 2 2.0
4 41 40.6
Total 101 100.0
Incisivos con HIM n Porcentaje
0 91 90.1
1 8 7.9
4 2 2.0
Total 101 100.0

La severidad se clasifico de acuerdo a los criterios de Ghanim siendo el tipo | aquella
con menos de un tercio de la superficie dental afectada; el tipo 11, cuando abarc6 al menos
un tercio, pero menos de dos tercios de la superficie afectada; tipo 111, cudndo al menos dos

tercios de la superficie estan afectados.
Severidad de HIM en Primeros Molares Permanentes.

Al agrupar por edad la distribucion de la severidad de HIM se dio de la siguiente
manera: en escolares de 9 afios el 51.7% presento severidad I, el 48.3% severidad Il y este
grupo no presento severidad I11; en los de 10 afios, la severidad | en un 65.2%, en severidad
I1el 26.1% , y la severidad 111 se presentd en un 8.7%; a los 11 afios la severidad | se presentd
en un 68.4%, severidad 11y Il en un 15.8%; en el grupo de 12 afios la severidad | se presentd
en un 63.3%, severidad Il en un 26,7% y severidad I1l en un 10% (Ver Tabla 3).

Se observa que el grupo de edad que presenta severidad Il con 3 casos cada uno de
ellos es el de 11 y 12 afios de edad, por otro lado el grupo de edad que presenté mayor
porcentaje de severidad Il fueron los de 9 afios y la severidad I, el grupo de 12 afios tuvo

mayor porcentaje. (Tabla 3).
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Tabla 3. Prevalencia del grado severidad en primeros molares permanentes por edad

Severidad de la lesion

Edad n | Il 11
9 29 511?% 481.;1% 0.8%
10 23 651.2% 26.61% 8.3%
11 19 631,2% 15.3;3% 15.35%
12 30 631.2% 26.87% 10%%
Total 101 62 31 8

Severidad de HIM en Incisivos Permanentes.

Al agrupar por edad la distribucion de la severidad de HIM se dio de la siguiente
manera: en el grupo de edad de 10 afios se presento severidad | en un 87.5%, severidad Il en
un 12.5%, ausentandose la severidad Il1; en escolares de 11 afios la severidad | se presento

en 100% de los casos, la severidad Il y Il no se presento en este grupo (Ver Tabla 4).

Se observa que en ambos grupo la severidad Il se encuentra ausente, por otro lado el
grupo de edad que presentd mayor porcentaje en severidad Il fue los de 10 afios, al igual que
la severidad 111 (Ver Tabla 4).

Tabla 4. Prevalencia tipo de severidad de HIM en incisivos permanentes segun edad

Edad | Severidad de lesion | Total
10 7 1 8
87.5% 12.5% 100%
11 “ 0 2
100% 0% 100%
Total 9 1 100%

Segun el sexo de los escolares, las lesiones de HIM en los primeros molares
permanentes, se presento distribuido, en mujeres en un 53.5% y en hombres en un 46.5%.
Del porcentaje total de hombres el 61.7% manifesto severidad de lesiones tipo I, el 31.9%
tipo 11 'y el 6.4% del tipo Ill. En lo que respecta al grupo de mujeres el 61.1% registro
severidad de lesiones tipo I, un 29.6% tipo 11 y 9.3% las de tipo Ill, la severidad de lesion
predominante fue el tipo | (Ver Tabla 5).

30



Asimismo, es importante mencionar que, en los tres tipos de grupos de severidad para
HIM, en el total de la poblacion, el grupo de mujeres fue el mas representativo. Dentro de

los 54 casos encontramos el 61.1%, 29.6% y 9.33% de severidad I, 11 y 111 respectivamente.

Tabla 5. Prevalencia de severidad de la lesion en molares permanentes segin sexo

Severidad de la lesion

Sexo | I i Total
Hombre 29 15 3 47
61.7% 31.9% 6.4% 100%
Mujer 33 16 5 54
61.1% 29.6% 9.3% 100%
Total 62 31 8

