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ABREVIATURAS

(AP): Atencion Primaria.

(CPP-ACFP): Fosfopéptidos de caseina-fosfato de fluoruro de calcio amorfo.
(CPP-ACP): Fosfopéptidos de caseina-fosfato de calcio amorfo.
(CS): Centro de salud.

(DDE Index): Defectos de Desarrollo del Esmalte.

(EAPD): European Academy of Paediatric Dentistry.

(FDI): Federacion Dental Internacional.

(HSPM): Hipomineralizacion Segundos Molares Temporales.
(KLK4): Calicreina-4.

(MH): Hipomineralizacion Molar.

(MIH): Hipomineralizacion Incisivo-Molar.

(MMP-20): Metaloproteinasa de la matriz-20 o esmaltelisina.
(PCB): Bifenilos policlorados.

(PCDD/F): Dibenzofuranos policlorados.

(PSBD): Programa de salud bucodental.

(SCPP): Fosfoproteinas secretoras de unién a calcio.
(SERMAS): Servicio Madrileio de Salud.
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RESUMEN

Prevalencia de Hipomineralizacidon Incisivo-Molar en una poblacion de
nifos usuarios del Programa de Salud Bucodental del Servicio Madrilefio de

Salud. Influencia de factores socioeconémicos y ambientales.

INTRODUCCION

En las ultimas décadas, coincidiendo con la disminucion de la incidencia de la
enfermedad de la caries dental en la poblacién infanto-juvenil, se ha producido un

incremento del diagnostico de alteraciones del esmalte dental de etiologia no infecciosa.

Una de las alteraciones que mayor incremento parece estar presentando es la
hipomineralizacién incisivo-molar, mas conocida como MIH por sus siglas en inglés

(“Molar-Incisor Hypomineralisation™).

Se trata de una alteracion que sucede durante el proceso de mineralizacion del esmalte
dental de primeros molares y/o incisivos permanentes, caracterizada clinicamente por la
afectacion de entre uno a cuatro primeros molares permanentes y alguno o ninguno de los
incisivos permanentes. Los defectos de esmalte pueden ser de tamafo variable y suelen
presentarse como opacidades bien delimitadas, blancas, amarillas o marrones. El esmalte
afectado suele ser blando y poroso y puede fracturarse, dejando expuesta la dentina.

Desconocemos la cantidad de nifios afectados por esta alteracion en la Comunidad de
Madrid y si pudiera haber algun factor socioecondémico relacionado con la aparicion de

MIH.

OBJETIVOS

El objetivo principal de este estudio fue estimar la prevalencia de MIH en una muestra
de niflos de la Comunidad de Madrid, de 8 a 16 afios, usuarios de las unidades de salud
bucodental (USBD) del Servicio Madrilefio de Salud (SERMAS).

Como objetivos secundarios se describieron las caracteristicas de los dientes afectados
por MIH de los nifios de la muestra y las caracteristicas socioecondémicas de los
participantes. También se compard si existian diferencias entre distintas variables

socioecondmicas y la presencia o no de MIH.
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RESUMEN

MATERIAL Y METODO

Se disefio un estudio descriptivo, transversal y multicéntrico en ocho USBD del
SERMAS. Todos los investigadores se calibraron siguiendo las normas de la European
Academy of Paediatric Dentistry (EAPD). Se seleccionaron 489 participantes de entre 8
y 16 afios, a los que se les realiz6 una exploracion dental y sus padres respondieron a un
cuestionario sobre distintas variables socioeconémicas.

Los datos obtenidos se analizaron con el software IBM SPSS version 27.

RESULTADOS

La prevalencia de MIH en este estudio fue del 28.63% (CIL: 24.61-32.65%). Las
cohortes de edades mas afectadas por MIH fueron las de 8 (21.4%) y 11 afos (20.7%).
La presencia de MIH fue mayor entre las nifias (85 casos; 60.71%) que entre los niflos
(55; 39.28%). La media de dientes afectados por paciente fue 4.46+2.8. El molar que se
afectd mas frecuentemente fue el primer molar superior derecho (74.3%), y el incisivo
superior izquierdo fue el incisivo mas afectado (37.85%). Las opacidades fueron el
defecto mas frecuente (63.57%). Las nifias mostraron mayor afectaciéon de molares e
incisivos (40%) que los nifios (23,6%).

La edad media de los nifios participantes en el estudio fue de 11,01afios (DE +2,3)y
la edad media de las madres en el momento de dar a luz fue de 31.78 afios (DE + 5,41).
La mayoria de los nifios fueron de origen caucasico (76,7%), residieron en zonas urbanas
durante sus dos primeros afios de vida (87,7%), pertenecian a hogares en los que al menos
uno de los progenitores tenia estudios universitarios (44,1%), no habian tenido contacto
con ambientes de fumadores (73,8%) y habian sido alimentados con lactancia materna
(85,7%).

La presencia de MIH en nifios residentes en el municipio de Parla mostr6 diferencias
estadisticamente significativas al compararse con los no residentes en el municipio.

Se encontr6 una asociacion estadisticamente significativa entre ser mujer y tener MIH.
No se encontraron asociaciones estadisticamente significativas entre el resto de las

variables socioecondmicas y ambientales estudiadas y la presencia de MIH.
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RESUMEN

CONCLUSIONES

1. La prevalencia de MIH en este estudio se estim6 en el 28,63% (1C:24,61%-
32,65%).

2. La media de dientes afectados fue 4.46 (DE + 2.8). Los dientes de la arcada
superior se afectaron mas que los de la inferior y las diferencias fueron
estadisticamente significativas.

E136,4% de los pacientes no present6 afectacion de ningtin incisivo, solo presento
afectacion de molares permanentes o hipomineralizacion molar (MH).

Las opacidades (31%), la extension tipo 1 (51,71%) y el grado de afectacion leve
(56,42%) fueron los que mas se repitieron.

3. La edad media de los nifios participantes en el estudio fue de 11,01afios (DE +
2,3) y la edad media de las madres en el momento de dar a luz, fue de 31.78 afios
(DE £ 5.,41). La mayoria de los nifos fueron de origen caucésico (76,7%), habian
residido en zonas urbanas durante sus dos primeros afos de vida (87,7%),
pertenecian a hogares en los que al menos uno de los progenitores tenia estudios
universitarios (44,1%), no habian tenido contacto con ambientes de fumadores
(73,8%) y habian sido alimentados con lactancia materna (85,7%).

4. Las nifias presentaron la alteracion MIH con mas frecuencia que los nifios.

Por edades, la cohorte mas afectada por MIH fue la de los participantes mas
jovenes, la de 8 afos.

La presencia de MIH en nifios residentes en el municipio de Parla mostrd
diferencias estadisticamente significativas al compararse con los no residentes en
el municipio.

Se encontrd una asociacion estadisticamente significativa entre ser mujer y tener
MIH. No se encontraron asociaciones estadisticamente significativas entre el resto
de las variables socioecondmicas estudiadas y la presencia de MIH.

5. El contacto con ambientes de fumadores no influy6 en la presencia de la alteracion
MIH.

6. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas al comparar el tipo
de alimentacion de los participantes del estudio durante sus dos primeros afios

de vida y la presencia de MIH.
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RESUMEN

7. Dada la elevada presencia de MIH en la Comunidad de Madrid,
fundamentalmente en el municipio de Parla, seria deseable seguir desarrollando
investigaciones sobre esta alteracion, asi como la elaboracion de programas
preventivos para el MIH por parte del SERMAS, en los que ademas de
odontélogos e higienistas dentales, deberia involucrarse a los estamentos de

pediatria y enfermeria
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ABSTRACT

Prevalence of Molar-Incisor Hypomineralisation in a population of
children users of the Oral Health Program in Madrid Health Service.

Influence of socioeconomic and environmental factors.

INTRODUCTION

In recent decades, coinciding with the decrease in the incidence of dental caries in the
child and adolescent population, there has been an increase in diagnosis of dental enamel
alterations of non-infectious aetiology.

One of these alterations that appears to be showing the greatest increase is molar-
incisor hypomineralisation, better known by its acronym MIH (molar-incisor
hypomineralisation).

This is a disorder that occurs during the process of enamel mineralization in first
permanent molars and/or permanent incisors. Clinically, MIH is characterized by the
involvement of one to four first permanent molars and some or none of the permanent
incisors. The enamel defects may vary in size. They usually present as well-demarcated
white, yellow or brown opacities. The affected enamel is usually soft and porous. It can
fracture, exposing the dentin.

We do not know the number of children affected by this alteration in the Community
of Madrid and whether there could be a socio-economic factor that is related to the

occurrence of MIH.

OBJECTIVES

The main objective of this study was to estimate the prevalence of molar incisor
hypomineralisation (MIH) among children using primary care services in the Community
of Madrid, Spain.

Secondary objectives were the description of the characteristics of the teeth affected
by MIH in children in the sample and the socioeconomic characteristics of the
participants. We also compared whether there were differences between different

socioeconomic variables and the presence or absence of MIH.
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MATERIALS AND METHODS

This was a descriptive, cross-sectional and multicentre study. After calibrating all
researchers and following the diagnostic criteria of the European Academy of Paediatric
Dentistry (EAPD), children aged between 8 and 16 years who were users of the dental
services at 8 primary oral health units of the Madrid Health Service (SERMAS) were
included. The children underwent a dental examination, and the parents were asked to
complete a questionnaire. IBM SPSS Statistics version 27.0 was used for statistical

analyses.

RESULTS

The prevalence of MIH was 28.63% (CI: 24.61-32.65%). The age cohorts most
affected by MIH were 8 years (21.4%) and 11 years (20.7%). The presence of MIH was
greater among girls (85; 60.71%) than among boys (55; 39.28%). The mean number of
affected teeth per patient was 4.46+2.8. The most frequently affected molar was the upper
right first molar (74.3%), and the upper left central incisor was the most affected incisor
(37.85%). Opacities were the most common defect found (63.57%). The mean age of
children participating in the study was 11.01 years (SD + 2.3) and the mean age of the
mothers at the time of giving birth was 31.78 years (SD + 5.41). In the sample, most
children were of Caucasian origin (76.7%), lived in urban areas during their first two
years of life (87.7%), were part of households where at least one parent had a university
education (44.1%), had no exposure to smoking environments (73.8%) and had been
breastfed (85.7%).

The presence of MIH in children living in the municipality of Parla showed statistically
significant differences compared to those not living in this municipality.

A statistically significant association was found between being a female and having
MIH. No statistically significant associations were found between the other

socioeconomic and environmental variables studied and the presence of MIH.

CONCLUSIONS
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. The prevalence of MIH in this study was 28.63% (CI: 24.61-32.65%)).

The mean number of affected teeth was 4.46 + 2.8. Significant differences in the
mean number of teeth affected were found between the maxillary and mandibular
arches. 36.4% of patients had no affected incisors, only affected first permanent
molars or molar hypomineralisation (MH). Opacities (31%), type 1 expansion
(51.71%) and mild severity (56.42%) were the most common.

The mean age of the children in the study was 11.01 years (SD + 2.3) and the
mean age of the mothers at the time of giving birth was 31.78 years (SD + 5.41).
In the sample, most children were of Caucasian origin (76.7%), lived in urban
areas during their first two years of life (87.7%), belonged to households where at
least one parent had a university education (44.1%), had not been exposed to
smoking environments (73.8%) and had been breastfed (85.7%).

. The prevalence of MIH was highest in female patients. The highest prevalence of
MIH corresponded to the youngest children, 8 years of age. The presence of MIH
in children residing in the municipality of Parla showed statistically significant
differences when compared to those not residing in this municipality.

A statistically significant association was found between being female and having
MIH. No statistically significant associations were found between the other
socioeconomic variables studied and the presence of MIH.

. MIH were not influenced by exposure to smoking environments.

. No statistically significant differences were found when comparing the study
participants’ feeding during their first two years of life and the presence of MIH.
Given the high prevalence of MIH, especially in the municipality of Parla, it is
necessary to promote multidisciplinary awareness and prevention programmes for

primary health care personnel, including nurses and paediatricians.
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Los tejidos mineralizados dentarios se caracterizan por estar compuestos de una parte
organica y otra inorganica. El proceso de mineralizacion implica que una sustancia
inorganica precipite sobre una matriz organica. Se trata de un proceso complejo, dinamico
y aun no conocido por completo, a través del cual el organismo puede controlar la
precipitacion de cristales inorganicos sobre una matriz organica para que se forme un
unico tejido (1).