En cuanto a la severidad de las lesiones halladas en los molares permanentes (n=101),
el 61.4% de los casos refiere una severidad |, por otra parte, el 30.7% de los sujetos
examinados presentd una severidad 1, finalmente un 7.9% casos se evidencio la presencia
de una severidad Ill. En lo que respecta a la severidad de lesiones en los incisivos
permanentes, el analisis de resultados revel6 que el 90% de los casos tuvo severidad de lesion
I, es decir, aquella que abarca menos de un tercio de la superficie dental afectada. Solamente
en el 10% de los casos se determiné una severidad de lesion I, caracterizada por cubrir al
menos un tercio, pero menos de dos tercios de la superficie afectada. Se observa la ausencia

de casos con severidad de lesion 111 en este tipo de 6rgano dentario (Ver Tabla 6).
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Tabla 6. Severidad por extension de la lesion en primeros molares e incisivos permanentes

Extension de lesién en molares n Porcentaje
| — Menos de un tercio de la superficie
dental afectada. 62 614
I1 — Al menos un tercio, pero menos de 31 30.7
dos tercios de la superficie afectada. '
I11- Al menos dos tercios de la
- 8 7.9
superficie afectada
Total 101 100.0
Extension de lesidn en incisivos n Porcentaje
| — Menos de un tercio de la superficie 0
dental afectada. 9 90%
I1 — Al menos un tercio, pero menos de 1 10%
dos tercios de la superficie afectada. 0
Total 10 100.0

Del total de sujetos en los que se hallaron lesiones en los incisivos permanentes, el 70%
fueron mujeres y el 30% hombres. Del total de mujeres el 85.7% tuvo severidad de lesion |,
mientras que el 14.3% lesion Il. La totalidad de sujetos que conformd el grupo de hombres

fueron diagnosticados con severidad de lesion I.

Lo anterior indica que, en ambos tipos de lesion, se hall6 mayor frecuencia en el grupo

de mujeres, representando el 66.7% y 100% respectivamente.

Tabla 7. Distribucidn factores de riesgo de acuerdo a la severidad de HIM

n =101 Hipomineralizacion incisivo molar (HIM)
Factores de riesgo Severidad | \ Severidad 11 | Severidad I1

Factores Prenatales

Hipertension 4 3 2
Hipotension 1 0 0
Reacciones alérgicas 0 3 0
Fiebre >39°C 2 1 0
Vitaminas 36 18 4
Fumar 1 0 0
Infeccion urinaria 9 4 0
Infeccion vaginal 8 0 1
Infeccion

respiratoria 2 S 0
Infeccion estomacal 7 4 1
Uso de antibidticos 4 3 1
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Diabetes gestacional

Ausencia de casos

Amenaza de aborto 11 3 2
Otros padecimientos 2 0 0
Ultrasonidos 51 23 6
Frecuengla de 51 23 5
ultrasonidos
Factores perinatales
Ictericia 3 1 0
Hipoxia 0 2 0
Incubadora 2 2 0
Hipocalcemia Ausencia de casos
Sufrimiento fetal 3 0 0
Fiebre>39°C 3 1 0
Otros padecimientos Ausencia de casos
Tipo de nacimiento
a. Eutocico 25 21 4
b. Distécico 32 8 3
c. No especifica 3 2 1
Factores posnatales
Neumonia 3 1 1
Bronquitis 5 2 0
Asma 7 0 0
Rinitis alérgica 20 4 3
Faringitis 8 2 1
Otra_s mfe_ccmnes 10 1 1
respiratorias
Fiebre >39°C 14 4 3
Varicela 11 7 1
Sarampion
Paperas Ausencia de casos
Anemia
Reacciones alérgicas 5 1 0
Amigdalitis 6 0 0
Otitis 10 0 0
Infeccion estomacal 18 7 3
Infeccidn urinaria 3 0 0
Amoxicilina 23 9 5
Otros antibiéticos 6 6 2
Paracetamol 26 16 4
Salbutamol 18 5 4
Ambroxol 31 13 3
Otros medicamentos 9 3 2
Otros padecimientos 0 0 0
Duracion de_ 53 97 7
amamantamiento
Cuando de 17 15 3

inmunizaciones
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Asociacion de los factores de riesgo con HIM en el total de la poblacion

Se realizd el andlisis en la muestra total con el objetivo de identificar posibles
asociaciones entre la presencia de HIM y los factores de riesgo prenatal, perinatal y posnatal.
Se empleo la prueba no paramétrica Chi-cuadrada, exceptuando a las variables peso al nacer

y semana de nacimiento, cuyo analisis se realizd mediante la prueba rho de Spearman.

Los resultados del andlisis refirieron la existencia de asociaciones estadisticamente
significativas entre la presencia de HIM vy los factores de riesgo prenatales: hipertension
(p=.020) e infeccion estomacal (p=.018).

En lo referente a las posibles asociaciones entre la presencia de HIM y los factores de
riesgo prenatales, el analisis realizado mediante la prueba no paramétrica Chi cuadrada revelo
la existencia de asociaciones estadisticamente significativas entre la presencia de HIM y los
factores de riesgo rinitis alérgica (p=.022), otitis (p=.021), infeccion estomacal (p=.021),

ingesta de amoxicilina (p=.022) y otros padecimientos (p=.024).

Asociacion de la poblacién con HIM y factores de riesgo

Para el andlisis de la severidad, se consideraron los casos de HIM en molares
permanentes (n=101). El analisis derivado de la prueba Chi Cuadrada revela la existencia de
asociaciones estadisticamente significativas entre la severidad de la lesion en los molares
permanentes y los factores prenatales reacciones alérgicas (p=.030) e infecciones

respiratorias (p=.050).

Por otra parte, se observé ausencia de asociaciones estadisticamente significativas entre
los diferentes factores de riesgo perinatales y el grado de severidad de la lesion por HIM. , se
hallé una asociacion estadisticamente significativa entre el grado de severidad de las lesiones
y el factor de riesgo perinatal otitis (p=.030) (tabla 10.)

En los resultados obtenidos, no se encontraron correlaciones entre la presencia de HIM

y los factores de riesgo, pre, peri y postnatales.
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Tabla 8. Factores de riesgo que presentaron asociacion estadisticamente significativa.

Factores de riesgo \ n =101 \ P<.05 (x9)
Factores prenatales
Hipertension 9 219
Hipotension 1 728
Reacciones alérgicas 3 .026*
Fiebre >39°C 3 875
Vitaminas 58 .907
Fumar 1 128
Infeccién urinaria 13 514
Infeccion vaginal 9 112
Infeccion respiratoria 7 .050*
Infeccidn estomacal 12 973
Uso de antibidticos 8 762
Diabetes gestacional Ausencia de casos
Amenaza de aborto 16 460
Otros padecimientos 2 526
Ultrasonidos 80 .635
Frecuenci_a de ultrasonidos 21
a. Ninguno 37 243
b. 3veces 0 menos 43
c. Méasde3
Factores perinatales
Ictericia 4 779
Hipoxia 2 100
Incubadora 4 .630
Hipocalcemia Ausencia de casos
Sufrimiento fetal 3 378
Fiebre>39°C 4 779
Otros padecimientos Ausencia de casos
Tipo de nacimiento
a. Eutdcico 50
. 43 151
b. Distocico 8
c. No especifica
Factores postnatales
Neumonia 5 558
Bronquitis 7 .694
Asma 7 .094
Rinitis alérgica 27 107
Faringitis 11 635
Otras infecciones
respiratorias 12 193
Fiebre >39°C 21 .266
Varicela 19 762
Sarampion Ausencia de casos
Paperas Ausencia de casos
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Anemia
Reacciones alérgicas 95 493
Amigdalitis 95 134
Otitis 10 .030*
Infeccion estomacal 28 .656
Infeccidn urinaria 3 378
Amoxicilina 37 214
Otros antibiéticos 14 .283
Paracetamol 46 .654
Salbutamol 27 125
Ambroxol 47 .662
Otros medicamentos 14 520
Duracién de
amamantamiento. 14

a. Ausencia 47

b. De 0 a6 meses 30 .908

c. De0al12meses 7

d. De 0 a24 meses 3

e. 0amas de 24 meses
Cuando de inmunizaciones 66

a. Completo 132

35
b. Incompleto

Anadlisis mediante la prueba no paramétrica Chi Cuadrada, con excepcion de las variables
semana de nacimiento y peso al nacer, en donde se gener6 un analisis correlacional
mediante la prueba Rho de Spearman
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DISCUSION

La HIM es un padecimiento, que trae consigo multiples consecuencias que repercuten
directamente en la calidad de vida del paciente. La relacion de dicha enfermedad con los
factores de riesgos prenatales, perinatales y posnatales necesita ser estudiada con amplitud
pues, de encontrarse influencia significativa, la informacion permitira intervenir y prevenir
desarrollo de complicaciones. En el presente trabajo, la HIM fue diagnosticado segun los
criterios propuestos por la Academia Europea de Odontologia Pediatrica y para el registro de
los hallazgos clinicos se emple6 un instrumento que contiene los criterios de clasificacion
propuesto por Ghanim et al, (19). Para evaluar los factores de riesgo se retomdé un
cuestionario, el cual fue aplicado en la poblacion yucateca durante un estudio previo (2). Por
lo tanto, se emplearon métodos validados para la poblacion de interés, sensibles y especificos

al momento de evaluar la problematica en cuestion.