La formacién del esmalte dental se denomina amelogénesis y se divide en varias fases
mediadas por gran cantidad de procesos fisiologicos que pueden verse alterados por
multiples causas, tanto de origen genético como ambientales. Comienza alrededor de las
14 semanas de vida intrauterina, con ¢l inicio de la mineralizaciéon de la corona de los
incisivos centrales temporales inferiores (2).

Las alteraciones durante el proceso de la amelogénesis dan como resultado un esmalte
dental anomalo. Segun algunos autores, un alto porcentaje de la poblacion mundial tiene
alguna alteracion del esmalte dental, cifrdndose en entre un 20% y un 80% de la
poblacion. Es deseable que el proceso de mineralizacion se complete correctamente ya
que, de no ser asi, la formacion del diente puede verse alterada y mas teniendo en cuenta
que el esmalte, una vez mineralizado completamente, se convierte en un tejido acelular y
pierde la capacidad de remodelarse (3).

La amelogénesis no es un proceso aislado, sino que se engloba dentro del proceso de
desarrollo dentario. En la mayoria de los mamiferos, la estructura de sus dientes comparte
un patron similar, estando constituido por:(3)

- Corona dentaria, formada por esmalte y dentina. El esmalte es la capa mas externa

y procede del ectodermo. Bajo el esmalte se sitia la dentina, de origen
mesenquimal y con un alto contenido en colageno.

- Raiz, formada por dentina y recubierta por una capa de cemento, tejido

mineralizado de origen mesodérmico.

- Pulpa dental, de origen mesenquimal, contiene el paquete vasculo-nervioso. Una

parte de la pulpa se localiza en la corona y otra en la raiz.

- Ligamento periodontal, tejido que se encarga de unir el cemento radicular al

hueso alveolar.

Al igual que el esmalte, tanto la dentina, como el cemento y el hueso también son
tejidos mineralizados. Embriologicamente, dentina, pulpa, cemento y hueso comparten

un origen mesenquimal, mientras que el esmalte procede del ectodermo.
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En los mamiferos, el esmalte dental es el tnico tejido derivado del ectodermo capaz
de mineralizarse en situaciones no patoldgicas. El alto porcentaje de contenido mineral
hace del esmalte la sustancia mas dura del organismo humano y le permite actuar como
una barrera protectora frente a los agentes externos que pudieran dafar al tejido pulpar

(3,4).

1. DESARROLLO DENTARIO
1.1 ODONTOGENESIS

La formacion de los dientes es un proceso complejo denominado odontogénesis. A
través de este proceso, se originaran los diferentes organos dentarios que posee el ser

humano, es decir, los dientes temporales y los dientes definitivos.
En el proceso de odontogénesis se distinguen varias fases (5):

- Iniciacion: Se establece el lugar de aparicion de los futuros dientes.

- Morfogénesis o morfodiferenciacion: Desarrollo y formacion de corona y raiz
dentarios.

- Histogénesis o citodiferenciacion: Formacion de los distintos tipos de tejidos
dentarios, tanto los duros: esmalte, dentina y cemento como los blandos: pulpa

dentaria y periodonto.

Aunque cada uno de estos 6rganos se desarrollard en ubicaciones distintas y presentara
formas diferentes, el proceso de formacion de todos ellos sigue un patréon comun, en el
que intervienen dos tejidos embrionarios, el epitelio ectodérmico y el ectomesénquima.
Los mecanismos que intervienen en la formacion dentaria son multiples y muy complejos,

pero parece que el mecanismo de induccidn es imprescindible para iniciar el proceso (6).

1.1.1. FORMACION DE LA CORONA DENTARIA

El estomodeo o cavidad oral primitiva comienza a formarse al terminar la tercera
semana de desarrollo intrauterino. Unas dos semanas mas tarde, comienzan a producirse
los primeros signos del desarrollo dentario (7).

El inicio de la formacion dentaria tiene lugar cuando células derivadas de la cresta
neural que han migrado a la region cefélica, a las que se denomina ectomesénquima o

mesénquima cefélico, ejercen una accion inductora sobre el epitelio bucal que reviste el
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estomodeo, de manera que se genera una interdependencia epitelio-mesénquima, que

constituird la base del proceso de formacion de los dientes (6).

Figura 1: Banda epitelial primaria (8).

Durante la sexta semana de vida intrauterina, en las estructuras que posteriormente
darén lugar a la mandibula y al maxilar, se puede observar un engrosamiento epitelial
(Figura 1). Este engrosamiento se produce, no tanto por el incremento de la actividad
proliferativa del epitelio sino por un cambio en el eje de las células mientras se dividen
(9). Se le denomina banda epitelial primaria y esta formado por dos capas de células (6,9):

- Superficial, con células aplanadas.
- Basal, con células altas.

La banda epitelial primaria se une al mesénquima por la membrana basal. Inducidas

por el ectomesénquima, las células basales proliferan a lo largo de la banda epitelial

primaria y se divide en dos capas, la ldmina dental y la ldmina vestibular: (6,9)

a) Lamina vestibular
Las células de la ldmina vestibular proliferan en el interior del ectomesénquima.
Forman una hendidura que formara el futuro surco vestibular, entre la mejilla y la

zona dentaria.

b) Lamina dental
En la octava semana de vida intrauterina se produce una intensa actividad celular

proliferativa que da lugar a la aparicion de un engrosamiento epitelial en 10 zonas,
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que se corresponden con los lugares en los que se desarrollaran los futuros dientes
temporales. Posteriormente, en torno al quinto mes intrauterino, de esta misma
lamina dental surgiran los gérmenes dentarios de los dientes permanentes que se
posicionaran en la zona lingual o palatina de los gérmenes de los dientes
temporales. Los gérmenes de los molares definitivos se desarrollaran distales a los
de los temporales, aunque durante el desarrollo intrauterino so6lo se aprecian
indicios del germen del primer molar permanente, desde el cuarto mes de vida
intrauterina, mientras que los gérmenes del segundo y tercer molar definitivos,
inician su desarrollo a partir del cuarto afio de vida.

En las figuras 2 y 3 se aprecian la lamina vestibular y la 1dmina dental.

Septo

Proceso
alveolar

Lengua

Cartilago
de Merckel

Figura 2: Seccion frontal de la porcidn anterior de la cara durante su desarrollo. Las
flechas indican la posicion de la ldmina vestibular y dental (9).
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Vestibular lamina Dental lamina

B

Figura 3: Ampliacion de la zona marcada por las flechas en la figura 2 (9).

A nivel morfologico, el desarrollo de los gérmenes dentarios se divide en diferentes
etapas o estadios, denominados de brote o yema, casquete y campana. Estos nombres se

deben al aspecto que va adquiriendo el germen dentario a medida que se desarrolla.

Estadio de brote o yema

Comienza con la aparicion de 10 yemas o brotes en cada uno de los maxilares
primitivos, como resultado de la divisién de células de la capa basal del epitelio. Esta
estructura dara origen al futuro 6rgano del esmalte, a partir del que se formara el inico
tejido del diente de origen ectodérmico, el esmalte dental.

En los alrededores y en la zona subyacente del brote epitelial, se observan células

ectomesenquimales condensadas. (6). (Figura 4)
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Epitelio bucal

A%y, Lamina vestibular

B0 | Ahina derftarip

Canﬂaéo .

Figura 4: Estadio de brote (6).

Estadio de casquete

Alrededor de la novena semana de desarrollo, el brote comienza a proliferar. Esta
proliferacion se produce a expensas de los bordes del brote, que comienzan a crecer,
dando origen a una concavidad en su cara mas profunda. La estructura resultante es muy
similar a un casquete (Figura 5), y es por ello por lo que a este estadio se le denomina de
esta manera (9).

La estructura con forma de casquete se denomina 6rgano del esmalte y se compone
de:(6)

a) Epitelio dental externo
b) Epitelio dental interno

¢) Reticulo estrellado
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Epitelio bucal

- ~ = Mesénquima

L4dmina dentaria
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a)

b)

Figura 5: Estadio de casquete (6).

El epitelio dental externo estd formado por una capa de células cuboideas bajas en
la zona convexa del casquete. Unidas a la ldmina dentaria por un fragmento de
epitelio llamado pediculo epitelial.

El epitelio dental interno estd formado por células cilindricas bajas posicionadas
en la concavidad del casquete. Estas células aumentardn en altura vy,
posteriormente, se diferenciaran en unas células llamadas ameloblastos,
responsables de la formacion del esmalte, por lo que al epitelio interno también se
le suele denominar epitelio preameloblastico.

El reticulo estrellado es la capa que se situa entre el epitelio externo y el interno.
Lo forman células de aspecto estrellado. Los espacios intercelulares estan
ocupados por una sustancia mucoide, hidréfila y rica en glucosaminoglicanos,

principalmente acido hialurénico.
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La parte situada bajo la concavidad encierra una porcion de ectomesénquima. Este
tejido mesenquimal que queda en el interior de la concavidad, influenciado por la
proliferacion del epitelio, se condensa debido a la division celular y la aparicion de
capilares, originando la papila dentaria, que daré origen al complejo dentino-pulpar (6,9).
La papila dentaria esta formada por células mesenquimales grandes. Entre la papila
dentaria y el epitelio interno se localiza una membrana basal que se corresponde con la
futura localizacion de la union amelodentinaria (6).

El casquete se encuentra practicamente rodeado por tejido mesenquimal, a excepcion
de la zona del pediculo, que une el 6rgano del esmalte con la [dmina dentaria. Durante
esta fase, este tejido mesenquimal comienza a condensarse y se vuelve fibrilar, dando
origen al saco dentario primitivo o foliculo dental. El conjunto de 6rgano del esmalte,

papila dental y saco dentario forman el germen dentario (5,6).

Ademas de estas estructuras, durante el estadio de casquete se desarrolla en el epitelio
interno un acimulo de células que se denominan nudo primario del esmalte, que se origina
de una prolongacion celular llamada cuerda del esmalte, que finaliza en el epitelio
externo. Son estructuras temporales, ya que posteriormente involucionaran y parece que
tienen relacion con la morfogénesis coronaria a través de la produccion de factores de

crecimiento. (6,10,11)

Estadio de campana

Se desarrolla entre las catorce y las dieciocho semanas intratitero. La invaginacion del
epitelio dental interno se acenttia y adopta una forma que recuerda a una campana (Figura
6).

Durante este estadio se producen variaciones estructurales e histoquimicas en 6rgano
del esmalte, papila dentaria y saco dentario. Los cambios que se generan en el estadio de
campana se producen en dos etapas, una inicial y otra avanzada (6). Al finalizar este
estadio, cada diente habré alcanzado su forma anatémica definitiva y las células que daran
origen a los tejidos duros dentarios, ameloblastos y odontoblastos, completaran su

proceso de diferenciacion histologica (9).
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- Etapa campana inicial
En el 6rgano del esmalte aparece una nueva capa, el estrato intermedio, situado
entre el reticulo estrellado y el epitelio dental interno. Esta estructura es la que
diferencia la etapa de casquete de la de campana. Por lo tanto, en esta etapa, el

organo del esmalte pasa a estar formada por 4 capas (5,6,9):

1. Epitelio dental externo.
Reticulo estrellado.

Estrato intermedio.

S

Epitelio dental interno.

En este periodo se determinara la morfologia dentaria, a partir de sefales de la
papila dental sobre el epitelio interno del 6rgano dental, que se plegara en funcion
de la forma, numero y distribucion de las cuspides del tipo de diente que originara,
por lo que la anatomia de la corona comienza a desarrollarse antes de que

comience la mineralizacion de los tejidos dentales (6,9).

Epitelio bucal

Reticulo estrellado

= = -

Brofe del diente
permanente

jovenes

Asa cervical

Saco dentario

Figura 6: Estadio de campana(6).

43



ANTECEDENTES

- Etapa campana avanzada
Comienza alrededor de la semana 18 de desarrollo intrauterina y se asocia con la

aparicion de los tejidos duros dentarios.

La formacioén de los tejidos duros comienza con la formacion de la dentina, que
siempre precede a la formacion del esmalte. A medida que avanza el estadio de
campana, el desarrollo de los preameloblastos del epitelio dental interno influye
sobre la papila dentaria, de manera que las células ectomesenquimaticas
indiferenciadas, se diferencian en odontoblastos que sintetizan dentina desde las
cuspides y, progresivamente, llegan al asa cervical, la zona situada entre el epitelio
dental interno y externo. La presencia de dentina induce a los ameloblastos a

secretar esmalte (5,6,9).