La prevalencia de HIM en este estudio fue del 26.4%, dato mayor al reportado
previamente en el 2016, donde se report6 una prevalencia del 15.05%. Y cuyo resultado es
cercano a lo reportado por Gurrusquieta en el 2017 con el 15.8% (1,2). La diferencia en la
prevalencia de los estudios realizados en la ciudad de Mérida puede deberse al disefio de cada
uno de los trabajos para la seleccion de la muestra. El trabajo de Casanova et al, se realiz6
en la Facultad de Odontologia de la Universidad Auténoma de Yucatan, donde se presenta
atencion a pacientes de diferentes regiones del estado y estados vecinos. Ademas, los
pacientes que acuden a esta clinica tienen necesidades especificas de salud, que requieren
tratamiento integral. Lo anterior mencionado podria afectar no solo la identificacién clinica
de la HIM, ocasionando un sesgo al determinar la prevalencia, incluso la diversidad del
origen de la poblacién influye sobre la definicidn de los factores de riesgo, en la poblacion

estudiada.

Gurrusquieta et al, mencionan que su prevalencia se debe principalmente a los factores
constitucionales inherentes al desarrollo. Aunque su muestra es mayor, la prevalencia que
reporta es menor a la de este trabajo, lo cual podria deberse a que su estudio se realiz6 en una
zona de la ciudad de México, con una poblacién especifica de un centro educativo. Este
trabajo reporta una prevalencia de HIM del 26.4%, lo que podria deberse al disefio para la
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obtencion de la muestra de estudio, la cual incluyo a todos los escolares del municipio de

Meérida, coincidiendo Unicamente en el origen de los factores inherentes del desarrollo.

En relacion a la edad, las categorias de 9 y 12 afios tuvieron mayor representatividad
en la muestra, al tener mayor niumero de casos con HIM, en comparacion con el resto de las
categorias, cuyos porcentajes fueron menores, diferencias que no resultan ser relevantes,

coincidiendo con lo reportado por Gurrusquieta, et al.

Ghanim et al, en 2011 obtuvo la mayor prevalencia en nifios de 9 afios con un 91.8%
y Oyedele et al, en el 2015 obtuvo una prevalencia alta del 19.9% en nifios de 10 afios. Ambos
autores coinciden en la similitud de acuerdo a la edad en la que se presenta el mayor nimero
de casos con HIM, mencionando que el aspecto genético de la poblacién, asi como la edad
en la que se presenta el disturbio sobre la formacion del esmalte, como las posibles causas
para su desarrollo. Estos rangos de edad coinciden con los resultados aqui reportados,
evidenciando que la presencia de HIM en escolares del Municipio de Mérida pudiera estar
relacionada principalmente a algan factor que se haya presentado a nivel local durante el afio

de nacimiento y 4 afos posteriores.

Krishnan et al 2015 9.6% en nifios de 11 afios, el mencionan que la diferencia de la
prevalencia puede deberse a los criterios y métodos empleados. Este estudio utilizo los
mismos criterios de Krishnan et al, en una poblacion de edad similar y obteniendo una
prevalencia mayor. Se plantea que las diferencias entre ambas prevalencias pudieran estas
relacionada a la obtencion de la muestra representativas de una comunidad, por lo cual se

hace evidente la necesidad de estudios metodoldgicamente unificados (56).

En cuanto al sexo, se observé mayor frecuencia de HIM en mujeres que en hombres,
esto es similar a lo reportado por los estudios realizados por Krishnan et al, Shrestha et al. y
Gurrusquieta et al. (1,56,57), hallazgos que no son estadisticamente significativos. Aunque
la poblacién revisada en los estudios tuvo un mayor nimero de nifias participantes, los
disefios de estudio no permiten establecer diferencias con los nifios en cuanto a la presencia

de HIM indicando que el riesgo a presentar este padecimiento es indistinto al sexo.

En cuanto a los 6rganos dentarios involucrados en esta alteracion, los molares fueron
los mas afectados en cuanto a presencia y a severidad del defecto, a comparacion de los

incisivos, comportamiento similar a los reportes por Ghanim et al, Jans et al, Parikh et al,
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Murrieta et al, y Yannam et al.(38,48,58-60). Los molares permanentes y los incisivos estan
expuestos a los mismos factores de riesgo durante su formacion. Sin embargo, el lapso de
tiempo para la formacion del esmalte en molares permanentes es mayor, lo que predispone a
este grupo de 6rganos dentarios a la conjuncion de nuevos factores de riesgo que aumentarian
la presencia del padecimiento e incluso predispondria a agravar la severidad del mismo,

cuando erupcione el 6rgano dentarios.

Una vez que el 6rgano dentario con HIM se encuentra expuesto a las condiciones de
la cavidad bucal, se debe tener presente que en el proceso de mineralizacion de la corona
dentaria no ha finalizado. Ademas, queda expuesta a diversos factores de riesgo inherentes a
la misma cavidad bucal de cada individuo, los cuales comienzan a ejercer sus estimulos en
detrimento de la estructura del esmalte. Una higiene oral deficiente, la acumulacion excesiva
de placa dentobacteriana, asi como el someter a las fuerzas masticatorias las superficies
afectadas, son ejemplo de estos factores que aumentan la severidad el 6rgano dentario

expuesto.

De acuerdo a la severidad de HIM, los grados | y Il fueron los de mayor frecuencia,
resultados similares a los obtenido por Petrou et al, Ghanim et al, Lépez et al y Gurrusquieta
et al, (1,31,36,42). En este aspecto, se debe considerar que los grados de severidad en cada
estudio fueron obtenidos por diferentes criterios de diagnostico, lo que las similitudes en los
resultados son derivadas de una calibracion adecuada de cada evaluador, con el fin de limitar

sesgos durante la revision clinica.

La severidad de HIM no resulto estar asociada con la edad, coincidiendo con lo
reportado por Petrou et al, Ghanim et al, Gurrusquieta et al. Estos autores mencionan que la
severidad aumenta con la edad, explicando que los 6rganos dentarios con HIM han estado
expuestos a factores de la cavidad bucal, considerando las caracteristicas clinicas de cada
tipo de defecto. Esto implica que, las lesiones con mayor grado de afectacion en el esmalte
como son las opacidades demarcadas, tienen predisposicion a degradarse por accion
microbiana de la placa dentobacteriana y del pH salival acido, o destruirse una vez que esta

expuesta al contacto oclusal (1,31,36).

El registro de los factores de riesgo se llevo a cabo por medio de un cuestionario
previamente validado. A pesar de que se realiz6 una prueba de confiabilidad previa, no se
encuentra exento de sesgo por el recuerdo de la madre y por el nimero de eventos que se
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presentan simultaneamente. Por lo tanto, la asociacion entre los mismos factores de riesgo y
la edad en la que se presentaron se vuelve de importancia ya que dependiendo de la edad en
la que se presente el evento, podemos saber en qué etapa de formacion se encuentra el drgano
dentario, debido a que cada uno de los factores de riesgo afectan de forma diferente al proceso

de amelogénesis.

De los 54 factores analizados en esta investigacion, tres resultaron estadisticamente
significativos entre la severidad de HIM. En etapas prenatales las reacciones alérgicas y la

infeccion respiratoria; y en la etapa posnatal la otitis.

Tres de las madres presentaron reacciones alérgicas y 7 de ellas infecciones
respiratorias, en los resultados de la entrevista ninguna especifico condicién o medicamento
relacionada a las reacciones alérgicas e infecciones respiratorias, esto puede deberse a la
dificultad de recordar los antecedentes durante su gestacion sobre todo si el nifio ya es de
edad mayor. Alaluusua y Allazam et al, refirieron el uso de amoxicilina para la infeccion
presente, sin embargo, mencionan que el uso de la amoxicilina no se puede considerar el
unico factor ya que ademas esta involucrada por la infeccion por la cual se administra el
medicamento (26,32). Souza et al, demostraron que la amoxicilina inhibe la diferenciacion

de los ameloblastos ocasionando una menor formacion del espesor del esmalte (11).