Estadio de foliculo dentario

Comienza al depositarse la matriz del esmalte sobre las capas de dentina en la zona de
las futuras cuspides y bordes incisales. En primer lugar, deben formarse ldminas de
dentina y, una vez formadas, comienza a depositarse el esmalte. Desde las cuspides y
borde incisales la mineralizacion se extiende hacia la zona cervical. En caso de que el
diente tenga varias cuspides, el proceso de mineralizacion comienza en cada una de las
cuspides de manera independiente y, posteriormente, se unen entre si, lo que da lugar a la
aparicion de surcos. Al completarse la formacion de la corona, el 6rgano del esmalte se
atrofia y se forma el epitelio dentario reducido que continta unido a la superficie del
esmalte como una membrana delgada. Al erupcionar el diente, algunas de estas células
de las paredes laterales de la corona, se unen a la mucosa bucal y forman el epitelio de
unién, que une la encia con la superficie dentaria formando el surco gingival (6). Las
alteraciones que se producen en la fase de morfodiferenciacion daran origen a dientes con

formas y tamafios anomalos (12). En la figura 7 se muestra el estadio de foliculo dentario.
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Figura 7: Estadio de foliculo dentario (6).

1.1.2. FORMACION DE LA RAIZ

Una vez formado el patron coronario dard comienzo la formacion de la raiz. Para ello

se precisa la interaccion de tres estructuras(13):

1. Foliculo dental.

2. Vaina epitelial de Hertwig, que resulta de la union de los epitelios interno y externo
del organo del esmalte, a nivel del asa cervical, es decir, en la zona de transicién
entre los dos epitelios.

3. Papila dental.

La vaina epitelial de Hertwig, situada entre el epitelio dental interno y el externo,

desempefia un papel muy importante en la induccion y modelado de la raiz. Prolifera
apicalmente encerrando a la papila dental excepto por la base, donde queda una apertura,

el foramen apical primario. El desarrollo de la vaina ejerce una accion inductora sobre la
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papila dentaria para que se diferencien a odontoblastos las células mesenquimales de su

periferia. A partir de estas células se formara la dentina radicular.

En el caso de dientes multirradiculares, el proceso de formacion de la raiz es semejante,
con la diferencia de que la vaina epitelial emite dos o tres lengiietas epiteliales en la zona
cervical. Al fusionarse originaran el suelo de la cdmara pulpar y, a partir de que éste se
haya delimitado, cada vaina proliferara apicalmente hasta formar cada una de las raices.
Una vez que se apone la primera capa de dentina radicular, la vaina de Hertwig pierde su
continuidad, formando los restos epiteliales de Malassez, que en los adultos pueden

persistir cerca de la zona radicular, en el interior del ligamento periodontal (6,13).
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12 FORMACION DE LOS TEJIDOS DUROS DE LA
CORONA DENTARIA

Se denomina histogénesis a la fase por la que se completa la diferenciacion celular que
dara origen a los distintos tejidos del diente: esmalte, dentina, cemento, pulpa y
periodonto. Tiene comienzo una vez formado el patron coronario, cuando se inician los
mecanismos de dentinogénesis o formacion de dentina y amelogénesis o formacion del
esmalte, mediante un crecimiento aposicional de direccion centrifuga en el caso de la

dentina y centripeta en el caso del esmalte (6) .

La formacion de dentina se realiza a partir de células denominadas odontoblastos que
se localizan en la papila dental a partir del estadio de campana avanzada. Los
odontoblastos son células altamente diferenciadas, que se originan a partir de células
mesenquimaticas indiferenciadas de la papila dentaria, que, a medida que avanza el
proceso de odontogénesis se diferencian a preodontoblastos, odontoblastos jovenes y
odontoblastos secretores. Los odontoblastos secretores elaboran una matriz orgénica,
compuesta principalmente por fibras coldgenas, que posteriormente madura y se
mineraliza, dando origen a la dentina. La dentina es el tejido mineralizado que mayor
volumen ocupa en el diente. La porcion coronaria estd recubierta por esmalte y la porcion
radicular por cemento. La dentina coronal comienza a producirse en las zonas que se
corresponderan con las futuras areas de cuspides y bordes incisales, en direccion cervical.
La dentina radicular se producira posteriormente, en sentido apical y bajo la induccién de

la vaina epitelial de Hertwig(14)

1.2.1 AMELOGENESIS
Al mecanismo de formacion del esmalte se le denomina amelogénesis. El esmalte
dental embrioloégicamente procede del ectodermo y es el tejido més duro del organismo
debido a su estructura formada por cristales con forma de prismas altamente

mineralizados (3,15,16).
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Quimicamente, el esmalte esta constituido por: (15)

- Matriz inorganica (96%), formada principalmente por cristales de hidroxiapatita
de calcio.

- Matriz orgéanica (1%), constituida por proteinas no coldgenas, entre las que
pueden distinguirse las amelogeninas, enamelinas, ameloblastinas, amelinas,
proteinas de la vaina y tuftelina.

- Agua (3%).

La amelogénesis se compone de dos etapas:

1. Formacion de matriz orgdnica extracelular.

2. Mineralizacion de la matriz extracelular, para lo que tiene que producirse, en
primer lugar, la formacion de los cristales y, posteriormente, la eliminacion de
la matriz organica y maduracion del cristal. (15)

Las células encargadas de la secrecion de la matriz son los ameloblastos. Procedentes
del tejido epitelial, pasan por una serie de etapas, caracterizadas por cambios
estructurales, citoquimicos y ultraestructurales a lo largo del proceso de amelogénesis, de
manera que pasaran de ser células completamente indiferenciadas a diferenciarse,
madurar y desaparecer por completo (15,17). A esta fase de cambios se la denomina ciclo
del ameloblasto (Figura 8). Cada uno de estos distintos tipos morfologicos de

ameloblastos tienen un papel funcional especifico en fases particulares de la amelogénesis

(18).

Figura 8: Ciclo del ameloblasto, cambios en su morfologia. Fases: 1) morfogenética o
preameloblasto, 2) inductiva, 3) secretora temprana, 4) secretora, 5) maduracion —
extremos ondulados, 6) maduracion — extremos lisos, 7) protectora. (18)
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Estos cambios celulares ocurren a lo largo del proceso de amelogénesis, que algunos

autores dividen en: (3,17,19)

1. Etapa presecretora: las células se preparan para comenzar la formacion de la
matriz del esmalte.

2. Etapasecretora: se depositan los ameloblastos y comienza a mineralizarse todo
el espesor de la matriz del esmalte.

3. Etapa de transicion: etapa corta en la que las células se preparan para
convertirse en ameloblastos de maduracion.

4. Etapa de maduracion: los ameloblastos completan la eliminacién de las
proteinas de la matriz y la adicion de minerales.

5. Etapa protectora: los ameloblastos cubren la superficie del esmalte hasta la

erupcion del diente.

1. Etapa presecretora

Se corresponde con la etapa morfogenética y de morfodiferenciacion del ameloblasto.
Se produce durante el estadio de campana. Las células del epitelio interno del 6érgano del
esmalte, con aspecto cuboidal y ntcleos centrados, interactian con las células del
ectomesénquima de la papila y comienzan a dividirse por medio de mitosis.
Posteriormente, se elongan y sus nicleos se desplazan en direccion distal, hacia el estrato
intermedio. A medida que avanza la diferenciacion de los ameloblastos, la célula se
convierte en una estructura polarizada, con la mayoria de sus organulos situados en el
polo proximal, es decir, mas cerca de la papila dental (17).

La diferenciacion celular esta mediada por la aparicion de factores de crecimiento en
células del epitelio interno del esmalte, principalmente TGF- (factor de crecimiento
transformador f3), que, por medio de enzimas proteoliticas, se depositan en la [amina basal
que separa el epitelio interno del esmalte de la papila y que determinara la futura unioén
amelodentinaria y la desintegran. Esto origina que, durante un breve periodo de tiempo,
odontoblastos y ameloblastos entren en contacto.

La desaparicion de la lamina basal se produce una vez que los odontoblastos han
comenzado a producir predentina, pero antes del inicio de la calcificacion, y se asocia con
un importante aumento de la produccion y secrecion de proteinas de la matriz del esmalte

y metaloproteinasa de la matriz-20 o esmaltelisina (MMP-20) (16,20).
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Ya en esta fase, comienzan a secretarse proteinas del esmalte. Se forman uniones
intercelulares complejas que contribuyen a mantener la alineacion de los ameloblastos y

juegan un papel importante en cuanto a permitir la entrada y salida de sustancias (17).

2. Etapa secretora
Durante esta fase, el ameloblasto se ha convertido en una célula muy especializada.
Se reconocen facilmente cuatro poblaciones de células en el 6rgano del esmalte: una capa
de ameloblastos secretores; el estrato intermedio, con una o dos capas de células de

espesor; el reticulo estrellado compuesto por un grupo mas grande de células en forma de
estrella y el epitelio externo del esmalte con una sola capa de células. Los vasos que
aportan nutrientes al 6rgano del esmalte en desarrollo estan asociados al epitelio externo
del esmalte. Morfologicamente es visible el proceso de Tomes, una extension triangular

en el extremo distal del ameloblasto que penetra en la matriz del esmalte, lo que le da a
la capa de ameloblastos una apariencia de “valla de estacas” si se ve en una seccion
histologica (3).

La actividad secretora del ameloblasto es intensa en esta fase. Las proteinas secretadas
se acumulan en granulos que migran hacia el proceso de Tomes y se liberan frente a la
capa de dentina previamente depositada, creando una zona de unioén entre esmalte y
dentina, la unién amelo-dentinaria. La deposicion de la matriz de esmalte se produce con
un ritmo circadiano, de manera que queda un rastro del incremento diario de la secrecion
de esmalte hasta que se alcanza el grosor total de esmalte (4,17). Durante esta etapa, el
ameloblasto juega un papel importante en cuanto a iniciar la secrecion de la estructura
proteica, el transporte de iones, la determinacion de los limites entre los prismas de
esmalte por medio de los procesos de Tomes y la formacion de la estructura prismatica e
interprismatica del esmalte(3,17,19,21).

Durante esta fase, el esmalte formado atn es blando ya que persisten gran cantidad de

proteinas de la matriz del esmalte (4).

a. Composicion de la matriz de proteinas del esmalte
La matriz organica del esmalte, al contrario que la de los demas tejidos duros del
diente, dentina y cemento, que estan formados en un 90% por fibras coldgenas, se
constituye por proteinas no derivadas del colageno, a las que se denomina proteinas del

esmalte. Las proteinas de la matriz del esmalte pertenecen al grupo de fosfoproteinas
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secretoras de unién a calcio (SCPP), ricas en prolina y glutamina, y son sintetizadas y
secretadas por los ameloblastos. El 90-95% de estas proteinas lo forma un grupo
heterogéneo de proteinas de bajo peso molecular, llamadas amelogeninas, que dirigen la
formacion de cristales en el frente de mineralizacion y son degradadas por proteasas del

esmalte y eliminadas durante la fase de maduracion. Su presencia disminuye a medida
que el esmalte madura. El 5-10% restante de las proteinas son del tipo NO amelogeninas,
entre las que se incluyen ameloblastina, enamelina y, posiblemente, tuftelina. La
ameloblastina y enamelina son imprescindibles para la mineralizacion del esmalte y la

adhesion de los ameloblastos a la superficie del esmalte durante la etapa secretora,
mientras que la tuftelina se deposita en la unién amelodentinaria, aunque su rol no esta
completamente claro. También intervienen enzimas proteoliticas como la esmaltelisina o
MMP-20 que comienza la degradacion de las proteinas de la matriz durante la etapa
secretora, la calicreina 4 (KLLK4), una serin-proteinasa que esta activa durante la etapa de
maduracion y continta con la degradacion de la matriz durante la fase de maduracion y
otras proteinas séricas como alblimina y globulina. Aunque las proteinas NO
amelogeninas constituyen solo el 10% de la proteina total de la matriz del esmalte,
desempefian funciones importantes en la formacion y mineralizacion del esmalte
(3,15,19).

En el interior del ameloblasto, las proteinas del esmalte se transportan en vesiculas
secretoras de unos 5 nanometros. Tras salir del ameloblasto, la matriz proteica se

reorganiza en subunidades mas grandes, de unos 20 nanémetros (22).

b. Mineralizacion de la matriz

La sustancia inorgéanica del esmalte estd formada por hidroxiapatita de calcio,
Cai0(PO4)s(OH)2, en forma de cristales hexagonales. En el esmalte, mas del 90% de su
contenido es tejido mineralizado, mientras que el contenido mineral de la dentina es del
70% y en el cemento del 45% (1).

La mineralizacion del esmalte comienza inmediatamente después de la secrecion de la
matriz por los ameloblastos secretores y continua durante la de maduracion. Se considera
que los ameloblastos controlan el proceso de mineralizacién, aunque no se comprenden
completamente todos los pasos. A medida que los ameloblastos secretores depositan la
matriz del esmalte, ésta acumula rapidamente minerales. El proceso se inicia en la union

amelo-dentinaria, cuando comienza a depositarse mineral y las proteinas tuftelina y
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sialofosfoproteina dentinaria se unen a este contenido mineral. La matriz inicial del
esmalte contiene aproximadamente un 15% de mineral, que aumenta hasta un 30% al
final de la etapa secretora. Los cristales minerales iniciales son delgados y estrechos, de
alrededor de 1,5 nm de espesor y 15 nm de ancho. Crecen en anchura, espesor y longitud
a medida que se deposita mas matriz y los ameloblastos se alejan mas de la unioén
amelodentinaria. El crecimiento longitudinal del cristal se desarrolla a expensas del
depdsito de iones en los extremos terminales. El mineral agregado en las zonas de
crecimiento adyacentes al proceso de Tomes es fosfato de calcio amorfo, que se convierte
en hidroxiapatita después de un breve intervalo. El espacio entre los cristales esta ocupado
por proteinas de la matriz intactas, asi como por fragmentos proteoliticos, que sirven para
iniciar y regular el crecimiento de los cristales, absorber los protones liberados a medida
que se forman los cristales de hidroxiapatita, mantener la superficie del cristal aislada de
otras sustancias y mantener la diferenciacion y funcion de los ameloblastos (15,19).

El calcio penetra en el ameloblasto a través de canales de calcio y se difunde a través
del reticulo endoplésmico, se libera hacia el citoplasma distal y se extruye hacia la matriz
mediante bombas calcio-ATPasa e intercambiadores de sodio-calcio. La hidroxiapatita se
forma a partir de calcio, fosfato y agua de la matriz (19).

Las proteinas estructurales de la matriz del esmalte, el transporte correcto de iones y
la regulacion del pH, son indispensables para una mineralizacién correcta del esmalte

(3,4,23).

3. Etapa de transicion
Es una etapa breve en la que los ameloblastos se acortan y parte de sus organulos se
degradan. Se inicia la sintesis y secrecion de proteinasas que degradaran las proteinas de
la matriz que atn persisten. El 25 % de los ameloblastos sufren apoptosis (19). Al final
de esta etapa, se comienza a secretar la KLK-4, imprescindible para iniciar la fase de

degradacion de la matriz proteica (4).

4. Etapa de maduracion
Durante esta etapa, se completa la degradacion de las proteinas de la matriz del esmalte
por medio de KLK-4, se eliminan el agua y los fragmentos de proteinas de la matriz y la
mayor parte del mineral se agrega al esmalte. Los cristales de esmalte aumentan de
tamafio hasta ocupar casi todo el volumen del esmalte. Los ameloblastos varian su

morfologia entre formas con extremos ondulados y extremos lisos. Los ameloblastos con
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extremos ondulados afaden minerales al esmalte y los de extremos lisos permiten la
eliminacion de agua y proteinas de la matriz degradadas. Al final de la etapa de
maduracion casi toda la proteina de la matriz depositada originalmente durante la etapa
secretora se ha degradado. El ameloblasto, durante esta fase de maduracién juega un rol
importante facilitando el transporte masivo de iones de calcio y fosfato, regulando el pH
y eliminando desechos orgénicos no deseados. Al final de la fase de maduracion, el

contenido mineral habra pasado del 30 % al 95%. (19,21)

5. Etapa protectora
Una vez completada la maduracion del esmalte, los ameloblastos se acortan nuevamente
y pierden su borde ondulado, para convertirse en ameloblastos reducidos o protectores
que cubrirdn la superficie del esmalte hasta que el diente erupcione, dando origen al
epitelio reducido del esmalte, que cubrira al esmalte maduro y lo separard del tejido
conectivo hasta el momento de la erupcion. Cuando el diente emerge a la cavidad bucal,
el tercio cervical del epitelio reducido del esmalte forma el epitelio de unién que une la

encia al diente. (6,15,19)
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1.3 CRONOLOGIA DEL DESARROLLO DENTARIO

Durante el siglo XX, se llevaron a cabo numerosas investigaciones sobre la cronologia
del desarrollo dentario. En 1974, Lunt y Law (24) realizaron una revision de todos los
estudios previos y modificaron las tablas previamente publicadas por otros autores como
Logan y Kronfeld (25) o Kraus y Jordan (26).

Smith, en 1991 revisé las distintas cronologias publicadas hasta ese momento, asi
como las dificultades surgidas en funcion de la técnica utilizada para la realizacion de los
estudios. En el caso de los estudios sobre la calcificacion, es importante conocer la técnica
empleada para detectarla, ya que la visualizacion directa mostrard evidencias de
calcificacion antes que si se emplea el método radiografico y la mayoria de los estudios
prenatales se basan en disecciones donde el material anatomico se estudia por
visualizacion directa, mientras que la mayoria de los estudios postnatales se basan en el
estudio radiografico, por lo que es complejo establecer con exactitud la cronologia del
desarrollo dentario (27).

Actualmente, se considera que la formacion dental comienza en el embrion humano
alrededor de las 6 semanas de desarrollo embrionario, con la aparicion de la banda
epitelial primaria en la mandibula primitiva. Una semana madas tarde se iniciard la
odontogénesis. A las 11 semanas, los gérmenes de los dientes primarios han alcanzado la
etapa temprana de casquete y, en torno a las 14 semanas, se aprecia la fase de campana.
La formaciéon de tejido duro comienza alrededor de la semana 16. En este momento
también comienzan a aparecer los primeros gérmenes de la denticion definitiva, incisivos
y primeros molares. Al nacer, la calcificacion de la denticiébn temporal se esta
produciendo y el desarrollo coronal se completa en estos dientes temporales alrededor del
primer afio de vida. La primera evidencia de calcificacién de los dientes definitivos,
asociada con los primeros molares, se suele observar al nacer. Durante los primeros afios
de vida erupciona la denticién temporal, completandose la formacion de las raices a los 3
afios, por lo que a partir de esta edad la denticion temporal se considera completa. La
tabla 1 muestra la cronologia del desarrollo dentario de los dientes temporales. Los
primeros molares de la denticion definitiva normalmente completan su desarrollo coronal
a los 3 afios y erupcionan alrededor de los 6 afios, aunque su desarrollo radicular no se
completa hasta, aproximadamente, los 10 afios de edad. Entre los 10 y los 12 afios,

erupcionaran los caninos, los premolares y luego, los segundos molares. La formacion de
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las raices se completard alrededor de los 16 afios. Por ltimo, los terceros molares, que
comenzaron su desarrollo tras el nacimiento y su calcificacion coronal alrededor de los
10 afios, erupcionaran durante los tltimos afios de la adolescencia. Todo el desarrollo de
las raices en la denticion secundaria suele completarse a mediados de los 20 afios. En las
tablas 2 y 3 se muestra la cronologia del desarrollo dentario en la denticién definitiva

superior e inferior (8,28,29).

. Primer signo Corona .. Raiz
TiPo  piente Icificaci | Erupcion |
Denticién calci |.caC|f)n completa (Meses) com~p eta
(Semanas intrattero) (Meses) (Afios)
Temporal isi
poral Incisivo 4/ (13-16) 1% 10 (8-12) 1%
superior central
Incisivo- ) 14 03-16%) 2% 11 (9-13) 2
lateral
Canino 17 (15-18) 9 19 (16-22) 3%
10 16(13-19) Hombres
15 % (14 % - 17) 6 2%
molar 16(14-18) Mujeres
o
2 19 (16-23 %) 11 29 (25-33) 3
molar
Temporal isi
emporal | Incisivo 1/ 13 1) 2% 8 (6-10) 1%
inferior | central
Incisivo- 4 & 14 2/3-) 3 13 (10-16) 1%
lateral
Canino 17 (16-) 9 20 (17-23) 3%
o
. 15 % (14 ¥5-17) 5% 16 (14-18) 2%
molar
20 27(23-31) Hombres
18 (17-19 %) 10 3
molar 27(24-30) Mujeres

Tabla 1: Cronologia del desarrollo de los dientes temporales.(29)
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Diente

Incisivo central
Incisivo lateral
Canino
12 Premolar
22 Premolar
12 Molar
22 Molar

32 Molar

Primer signo
calcificacién
3-4 meses
10-12 meses
4-5 meses
1% -13/4 afios
2-21/4 afios
Nacimiento
2% -3 afos

7-9 anos

Corona

completa
(Aios)

4-5
4-5
6-7
5-6
6-7

2%-3
7-8

12-16

r Raiz
Erupcion
(Aftos) completa
(Aios)
7-8 10
8-9 11
11-12 13-15
10-11 12-13
10-12 12-14
6-7 9-10
12-13 14-16
17-21 18-25

Tabla 2: Cronologia del desarrollo de la denticiéon permanente superior (29).

Diente

Incisivo central
Incisivo lateral
Canino
12 Premolar
22 Premolar
12 Molar
22 Molar

32 Molar

Primer signo
calcificacion

3-4 meses
3-4 meses
4-5 meses
1% -2 afos
2 % -2 % afos
Nacimiento
2% -3 afios

8-10 anos

Corona
completa
(Afos)
4-5
4-5
6-7
5-6
6-7
2%-3
7-8

12-16

. Raiz
Erupcion
Afios) completa
(Afios (Afos)
6-7 9
7-8 10
9-10 12-14
10-12 12-13
11-12 13-14
6-7 9-10
11-13 14-15
17-21 18-25

Tabla 3: Cronologia del desarrollo de la denticion permanente inferior (29).
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2. ALTERACIONES FORMACION ESMALTE

Las alteraciones en la estructura del esmalte dental pueden producirse bien al formarse
la matriz organica o bien durante la fase de reabsorcion de la matriz y su posterior
calcificacion (30). Seglin algunos autores, un alto porcentaje de la poblacién mundial
tiene alguna alteracion del esmalte dental, cifrandose en entre un 20% y un 80% de la

poblacion (3).

2.1 ETIOPATOGENIA DE LAS ALTERACIONES DEL
ESMALTE

La apariciéon de alteraciones del esmalte puede deberse a causas genéticas o
ambientales y el tipo de dafio estara relacionada con la intensidad y duracion del estimulo
nocivo durante la amelogénesis. La alteracion del esmalte puede ser generalizada o
localizada. En general, estimulos dafiinos de corta duracion generan defectos del esmalte
localizados, mientras que estimulos de mayor duracidon causan defectos generalizados (3).
Lacruz (3) propone la aparicion de distintos fenotipos de alteraciones de esmalte segin

las distintas causas ambientales que las originan (Tabla 4.)

FENOTIPO DE LA ALTERACION DE

CAUSA ESMALTE
Fiebre Hipomineralizacion / hipoplasia
delimitada
Desnutricion Hipoplasia del esmalte
Trauma Hipomineralizacion / hipoplasia

delimitada

) Hi . lizacién / hipoblasi
Hipoxia (p. ej., defecto cardiaco grave) foemere e | nfgem s

delimitada

Infeccion (sifilis congénita, Hipomineralizacion / hipoplasia
citomegalovirus, rubéola congénita) delimitada
Tetraciclina Hipoplasia
Bajo peso al nacer Hipoplasia

Tabla 4: Causas ambientales asociadas a defectos del esmalte. (3)
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En otros casos, la afectacion del esmalte puede ser de causa genética. Los defectos del
desarrollo del esmalte pueden heredarse como mutaciones en los genes que codifican las
proteinas del esmalte o como una caracteristica de afecciones familiares generalizadas.
Los genes que codifican proteinas importantes para la formacion del esmalte tienen
diversas funciones. Las mutaciones en estos genes producen cambios que afectan a las
vias moleculares, lo que resulta en una variedad de fenotipos del esmalte, como una
deficiencia en la cantidad (hipoplasia), un cambio en la composicion
(hipomineralizacidon) o un cambio en la estructura. Las alteraciones genéticas también
pueden afectar a la formacion del esmalte a través de acciones secundarias o trastornos

que no implican una disfuncion del ameloblasto (31,32).

En los ultimos afios se ha profundizado en el conocimiento de genes que estan
relacionados con defectos del esmalte. Algunos se asocian con defectos aislados del
esmalte y codifican proteinas relacionadas con la actividad de los ameloblastos, como
FAMS3H (33) y WDR72 (34), que se asocian con la secrecion y reabsorcion de las
proteinas del esmalte o los genes AMELX, ENAM (35), MMP20 (36) y KLK4 (37) que
codifican proteinas que se secretan en la matriz del esmalte (20).