En los factores posnatal la otitis resulto estadisticamente significativa
presentandose en 10 nifios, en edades de 1 afio y medio (1 casos), 2 afios (5 casos) y 4 afios
(4 casos) especificamente, la caracteristica de la otitis es que es una infeccion que se presenta
combinacién con otros factores como son la fiebre posnatal, enfermedades respiratoria y
consumo de amoxicilina; estos factores han sido documentados por diversos autores como
antecedentes en nifios con HIM (18,26,32,55). Esta enfermedad presenta como sintoma la
fiebre por lo que dificulta investigarlo como un factor aislado y por lo tanto determinar si el

dafio es causa por la fiebre o por la propia enfermedad.

Es importante referir que la frecuencia de las madres que si presentaron reacciones
alérgicas e infecciones respiratorias fue minima en comparacion con el total de la muestra,
resultando estadisticamente significativa. Por lo tanto, no se considerar a estos factores de

riesgo, como presdisponentes para el desarrollo del esmalte, en especifico para HIM.
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De este modo, se recomienda tener un seguimiento de la madre en gestacion hasta los
4 afios del nifio para asi tener informacion confiable y estar seguros de que factores de riesgo
se presentaron y en momento. Ademas de tener una muestra mayor para que los factores que

se presenten sean considerados predisponentes para la HIM.
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CONCLUSIONES

Este estudio revelo que la HIM podria estar presente en 1 de cada 10 escolares en la
poblacién yucateca. Por lo tanto, es de suma importancia diagnosticar esta patologia tan
pronto como sea posible, de preferencia cuando se acerque el momento de la erupcion para
asi reducir la vulnerabilidad de los molares afectados enfocandose en las necesidades

preventivas.

Para el diagndstico del HIM se utiliz6 los criterios de la EAPD, recomendado por la
precision del diagnostico en este tipo de defectos, por lo tanto, esta investigacion aporta datos

relevantes para la estandarizacion del diagnostico de HIM.

Este estudio demostr6 que la severidad de las lesiones en los Organos dentarios
afectados estuvo presente en un promedio medio, lo que refleja un alto impacto en las
necesidades de diagnostico y tratamiento. Al igual que resulta importante llevar un

seguimiento estricto a los escolares que padecen esta condicion.

La asociacion de la severidad de las lesiones de HIM y los factores de riesgo
prenatales (reacciones alérgicas e infecciones respiratorias) y factores de riesgo posnatales
(otitis) resultados estadisticamente significativos, sin embargo por el tamafio de la muestra
de las madres entrevistadas que resulto ser minima no se consideran factores predisponentes

para la HIM.
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ANEXO 2

CONSENTIMIENTO INFORMADO
TITULO DEL PROYECTO: ASOCIACION ENTRE LA SEVERIDAD DE
HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR CON FACTORES DE
RIESGO EN ESCOLARES DE MERIDA, YUCATAN
Fecha:
Nombre del paciente:
Nombre del padre o tutor:

Estimados padre (tutor) y estudiante:

Investigadores de la Maestria de Odontologia Infantil de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Auténoma de Yucatan, estamos realizando un estudio sobre “ASOCIACION
ENTRE LA SEVERIDAD DE HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR CON
FACTORES DE RIESGO EN ESCOLARES DE MERDIA, YUCATAN” Su aporte seria de
gran ayuda para futuros pacientes, ya que con base en estos datos se pretende establecer los
factores de riesgo predisponentes para este defecto de estructura dental, las cuales son
importantes para prevenir esta patologia en individuos pediatricos y adolescentes.

Dicha participacién consiste en:

1 El consentimiento y asentamiento para realizar al (a la) paciente, una valoracién
intraoral.

2. Su aprobacion para la revision bucal que permitira observar en su hijo (a) todas las
piezas dentarias, para valorar el estado de hipomineralizacion.

3. Su participacion constara de la aplicacion de un cuestionario dividido en tres fases, la
prenatal, perinatal y posnatal (hasta los 4 afios).

4. En caso de que acepten, la informacion que proporcione se utilizard de forma
confidencial y para prop6sitos exclusivos de la investigacion cientifica. Bajo ninguna
circunstancia podréa esta informacion ser objeto de transaccién comercial o similar.

5. Laparticipacion del individuo es voluntaria y el tratamiento o atencion que reciba en
las instituciones participantes no se vera afectado si deciden no participar en este
estudio.

6. Ademas, estan en libertad de retirarse cuando: lo considere conveniente, si no esta de
acuerdo con el estudio o si tiene algin impedimento social, cultural o religioso.

7. .La investigacion tendrd una duracion total de un afio y los procedimientos para
obtener las mediciones y muestras tendran un méaximo de 2 dias.