En otros casos, los genes afectados producen dafios en mas tejidos ademas de en el
esmalte dental. Estas afecciones sistémicas a menudo afectan a otros tejidos que, al igual
que los dientes, proceden del mesénquima neuroectodérmico, como por ejemplo la piel,
de manera que se producen afectaciones sindromicas con otras manifestaciones clinicas
ademas del defecto del esmalte dental. Esto ocurre en la epidermdlisis bullosa o las

displasias ectodérmicas (3,20,32).

2.2 TIPOS DE ALTERACIONES DEL ESMALTE

Aunque el dafio a los ameloblastos puede ser causado por una gran variedad de causas,
clinicamente las alteraciones del esmalte se manifiestan de pocas maneras (3,32):
e Hipoplasias: defectos producidos por la reduccion de la cantidad del esmalte.
e Hipomineralizaciones /hipomaduraciones: deficiencias en el contenido mineral.

Seow (32) propone las siguientes definiciones (Tabla 5).
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TIPO DE DEFECTO DEFINICION
Opacidad Alteracién translucidez esmalte
Opacidad que se distribuye en un area
Opacidad difusa relativamente grande

Opacidad que se limita a un area
Opacidad delimitada relativamente pequefia

Reduccidén en la cantidad de esmalte
formado
Reduccion en la deposicion de mineral

Hipoplasia

Hipomineralizacién/Hipocalcificacion

Reduccion en la deposicion de mineral en la
etapa de maduracién (final) de la
mineralizacion

Hipomaduracion

Tabla 5: Definicion de tipos de alteraciones del esmalte. (32)

2.2.1 HIPOPLASIAS DEL ESMALTE
La hipoplasia es un defecto cuantitativo del desarrollo, causado por una alteracion en
la produccion de la matriz o por una deposicion insuficiente de proteinas en el exterior de
la superficie del esmalte en desarrollo. La superficie del esmalte, normalmente lisa, se
vuelve punteada (aparicion de fosas o surcos en los que el esmalte no estd presente) o se
presenta la falta de sustancia en grandes areas. El esmalte resultante puede ser muy

delgado o estar completamente ausente (3,32).

2.2.2 HIPOMINERALIZACIONES DEL ESMALTE
En el caso de las hipomineralizaciones, se trata de una deficiencia cualitativa del
esmalte, que surge debido a la interrupcion de la reabsorcion de la matriz orgénica del
esmalte, a una deficiencia en el transporte activo de calcio a través de los ameloblastos
y/o a un fallo en la maduracion (30). Algunos autores hablan de hipomaduracion cuando

las alteraciones se han producido en las ultimas etapas de la acumulacién mineral (32).
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3. HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR
3.1 DEFINICION

Esta alteracion del esmalte fue descrita por primera vez en Suecia, a finales de los afios
setenta, cuando odontologos pediatricos comenzaron a detectar alteraciones del esmalte
dental de primeros molares e incisivos permanentes, de etiologia desconocida y no
relacionadas con la caries dental (38). La literatura se refirid6 a estos molares con
alteraciones del esmalte con distintos nombres, como opacidades del esmalte no debidas
al flaor, hipoplasia del esmalte interna, moteado del esmalte no endémico, opacidades del
esmalte idiopaticas, opacidades del esmalte o “molares de queso” (39) .

Microscopicamente, el esmalte de los dientes afectados presenta zonas porosas, con
mayor contenido en carbono y menor concentracion de calcio y fosforo que el esmalte
sano. Los bordes entre esmalte sano y afectado estan bien definidos. A nivel
macroscopico, los dientes afectados presentan alteraciones en la translucidez del esmalte,
dando como resultado opacidades muy marcadas e incluso zonas donde el esmalte se ha
fracturado y puede verse dentina expuesta (40) .

Tras el congreso de la European Academy of Paediatric Dentistry (EAPD) del afio
2000, en el que varias ponencias describian defectos de esmalte en primeros molares
definitivos, se sugirio utilizar el nombre de Hipomineralizacion Incisivo Molar (MIH por
sus siglas en inglés) y se definié como: “la hipomineralizacion de origen sistémico, que
afecta a entre uno y cuatro molares permanentes y frecuentemente asociada con la
afectacion de los incisivos permanentes” (40). La eleccion de esta definicion se debid a
que remarcaba claramente que siempre existia afectacion de alguno de los molares

definitivos, mientras que la afectacion de los incisivos puede darse o no (41).

Posteriormente, se introdujeron los términos Hipomineralizaciéon Molar (MH) para
referirse a aquellos casos en los que no existia afectacion de incisivos y solo presentaban
afectacion los primeros molares definitivos (42,43) y el de Hipomineralizacion Segundos
Molares Primarios (HPSM) en el caso de que la hipomineralizacion estuviera presente en

los segundos molares temporales (44).

60



ANTECEDENTES

3.2 EPIDEMIOLOGIA

Los primeros estudios de prevalencia del MIH se realizaron en Europa en el afio 2003
y mostraron un resultado muy heterogéneo, con una prevalencia entre el 3,6% y el 25%
(45).

Durante unos afios fue dificil comparar datos entre las distintas investigaciones que se
realizaban, ya que los criterios diagndsticos del MIH no estaban establecidos. A partir del
afio 2015, la EAPD comienza a estandarizar los criterios diagndsticos de MIH con el fin
de homogeneizar los estudios de prevalencia de MIH (46,47).

La prevalencia de MIH es elevada. A nivel mundial, dos recientes revisiones la estiman
en 13,1% y 14,2% (48,49) . En 2015, el nimero de casos prevalentes era de 878 millones
de afectados, con una incidencia de 17,5 millones de nuevos casos en 2016 (48) . Por ello,
algunos autores lo consideran una pandemia (50).

En la ultima actualizacion de la EAPD sobre mejores practicas clinicas para el
tratamiento de nifios con MIH, se ha publicado un mapa mundial de prevalencia de MIH

en base a los datos previamente existentes(51). Este mapa se muestra en la figura 9.

099  10-19.9% 20:20.9% N

Figura 9: Mapa mundial de prevalencia de MIH elaborado por la EAPD (51).
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En Espaia, la prevalencia de MIH se estima en el 21,1% (I1.C.17,7%-24,6%) (49).
Existen estimaciones de prevalencia en algunas zonas como Valencia 21,8% (1.C.19,1%-

24,7% (51) o Barcelona, 7,94% (52) y 17,85% (53) .

3.3 ETIOLOGIA

En la actualidad, la etiologia de esta alteracion del esmalte contintia sin ser conocida

completamente.

Las hipomineralizaciones del esmalte se producen cuando hay alteraciones durante la
fase de maduracion de la amelogénesis. La mineralizacion del esmalte es un proceso muy
sensible mediado por genes como AMBN, AMELX, ENAM, KLK4, TUFTI, TFIP11 o
MMP20 que puede verse alterado por factores ambientales (31,54). Se considera que el
primer afio de vida es el periodo mas critico para las alteraciones del desarrollo del
esmalte de primeros molares e incisivos permanentes, ya que en ese primer afio de vida
se inicia la fase de maduracion (55).

En el afio 2004, Weerheijm sugiri6 que, dado que la afectacion dental suele ser
asimétrica en un mismo individuo, podria deberse a una afectacion sistémica del

ameloblasto en un momento muy determinado de su desarrollo (39).

Desde que se publicaron las primeras revisiones sistematicas en busca de posibles
factores etiologicos para el MIH, la atencidon se centrd en factores ambientales que
actuaban entre los tltimos meses de embarazo y los primeros afos de vida, alterando la
formacion del esmalte. Las posibles causas etioldgicas se agruparon en factores
prenatales, perinatales y postnatales. Algunas de las causas pre, peri y postnatales

asociadas con MIH se muestran en la tabla 6. (55-57).
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FACTORES PRENATALES

Enfermedades maternas

generales
Preeclampsia/Eclampsia
Madre fumadora
Diabetes gestacional

Hipertensidn arterial en el

embarazo
Enfermedad renal en

embarazo

FACTORES PERINATALES
Hipoxia

Cesarea

Prematuridad

Bajo peso al nacer

FACTORES POSTNATALES
Sarampion

Otitis media

Infecciones tracto urinario
Bronquitis

Alteraciones gastricas
Fiebre

Enfermedad renal
Neumonia

Asma

Uso de antibioticos
Rubeola

Sinusitis

Infecciones de garganta
Malnutricion

Alergias

Contacto con disruptores

endocrinos

Duracion lactancia

Tabla 6: Factores pre, peri y post natales asociados a la etiologia de MIH. (54-56)

Actualmente, algunos autores consideran la posibilidad de que el origen del MIH no

sea sOlo causado por factores ambientales, sino que tenga un tipo de herencia

multifactorial. Es decir, varios genes podrian estar relacionados con la aparicion del MIH

y ademas podrian influir factores ambientales (58—60). Distintos estudios (59—61) han

analizado genes relacionados con la amelogénesis, fundamentalmente ENAM, un gen

imprescindible para la formacion del esmalte, asi como otros que interactian con ENAM

como AMELX, MMP20, BMP2 o TUFT1 y han encontrado algunos polimorfismos que

muestran asociacion mas frecuente con la presencia de MIH.
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Butera (62) realiz6 una revision y encontrd evidencia de que genes relacionados con
la amelogénesis, mostraron polimorfismos de nucleotido tinico (SNPs) como rs 7821494,
s 34367704, rs 3789334, rs 60994896, rs 762642, rs 7664896, rs 1711399, rs 1711423,
rs 2278163, rs 6996321 y rs 5979393 que se asociaron con mayor susceptibilidad de
desarrollar MIH. Con respecto a los factores prenatales, perinatales y postnatales, en esta
misma revision encontraron mayor relevancia estadistica para factores posnatales tales
como la duracion de la lactancia materna, asma, episodios de fiebre alta o enfermedades

e infecciones de la infancia.

3.4 CARACTERISTICAS CLINICAS Y DIAGNOSTICO

Clinicamente, se consensud que los molares e incisivos afectados por MIH se

caracterizan por: (39,50)

e Afectacion variable del nimero de dientes: entre uno y cuatro primeros molares
permanentes y alguno o ninguno de los incisivos permanentes.

e Defectos de esmalte de tamafo variable y distribucion asimétrica: en un mismo
paciente puede existir un molar con un defecto de esmalte limitado y otro molar
con afectacion muy extensa.

e Alteracion del color, bien diferenciada del esmalte sano: Al ser un esmalte
hipomineralizado, se altera su translucidez, aprecidndose una coloracion blanca,
amarillenta o marroén en las zonas afectadas.

e Esmalte blando y poroso en dientes afectados: lo cual puede facilitar fracturas de
esmalte al poco tiempo de la erupcion dentaria. Si ocurre, los bordes de esmalte
se aprecian irregulares y la dentina queda expuesta. La fractura de esmalte no
suele ocurrir en incisivos.

Elhennawy (63) realizd una revision sistematica en la que se incluyeron veintidos
estudios que investigaron las propiedades estructurales, mecanicas y quimicas del esmalte
de dientes afectados con MIH y las compararon con el esmalte sano. Los estudios
encontraron disminucion en la cantidad y calidad del mineral (menor cantidad de calcio
y fosfato), reduccion de la dureza y moddulo de elasticidad (también en el esmalte
clinicamente sano que bordea la lesion MIH), aumento en la porosidad, en las
concentraciones de carbono y del contenido de proteinas en comparacion con el esmalte

no afectado.
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Mangum (43) determin6é que el esmalte de dientes afectados por MIH tenia un
contenido de proteinas de entre 3 a 15 veces mayor de lo normal, pero con un nivel
practicamente normal de amelogeninas residuales, al contrario de lo que ocurre en otros
defectos de hipomaduracion como la fluorosis o la amelogénesis imperfecta. Asi mismo,
hall6 que el esmalte afectado por MIH acumulaba diversas proteinas del fluido oral y
sangre. La concentracion de estas proteinas variaba en funcion de la integridad de la
superficie del esmalte.

Farah (64) comparo6 la cantidad de proteina en dientes sanos y en afectados por MIH
y detect6 que en el esmalte de los dientes afectados de MIH y con coloracion marron, el
contenido proteico fue entre 15 y 21 veces mayor que en el esmalte sano y en el esmalte
amarillo y blanco, el contenido de proteinas fue unas 8 veces mayor que en el esmalte
sano. Los esmaltes con coloraciones amarilla y marrén presentaron mayor cantidad de
alblimina sérica y antitripsina, asi como presencia de antitrombina sérica. La albtimina
inhibe el crecimiento de los cristales y la antitripsina y antitrombina inhiben la actividad
proteolitica de la KLK4.

En el afio 2003, la EAPD establece los criterios diagndsticos del MIH (41). Desde
entonces, se continuan actualizando los signos y sintomas clinicos caracteristicos del
MIH. En la tabla 7 se muestran las distintas caracteristicas clinicas que se presentan en el

MIH (51). La figura 10 muestra distintas imagenes clinicas de dientes afectados por MIH.

65



ANTECEDENTES

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA EAPD PARA EL MIH

Dientes afectados De 1 a 4 primeros molares permanentes (al menos un
molar debe estar afectado para diagnosticar MIH).
Incisivos permanentes pueden afectarse o no.
A mads molares afectados, mas incisivos afectados vy
afectacion mas grave.
Los defectos también pueden verse en segundos
molares temporales, premolares, segundos molares
permanentes y punta de los caninos.

Opacidades demarcadas Opacidades claramente demarcadas que se manifiestan
clinicamente como una alteracién en la translucidez del
esmalte.

Color, tamano y forma variable.
Blanco, crema, amarillo o marron.
El defecto debe ser mayor de 1 mm para ser considerado

MIH
Rotura de esmalte El esmalte afectado se rompe tras la erupcién dental.
posteruptiva La rotura se asocia a una opacidad demarcada

preexistente.
Puede verse la dentina expuesta.
Desarrollo de caries en zonas expuestas.
Sensibilidad Los dientes afectados pueden mostrar sensibilidad ante
estimulos o de manera espontanea.
Dificultad para anestesiar molares afectados por MIH.
Restauraciones atipicas = El tamano y forma de las restauraciones no se ajustan a
las lesiones tipicas de caries.
En los molares, las restauraciones se extienden hasta la
superficie lisa vestibular o palatina/lingual.
En los margenes de las restauraciones se puede apreciar
una opacidad.
Extraccion debida a MIH  Se considerara que un molar ausente puede clasificarse
como extraido por MIH cuando:
- Existan registros previos en la historia clinica en
los que se diagnosticd como MIH.
- Otros molares presentan opacidades o
restauraciones atipicas.
- Los incisivos presentan opacidades.
Tabla 7 : Criterios diagnoésticos y caracteristicas clinicas del MIH segun la EAPD (51).
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E

Figura 10: Distintas imagenes clinicas de dientes afectados por MIH. A/B: opacidades
en molares. C/D: opacidades en incisivos. E: Caries y reconstruccion atipica. F: rotura
posteruptiva de esmalte.
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3.5 TRATAMIENTO

El tratamiento de los dientes afectados por MIH debe enfocarse desde varias vertientes.
Por un lado, es importante un diagndstico precoz para instaurar cuanto antes un el
tratamiento preventivo, ya que los dientes con afectacion por MIH presentan
frecuentemente una mayor sensibilidad. Este aumento de sensibilidad puede causar
problemas en la higiene dental, ya que los nifios que lo sufren disminuyen sus frecuencias
de cepillado debido a las molestias; lo que favorecera la aparicion de caries (65).

Como tratamiento preventivo, se recomienda la aplicacion de flaor topico y de
selladores de fisuras adheridos. Otros tratamientos como el fluoruro diamino de plata se
ha utilizado con éxito en denticion temporal pero no hay evidencia que justifique su uso

en denticion definitiva afectada por MIH (51,66).

Para el tratamiento de la sensibilidad, se ha propuesto el uso de fosfopéptidos de
caseina-fosfato de fluoruro de calcio amorfo (CPP-ACFP), barniz de fluoruro de sodio al
5-6% con y sin fosfato tricalcico, pasta de arginina y carbonato de calcio al 8%,
ozonoterapia o laser de baja intensidad. De todas estas opciones, parece que son los
fosfopéptidos de caseina-fosfato de calcio amorfo (CPP-ACP) usados de manera tdpica,
los que mejores resultados ofrecen, ya que mejoran la mineralizacion del esmalte gracias
a que el fosfopéptido de la caseina es capaz de estabilizar los iones de calcio y fosfato

(67,68).

El enfoque terapéutico de los sectores posteriores propone, en los casos en los que se
han producido fracturas de esmalte y/o caries, el uso de composites, aislando previamente
con dique de goma para controlar la humedad. Cuando no es posible el aislamiento o el
paciente no es colaborador, se recomienda el uso de cementos de vidrio iondémero. En
aquellos casos en los que la destruccion de la corona es extensa, se puede optar por
coronas metalicas preformadas u otro tipo de restauraciones indirectas como onlays
metalicos, onlays de composite o restauraciones ceramicas. En los casos méas severos de
afectacion del primer molar definitivo, se puede planificar la exodoncia dental. La edad
recomendada para realizar la extraccion es entre los 8-10 afios. En ocasiones muy
concretas, en las que el segundo molar aun no haya erupcionado, puede producirse su

erupcion espontanea en el espacio del primer molar. (51,66).

Los dientes anteriores afectados por MIH, generalmente presentan opacidades en las
zonas vestibulares, con la consiguiente alteracion estética. Cuando las opacidades son

superficiales y de color blanco/crema, se recomienda realizar una microabrasion con
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acido clorhidrico al 18 % o 4cido fosforico al 37 % y, posteriormente, aplicar un agente
remineralizante de fosfopéptido de caseina-fosfato calcico amorfo (CPP-ACP). También
pueden utilizarse resinas infiltrativas con grabado de acido clorhidrico al 15-20%, etanol
y monomero TEGDMA que dan buenos resultados en todo tipo de opacidades. Las
técnicas de blanqueamiento externo realizados con peroxido de hidrogeno o de carbamida
y las restauraciones con composite son también tratamientos utilizados para los dientes

anteriores afectados por MIH. (51,66).

3.6 HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR EN LA
COMUNIDAD DE MADRID

En la Comunidad de Madrid, se han realizado algunos estudios sobre MIH. En el afio
2003, Tapias-Ledesma (69) analiz¢ las alteraciones del esmalte en los primeros molares
de una poblacién de nifios de 8 afios. Los criterios diagnosticos que se utilizaron fueron
los del Indice de Defectos de Desarrollo del Esmalte (DDE Index) propuesto por la
Federacion Dental Internacional (FDI).

Comes (70) en 2007 realiz6 un estudio de prevalencia de MIH en nifios en el afio 2007,
obteniendo un resultado del 12,4%. En este estudio no se especifica qué criterios
diagnésticos se utilizaron.

En la encuesta realizada en 2015 “Estado de Salud Bucodental en la Comunidad de
Madrid 2015-2016”(71) no se analizo la presencia de MIH en la poblacion madrileia.

En el afio 2020, se publico la encuesta de salud oral espafiola (72), en la que si se
registro la presencia de MIH, pero solo se analizaron los resultados de manera global para
todo el pais, no se obtuvieron resultados a nivel provincial.

Dado que no existen estudios de prevalencia actualizados para el MIH, se ha decidido

llevar a cabo este trabajo de investigacion.
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JUSTIFICACION E HIPOTESIS DE TRABAJO

1. JUSTIFICACION

El esmalte dental es el tejido del que estd compuesta la corona dentaria del ser humano
y de la mayoria de los mamiferos. Se trata de un tejido altamente mineralizado compuesto
por cristales de hidroxiapatita de calcio (3).

En las ultimas décadas, coincidiendo con la disminucion de la incidencia de la
enfermedad de la caries dental en la poblacion infanto-juvenil, se ha producido un
incremento del diagndstico de alteraciones relacionadas con el esmalte dental de etiologia

no infecciosa (45).

Una de las alteraciones que mayor incremento parece estar presentando es la llamada
hipomineralizacion incisivo-molar, méas conocida como MIH por sus siglas en inglés

(“Molar-Incisor Hypomineralisation™) (38).

Se trata de una alteracion que sucede durante el proceso de mineralizacion del esmalte
dental de primeros molares y/o incisivos permanentes, caracterizada clinicamente por los
siguientes aspectos (38,39,50,51):

- El ntimero de dientes afectados es variable, entre uno y cuatro primeros molares
permanentes y alguno o ninguno de los incisivos permanentes.

- Los defectos de esmalte son de tamaio variable y con distribucion asimétrica, es
decir, en una misma persona afectada puede existir un molar con un defecto de
esmalte limitado y otro molar con afectaciéon muy extensa. Ademas, las lesiones
del esmalte pueden no tener simetria entre las arcadas superior e inferior o derecha
e izquierda.

- Hay presente una alteracion del color, bien diferenciada del esmalte sano. Al ser
un esmalte hipomineralizado, se altera su translucidez, apreciandose una
coloracion blanca, amarillenta o marrén en las zonas alteradas.

- En los dientes afectados, el esmalte es blando y poroso, lo cual puede facilitar
fracturas de esmalte al poco tiempo de la erupcion dentaria. Si ocurre, los bordes
de esmalte se aprecian irregulares y la dentina queda expuesta. La fractura de
esmalte es menos frecuente en incisivos.

Los pacientes afectados por MIH en grados leves suelen presentar unicamente
afectacion estética, debido a la alteracion del color. En afectaciones mas complejas es
frecuente observar fracturas de esmalte posteruptivas, dolor y sensibilidad (39).

Con respecto a los profesionales, se enfrentaran a un rapido deterioro del diente, con

lesiones en zonas inusuales que complican el tratamiento restaurador. También es
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frecuente que se encuentren dificultades en el manejo anestésico de los pacientes debido
a la inflamacion cronica del tejido pulpar a causa de la exposicion dentinaria producida
por las fracturas de esmalte, asi como problemas en el procedimiento de adhesion del

material restaurador al esmalte hipomineralizado(39).

La comunidad cientifica precisa de la realizacion de investigaciones con el fin de
establecer estrategias para el diagnoéstico, tratamiento y prevencion del MIH, asi como

para encontrar las causas que lo originan.

Se ha decidido realizar este trabajo de investigacion porque desconocemos la cantidad
de nifos afectados por esta alteracion en la Comunidad de Madrid. Ademas, en el ambito
en el que se ha llevado a cabo este estudio, las Unidades de atencion especifica de salud
bucodental de Atencién Primaria del Servicio Madrileio de Salud (SERMAS), se
desconoce si la presencia de nifios con MIH también pueda estar influenciada por factores
socioecondmicos y ambientales.

Dada la problematica clinica que genera esta patologia, bien por causar sensibilidad
y/o dolor, bien por la alteracion estructural del esmalte, capaz de generar grandes
destrucciones dentarias y pérdidas prematuras de molares definitivos, es importante
estimar la prevalencia actual de esta patologia y conocer posibles factores relacionados
con MIH, con el fin de aumentar los conocimientos sobre esta alteracion y proporcionar

a los pacientes estrategias preventivas adecuadas.

2. HIPOTESIS DE TRABAJO

Dado que el objetivo principal de esta investigacion es la estimacion de un parametro,

no hay hipotesis a contrastar.
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OBJETIVOS

1. OBJETIVO PRINCIPAL

Estimar la prevalencia de MIH en una muestra de nifios de la Comunidad de Madrid,

de 8 a 16 anos, usuarios de las unidades de salud bucodental del SERMAS.

2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

2.1.

2.2.

2.3.

2.4.

2.5.

Describir las caracteristicas de los dientes afectados por MIH en una muestra de
nifios usuarios del Programa de Salud Bucodental del SERMAS. Se describiran
el naimero y tipo de dientes afectados, asi como el tipo de afectacion.

Describir las caracteristicas socioecondmicas de una muestra de nifios usuarios
del Programa de Salud Bucodental del SERMAS: sexo, edad de los nifios, edad
de las madres en el momento de nacer el nifio, caracteristicas raciales y étnicas,
area de residencia (urbana o rural), nivel formativo de los padres/tutores de los
ninos. habitos de alimentacion y contacto con ambiente de fumadores en los 2
primeros afios de vida.

Comparar si los factores socioeconémicos de los nifios que acuden al Programa
de Salud Bucodental influyen en la prevalencia de MIH.

Comparar si existen diferencias entre la presencia de MIH en nifios expuestos y
no expuestos a ambientes de fumadores en sus 2 primeros afios de vida.
Comparar si existen diferencias entre la presencia de MIH y los habitos
alimenticios de los nifios usuarios del Programa de Salud Bucodental del

SERMAS en sus 2 primeros afios de vida.
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MATERIAL Y METODO

Para la realizacion de esta investigacion se disefid un estudio observacional,
descriptivo, transversal y multicéntrico con el objetivo de estimar la prevalencia de MIH
en niflos y nifas de entre 8 y 16 afios, usuarios del Programa de Salud Bucodental Infantil
(PSBD) del SERMAS.