8 El decidir participar en esta investigacion no se genera un beneficio econémico.

9. Pueden realizar las preguntas que consideren pertinentes en cualquier momento del
estudio.

10. El participar en este estudio no significa riesgo alguno.

Habiendo sido enterado(a) del contenido de la presente y resueltas todas mis inquietudes
acerca de la investigacion, yo
Acepto que mi hijo (tutorando) participe en este estudio.
Nombre del Padre o Tutor

Firma;
Testigo 1 Testigo 2
Nombre: Nombre:
Firma: Firma:
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ANEXO 3

CUESTIONARIO SUIETO DE ESTUDID

Fecha: FOLIC:
Hombre: Edad: _ Sexe: _ Ferha de nacimésnto: S
Mumero talefinico: legar de origen: Expediente:

A confineacion, se presentan unas listas con factores de resgo, marca conuma Xeals
opcion de acwerdo 3 los sntecedentes de la madre v del pacients.

Fase prenatal () a 38-40 semanas in ntero)

51 | Timoe 51 | Trimestie SI | Trimsste
.23 LInd 1, Za3
1 Hi 00 7 Infeccion urinaria 11 Amenara de st
% ¥ Infeccion 'i.'a_ﬁl 14.Crro
3. Hemcrion slergics b, Infeccidm respimatoria
4 Farhre =100 10. Infeccitm svtomaical - X
5. Vitaminas 11 Usn de  smiibablicoes IE.NL'J.IEIIBE':IJ.Iﬂ.':G:
{epefice ) ( ) Ningme
{13 vecesomenes
& Fumar QT ree——— { ) Das de 3 veces
Fase perinatal (desde & nacimients hasta 18 dias despues del macimiento)
51 51 51 13 Nacomdento: .
16. Iotericia 19. Hipgalcemia 2. Omo ( )JEwodco [ Distocico
17. Hiporeda 20, Sufimismiy Gl 14. Semana de nacimisnto; __
18, Incubadora 31 Fiehre =39°C 23 Pesoal nacer:
— Fase post-natal (de 19 dias a 4 anos de edad)
Sl [ Edad Edad 10, Duacion del
16, Meumoma 38. Amipdalitic AMAMANA e
17. Bronmuitis 39. Oitiz .
18 Asma 40 Infaccion estomacal ( )ningum
20 Rimins alersia ) UMNDATA [ ) 0-6 meses
30. Farinpifis 42, Amergciling [} ':"13 meses
31 0mas  mfeccionss 3. Otros anohioticos ( )0-24 meses
S [ )0-mas 24 meses
13 Feore =30 C 3= Tanacatamo! 0 Coadre de
33. Vancela 45, Salburamal I ZAL 0TS,
. Sarmpion 4. Ambrozol { ) completo
35. Paperas 47. Ofzos medicamentos { )incompleto
T8 Anenm especiicar
37. Reaccinnes alergicas 48. Ofro: padecimisntos
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ANEXO 4

HOJA DE REGISTRO DE DATOS CLINICOS

Derecha 55|54 |53|52|51(61|62|63]|64]|65 Izquierda
Superficie 17 16 (1514 1312 | 11|21 |22 | 23|24 |25|26 27
Bucal
(labial)
Oclusal
(incisal)
Palatal
Derecha 85841838281 (71|72|73|74]75 Izquierda
Superficie 47 46 | 45|44 | 4342|141 |31|32|33|34(35(36 37
Bucal
(labial)
Oclusal
(incisal)
Lingual
Estado de la erupcion
A NO erupcionado o Menos de 1/3 de superficie oclusal o incisal visible
B Erupcion completa o al menos 1/3 de la superficie oclusal o incisal.

Estado clinico

0 Ausencia de defecto en el esmalte

1 Defecto en el esmalte (no — HIM)

11| Opacidades difusas

12| Hipoplasias

13| Amelogénesis

14| Defecto de hipomineralizacion (no HIM)

2 Opacidades demarcadas

21| Blanca o crema

22| Amarilla o café

Fractura posteruptivas

Restauracion atipica

Perdido por HIM

3
4
5 Caries atipica
6
7

NO puede ser clasificado

Extension de la lesion (Solo para el diagnostico de 2 — 6)

I Menos de un tercio de la superficie dental afectada.

I Al menos un tercio, pero menos de dos tercios de la superficie afectada.

11| Al menos dos tercios de la superficie afectada.
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