E1 PSBD es un programa preventivo que se implant6 en la Comunidad de Madrid con
el fin de ofrecer a la poblacion infantil la atenciéon odontoldgica que recogen las
prestaciones actualmente vigentes (RD 1030/2006, BOE 16 de septiembre 2006), dentro
de las cuales, incluye el desarrollo de un programa de atencién bucodental sobre
poblacion infanto-juvenil. Este programa se lleva a cabo en los Centros de Salud del
SERMAS y contiene actividades preventivas y terapéuticas en denticion permanente. Los
dispositivos asistenciales que llevan a cabo el PSBD son las Unidades de Salud
Bucodental (USBD) de  Atencion  Primaria  (AP)  compuestas  por

odontélogos/estomatologos, higienistas dentales y personal auxiliar (73).

1. POBLACION DE ESTUDIO

La poblacién de estudio la constituyeron nifios y nifias entre 8 y 16 afios que acudieron
al PSBD del SERMAS durante el periodo de recogida de datos, comprendido entre julio
de 2021 y septiembre de 2022, y que cumplian los criterios de inclusion del estudio.

Como criterios de inclusion y exclusion se acordaron los siguientes:

1.1. CRITERIOS DE INCLUSION

a) Niflos/as que acudieron a revision al PSBD en las USBD del SERMAS durante el
periodo de recoleccion de datos del estudio.

b) Nifios/as de 8 a 16 afos, que presentaban erupcion completa o de al menos 1/3 de
la superficie oclusal de los 4 primeros molares definitivos.

c) Ninos/as cuyos padres/tutores firmaron el documento de consentimiento

informado.
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1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

a) Nifos/as que presentaran cualquier tipo de aditamento fijo (tubos, bandas,
brackets, botones o ataches) que no permitiese la observacion directa de los
primeros molares definitivos.

b) Nifios/as bajo tratamiento farmacoldgico o que presentaran alguna patologia
médica, congénita o adquirida, relacionada con la aparicion de defectos de
desarrollo del esmalte.

¢) Nifios/as que no mostraron colaboracion con la inspeccion clinica.

2. TAMANO MUESTRAL Y SELECCION DE LA
MUESTRA

Para obtener el tamafio muestral se utilizo el software EPIDAT 4.2.

El célculo se realiz6 teniendo en cuenta una prevalencia esperada de MIH del 12%,
segun el estudio de Comes (70), realizado en una poblacidon semejante a la nuestra, con
una precision del 3% y un nivel de confianza del 95%, que dio como resultado una
muestra de al menos 451 nifos.

En cuanto a la seleccion de las USBD que participaron en el estudio, se procedio de la
siguiente manera:

En primer lugar, se determin6 el nimero y localizacion de todas las USBD del
SERMAS, dividiéndolas en dos grupos para facilitar la aleatorizacion:

e 40 USBD metropolitanas, localizadas en Madrid ciudad.

e 46 USBD localizadas en otros municipios de la Comunidad de Madrid. Las
localizadas en poblaciones de menos de 20.000 habitantes se consideraron USBD
rurales.

Dado el interés en estudiar la posible relacion entre algunos factores socioecondémicos
y la presencia de MIH, decidimos seleccionar las USBD segln la renta per capita del
lugar en el que se situaban.

Para el célculo de la renta per capita de las USBD utilizamos 2 indicadores distintos,
ya que las localizadas en el area metropolitana de Madrid, se situan en barrios o distritos
con grandes diferencias socioecondémicas entre si y no existia ningn indicador publicado
que incluyera a la vez la renta per céapita de los distritos del municipio de Madrid y del

resto de municipios de la Comunidad de Madrid.
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En las USBD Metropolitanas se empled el Indicador de renta media per capita
(Fuente: “Atlas de distribucion de renta de los hogares (ADRH) - INE”, publicado por el
Ayuntamiento de Madrid. Afio 2017) (74) y se ordenaron de menor a mayor renta,
calculando los cuartiles con el fin de seleccionar las USBD que se encontrasen en el
primer cuartil, hasta 11.500 € /afio y el cuarto cuartil, mas de 19.000 €/afio.

En las USBD localizadas en otros municipios se procedioé de similar manera. Usamos
el indicador de renta disponible bruta municipal per capita (Fuente: Instituto de
Estadistica de la Comunidad de Madrid, relativos al afio 2017) (75), ordenamos las USBD
en funcion de la renta del municipio en el que se localizan y seleccionamos las
correspondientes al primer cuartil, rentas menores de 14.500€/afo y al cuarto cuartil,
rentas superiores a 20.000€/aio.

La seleccion de la muestra se realizd mediante un muestreo bietapico.

En una primera fase, por medio de muestreo aleatorio estratificado, se seleccionaron
ocho USBD, cuatro del area metropolitana y cuatro del resto de municipios, teniendo en
cuenta que al menos una fuera USBD rural. En cada uno de estos estratos, las USBD
metropolitanas y las del resto de los municipios, dos pertenecian al primer cuartil y otras
dos al cuarto cuartil. Las del primer cuartil las clasificamos como de renta baja y las del
cuarto cuartil como de renta alta.

Las USBD participantes fueron las que se muestran a continuacion, en la tabla N°8:

USBD METROPOLITANAS USBD RESTO MUNICIPIOS
RENTA BAJA C.S. General Ricardos C.S. Isabel Il (Parla (M))
C.S. Los Carmenes C.S. Isabel Il (Parla (T))
RENTA ALTA C.S. Espronceda C.S. Algete (Algete, RURAL)
C.S Sanchinarro C.S. Miraflores (Alcobendas)

Tabla 8 : Unidades de salud bucodental participantes y nivel de renta.

Los centros de salud del area metropolitana de Madrid participantes del estudio se

localizaron en los distritos de Opaiiel (C.S General Ricardos), Latina (C.S. Los
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Carmenes), Chamberi (C.S. Espronceda) y Hortaleza (C.S. Sanchinarro). El resto,
pertenecian a los municipios de Parla (C.S. Isabel II, en este caso participaron dos USBD
distintas, aunque localizadas en el mismo centro de salud), Alcobendas y Algete. El centro
de salud de Algete se considero rural.

En una segunda fase, por medio de muestreo consecutivo, se seleccionaron 60 nifios
por cada uno de los centros. Estos nifios fueron usuarios que habian solicitado cita de
revision del PSBD en las USBD seleccionadas durante el periodo de recogida de datos.

Se obtuvo una muestra total de 489 nifios.

3. ENTRENAMIENTO Y CALIBRACION

En cada uno de los centros seleccionados, un investigador fue el encargado de recoger
los datos dentales de cada uno de los nifios que conformaron la muestra. Previamente a
iniciar el proceso de recogida de datos, los 8 investigadores participantes recibieron una
sesion formativa en la que se les instruyo sobre los criterios diagnosticos de la EAPD para
el MIH.

Con el objetivo de que todos estuvieran calibrados, se disefid un cuestionario con 29
fotografias de dientes con distintos grados de afectacion por MIH. Se envid el
cuestionario de manera online a cada uno de los investigadores. Cada investigador
respondio al cuestionario dos veces. Transcurrid una semana entre la primera y la segunda
respuesta.

Una vez que se obtuvieron las respuestas de todos los investigadores, se aplico la
prueba estadistica de Kappa a cada una de las respuestas que proporcionaron los
odontologos exploradores, y se compard con la respuesta correcta.

Los resultados que se obtuvieron al aplicar la prueba estadistica de Kappa se muestran

en la tabla 9.
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INVESTIGADOR KAPPA VALOR
Centro 1 ,939
Centro 2 ,745
Centro 3 ,763
Centro 4 ,938
Centro 5 ,816
Centro 6 ,807
Centro 7 ,748
Centro 8 ,940

Tabla 9: Resultados prueba de Kappa segun centro.

Los valores de la prueba de Kappa que se aplico a las respuestas de los odontologos
exploradores se situaron entre 0,74 y 0,94 que, segun la escala de Landis y Koch, muestra
un grado de concordancia entre bueno y muy bueno. Se considerd un grado de acuerdo

adecuado, por lo que se procedi6 a iniciar la fase de recogida de datos.

4. RECOGIDA DE DATOS

El proceso de recogida de datos de esta investigacion se realizo entre julio de 2021 y
septiembre de 2022.

Una vez que cada uno de los investigadores cumpli6 con los criterios de calibracion
previamente establecidos, comenzaron a reclutarse los participantes del estudio.

En caso de que los tutores aceptaran la participacion, se facilitaba el consentimiento
informado (Anexo 1) y la hoja de informacidn del proyecto de investigacion (Anexo 2).
Si los tutores estaban de acuerdo, firmaban la documentacion y se incluia la participacion
de ese menor en el estudio.

La recogida de datos const6 de dos fases. En la primera, a cada nifio participante en el
estudio se le realizd una exploracion bucodental (Anexo 3) y en la segunda, se solicito a
sus padres o tutores que rellenaran un cuestionario con preguntas relativas (Anexo 4) a

factores socioecondmicos y habitos de los nifios durante sus dos primeros afios de vida.
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4.1. DESCRIPCION DE VARIABLES ESTUDIADAS

Para la realizacion de esta investigacion se exploraron las variables que se muestran
en la tabla 10.

La variable principal fue la presencia o no de la alteracion MIH. Las variables
estudiadas se agruparon de la siguiente forma: variables de tipo dental, variables
socioecondmicas, variables relacionadas con el tabaco y variables relacionadas con

habitos alimenticios y empleo de elementos de contenido plastico durante los dos

primeros afios de vida.

VARIABLE

Presencia de MIH (Variable
principal)

N.2 Dientes afectados
Extension defecto

Color defecto
Superficie afectada

Centro Salud
Diversidad racial/étnica

Edad del paciente (anos)
Edad de la madre (afios)
Lugar nacimiento

Lugar residencia del nifio (2
primeros aiios)

Fumadores en el hogar
Madre fumadora
Cantidad de cigarros
Lactancia materna
Tiempo de lactancia

Uso de chupetes, pezoneras
o tetinas

Tiempo de uso de chupete

Nivel estudios cuidador
principal

TIPO

Cualitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa
Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa
Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa
Cualitativa
Cuantitativa
Cualitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cualitativa

MEDIDA

Si/No

Numero de incisivos y molares con MIH

Tipo I: Menos de 1/3 de la superficie;

Tipo Il: al menos 1/3 y menos de 2/3;
Tipo lll: mas de 2/3

Blanco /crema, amarillo, marrén
Oclusal, Vestibular, Palatino/lingual
Nombre del centro de salud

Caucasica, Asiatica, Arabe, Negra,
Amerindia. (Etnia si procede)

Anotar fecha nacimiento
Anotar fecha nacimiento

Anotar lugar
Anotar lugar

Si/No

Si/No
Numero de cigarros dia

Si/No

Meses
Si/No

Meses

Sin estudios/ Basicos/ Medios/
Superiores

Tabla 10: Variables estudiadas en la investigacion.
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A continuacion, se describen cada uno de los grupos de variables:

4.1.1.

1.

4.1.2.

FACTORES DENTALES

Presencia MIH: Variable cualitativa dicotomica. Respuesta SI/NO. Lo
recoge el odontdlogo durante la exploracién, segin los criterios
diagnosticos de la EAPD

Numero de dientes afectados: Variable cuantitativa discreta. Numero de
incisivos y molares afectados por hipomineralizaciones. Lo recoge el
odontélogo durante la exploracion, segun los criterios diagnoésticos de la

EAPD

. Extension del defecto hipomineralizacion: Variable cualitativa. Tipo I,

Tipo II o Tipo III. Lo recoge el odontologo, durante la exploracion, segiin
los criterios diagnosticos de la EAPD

Color del defecto: Variable cualitativa. Respuestas Blanco/ Amarillo/
Marroén. Lo recoge el odontdlogo durante la exploracion.

Superficie afectada: Variable cualitativa. Respuestas Oclusal, Vestibular,

Lingual/Palatino. Lo recoge el odontdlogo durante la exploracion.

FACTORES SOCIOECONOMICOS

Centro de Salud: Variable cualitativa. Anotar el centro de salud del que
procede el paciente. Lo recoge el odontdlogo, segun los datos que figuran
en el programa informatico AP-Madrid.

Sexo: Variable cualitativa. Nominal dicotdémica, Mujer/Hombre. Lo

recoge el odontologo.

. Diversidad racial/étnica: Variable cualitativa. Respuestas: Caucésica/

Asiatica/ Arabe/ Negra/ Amerindia o cualquier otra caracteristica étnica
resefiable. Lo recoge el odontdlogo segun caracteristicas fisicas del
paciente.

Edad paciente: Variable cuantitativa discreta. Recoger fecha de nacimiento

(dd/mm/aaaa). Lo registra el tutor a través del cuestionario.

. Edad madre: Variable cuantitativa discreta. Recoger fecha de nacimiento

(dd/mm/aaaa). Lo registra el tutor a través del cuestionario.
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6.

7.

4.1.3.

. Fumadores en el hogar: Variable cualitativa. Respuesta Si/No. Lo registra

Lugar de nacimiento y lugar de residencia de los 2 primeros afos de vida
del nifio: Variable cualitativa nominal. Recoger nombre de la poblacion.
Lo registra el tutor a través del cuestionario.

Nivel estudios cuidador principal. Variable cualitativa nominal.
Respuestas Sin estudios/Basicos/Medios/Superiores. Lo registra el tutor a

través del cuestionario.

CONTACTO CON AMBIENTES DE FUMADORES

el tutor a través del cuestionario.

. Madre fumadora: Variable cualitativa. Respuesta Si/No. Lo registra el

tutor a través del cuestionario.
Cantidad de cigarros fumados: Variable cuantitativa discreta. Respuesta

numero de cigarros. Lo registra el tutor a través del cuestionario.

4.1.4. HABITOS ALIMENTARIOS Y USO DE ELEMENTOS DE
COMPOSICION PLASTICA

. Lactancia materna: Variable cualitativa. Respuesta Si/No. Lo registra el

tutor a través del cuestionario.
Tiempo de lactancia materna: Variable cuantitativa discreta. Respuesta en

numero de meses. Lo registra el tutor a través del cuestionario.

. Uso de chupete/ tetina/ pezoneras: Variable cualitativa. Respuesta Si/No.

Lo registra el tutor a través del cuestionario.
Tiempo de uso de chupete: Variable cuantitativa discreta. Respuesta en

numero de meses. Lo registra el tutor a través del cuestionario.
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4.2. EXPLORACION BUCODENTAL

La exploracion bucodental se realizo en los sillones dentales de las USBD. La llevo a
cabo el odontélogo explorador de cada USBD.

Se utiliz6 la luz del equipo dental y espejo de exploracion. También se permitio utilizar
sondas acabadas en bola para explorar irregularidades. Los dientes que se iban a explorar
debian estar himedos, no se permitio el uso de la jeringa de aire. En caso de que fuera
necesario secar, se usaron gasas o rollos de algodon.

El diagnostico de MIH se determiné siguiendo los criterios de la EAPD (41).

Se utilizo la forma corta que propone la EAPD para estudios de prevalencia de MIH,
por lo que no se recogid informacion de todos los dientes, sino solo de los dientes indice,
es decir, los primeros molares definitivos, incisivos centrales y laterales definitivos y
segundos molares temporales, tanto de la arcada superior como de la inferior.

En la tabla 11 se muestran los criterios diagnosticos de la EAPD para el MIH.
La hoja de recogida de datos la rellenaba el odontologo explorador en base a los

criterios anteriormente citados. En el Anexo 3 se muestra la hoja de recogida de datos que

se entrego a los profesionales.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA EAPD PARA EL MIH

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Estado de erupcion:

A= no visible o menos de 1/3 de la

superficie oclusal o de la longitud de la

corona de los incisivos visible.

Criterio estado clinico:

0= no visible defecto de esmalte.
1= defecto de
MIH/HSPM.

esmalte  no
2= opacidad blanca/crema, amarillo
0 marron.

3= rotura de esmalte posteruptiva.

4= restauracion atipica.

5= caries atipica.

6= pérdida dentaria a causa de
MIH/HSPM.

7= no puede puntuarse *

Extension de la lesion (solo si
diagnostico MIH/HSPM,
puntuaciones 2-6)

I= menos de un tercio del diente
afectado.

II= al menos un tercio, pero menos de
dos tercios del diente afectado.

III= mas de dos tercios afectados.

ACLARACIONES

- Punttie un diente como MIH/HSPM solo
si presenta erupcionado al menos un tercio
de la superficie oclusal o un tercio de la
longitud de la corona. En caso contrario
clasifiquelo como A y no sera necesario
puntuar el estado clinico ni la extension.

- Registre primero la puntuacion
correspondiente al estado clinico y a
continuacion la extension de la lesion. Si es

necesario, separe los dos digitos por el

[
5 o

signo de puntuacion
- Un defecto de esmalte de un milimetro o
menos, se considera sano.

-Si las lesiones que no son MIH / HSPM se
diagnostican junto con MIH / HSPM,
califique primero las que no son MIH /
HSPM.
- Si existe duda con respecto a la

calificacion de la lesion, registre la
calificaciébn menos severa.

- Si existe mas de una lesion MIH / HSPM
por diente, combine visualmente todas las
areas afectadas por la lesion y califique la
presentacion mas severa.

* Diente indice con destruccion coronal

extrema y causa imposible de diagnosticar

Tabla 11: Criterios diagndstico de la EAPD
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4.3. CUESTIONARIO FACTORES SOCIOECONOMICOS
Y AMBIENTALES

Tras la aceptacion de los tutores sobre la participacion del menor en el estudio, se les
facilitaba un cuestionario que debian cumplimentar. Las preguntas del cuestionario
estaban relacionadas con determinados factores socioecondémicos de la familia, como
nivel de estudios, lugar de nacimiento, lugar de residencia durante los dos primeros afios
de vida y determinados habitos durante la primera infancia.

En el anexo 4 se muestra el cuestionario que rellenaron los progenitores de los nifios

participantes en el estudio.

4.4. CONFIDENCIALIDAD

Cada odontdlogo explorador cumplimento una hoja de recogida de datos por cada nifio
explorado. Con la finalidad de mantener la confidencialidad, se procedi6 de la siguiente
manera:

- Se asign6 un codigo comprendido entre el 01 y el 08 a cada uno de los odontologos
investigadores de las USBD participantes. Este codigo fue siempre el mismo.

- Cuando los tutores de un nifio aceptaban participar en el estudio, en lugar de rellenar
su nombre en la hoja de recogida de datos, se utilizd6 un codigo alfanumérico
consistente en 6 numeros y 4 o 6 letras. Los nimeros se correspondieron con la fecha
en la que se realiz¢ la revision, expresada en el formato dia/mes/afio, sin utilizar barras
y utilizando el valor 0 en caso de que el dia o el mes sean menores de 10. Las letras
se correspondieron con las 2 primeras letras del primer apellido, seguidas de las 2
primeras letras del segundo apellido y de las 2 primeras letras del nombre. En caso de
que el paciente no tuviera segundo apellido, solo se usaron 4 letras, correspondientes
a las 2 primeras letras del primer apellido y las 2 primeras letras del nombre.

- Los cuestionarios que debia rellenar el tutor se identificaron con este mismo codigo
alfanumérico.

- Cada odontologo explorador remitio esta informacién a la investigadora principal
Sara Ortega Luengo, que se encargd de realizar el analisis estadistico del conjunto de

todos los datos recogidos.
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- El almacenamiento de los datos se realizé en dispositivos electronicos protegidos
por contrasefia. Cuando se almacenaron datos en papel, se utilizaron archivadores que

se guardaron bajo llave.

5. ANALISIS ESTADISTICO

Para la realizacion del analisis estadistico se utilizo el software SPSS version 27.
Se realizaron los andlisis que se muestran a continuacion:
a) Analisis descriptivo
Se describieron las caracteristicas de la muestra de la siguiente manera:
- Variables cuantitativas: Media y desviacion estandar si la distribucion
cumple principio de normalidad. En caso de distribuciones no simétricas
0 que no cumplan principios de normalidad se utiliz6 mediana y rango
intercuartilico.
- Variables categoricas: Frecuencia y porcentajes.
Se estim¢ la prevalencia de MIH (%) y su intervalo de confianza (IC).
b) Analisis bivariante
Siendo la variable dependiente la presencia de MIH (Si/No), se utilizo la
prueba de Ji cuadrado (%) para la comparacion entre variables categoricas de
distintos grupos.
En el caso de las variables cuantitativas, para comparar medias se utilizaron
las pruebas T-Student, cuando la distribucion fue normal, y las pruebas de la U
de Mann-Whitney y de los rangos con signo de Wilcoxon en aquellos casos en
que la distribucion no fue normal.
Se consideraron resultados estadisticamente significativos si p< 0.05.
¢) Analisis multivariante
Modelo de regresion logistica, siendo la variable dependiente presentar MIH
(Si/No) y entre las independientes aquellas que fueron relevantes clinicamente
o con significacion en el andlisis bivariante. Se expreso su asociacion mediante

OR. Se consideraron resultados estadisticamente significativos si p< 0.05.
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RESULTADOS

1. ESTIMACION DE LA PREVALENCIA DE MIH Y
CARACTERISTICAS DE LOS DIENTES
AFECTADOS DE LA MUESTRA

1.1 PREVALENCIA DE MIH E INTERVALO DE
CONFIANZA

La muestra qued6é conformada por 489 nifios y ninas de entre 8§ y 16 afios. 258
(52,76%) eran nifias y 231 nifios (47,23%). Un total de 140 nifios presentaron afectacion
por MIH, 55 nifos (39,28%) y 85 nifias (60,71%). Se estimo6 que la prevalencia de MIH
en este estudio fue 28,63% (1C:24,61%-32,65%).

1.2. CARACTERISTICAS DE LOS DIENTES
AFECTADOS

1.2.1. NUMERO DE DIENTES AFECTADOS Y DISTRIBUCION
EN LAS ARCADAS DENTARIAS

Se estudiaron 1672 dientes indice permanentes, 836 en la arcada superior, y 836 en la
arcada inferior. Al realizar las exploraciones, faltaban por erupcionar un incisivo lateral
derecho y tres incisivos laterales izquierdos en la arcada superior, asi como un incisivo
lateral izquierdo, dos incisivos laterales derechos y un primer molar derecho en la arcada

inferior.

1.2.2. NUMERO DE DIENTES AFECTADOS EN NINOS CON
MIH

El nimero de dientes afectados en cada paciente con MIH, vari6 entre 1 y 12, siendo
la media de dientes afectados de 4.46 (DE + 2.8). En la arcada superior presentaron
afectacion el 55,6% (n=347) de los dientes y la media de dientes afectados fue de 2,47

(DE =+ 1,66). En la arcada inferior el nimero de dientes afectados fue menor, 44,39%
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(n=277) con una media de 1,99 dientes afectados (DE £1.55). En ambas arcadas, el
numero de dientes afectados mas repetido fue 2 mientras que 6 pacientes presentaron los
12 dientes indice afectados. Se encontraron diferencias estadisticamente significativas al

comparar la media de dientes afectados en la arcada superior y la inferior (Prueba de

Wilcoxon, p<0.001).

El molar que se afectd con mas frecuencia fue el 1.6, 74,3% de los casos (n=104),
seguido del 2.6, 68,6% de los casos (n=96), del 3.6, 65% de los casos (n=91) y del 4.6
con un 61,4% de afectacion (n=86), mientras que el diente menos afectado fue el 2.2 con

un 14,3% (n=20). A continuacion, se muestran la distribucion de los dientes indice

definitivos sanos, afectado y ausentes (Tablas 12, 13 y 14).

:Zt:tic:i o DIENTE 16 (%) DIENTE 26 (%) DIENTE 36 (%) DIENTE 46 (%)
Afectados 104 (74,3%) 96 (68,6%) 91 (65%) 86 (61,4%)
Sanos 36 (25,7%) 44 (31,4%) 49 (35%) 53 (37,9%)
Ausentes 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(0,7%)
TOTAL 140 (100%) 140 (100%) 140 (100%) 140 (100%)

Tabla 12: Ntimero de molares sanos, afectados y ausentes.

Estado |\ NTE11(%) DIENTE12(%) DIENTE21(%) DIENTE 22 (%)
dentario
Afectados 53 (37,8%) 22 (15,7%) 52 (37,1%) 20 (14,3%)
Sanos 87 (62,1%) 117 (83,6%) 88 (62,9%) 117 (83,6%)
Ausentes 0 (0%) 1(0,7%) 0 (0%) 3(2,1%)

TOTAL 140 (100%) 140 (100%) 140 (100%) 140 (100%)
Tabla 13: Ntimero de incisivos superiores sanos, afectados y ausentes.

Estado 1\ NTE31(%) DIENTE32(%) DIENTEA41(%) DIENTE 42 (%)
dentario
Afectados 25 (17,9%) 23 (16,4%) 23 (16,4%) 29 (20,7%)
Sanos 115 (82,1%) 116 (82,9) 117 (83,6%) 109 (77,9%)
Ausentes 0 (0%) 1(0,7%) 0 (0%) 2 (1,4%)

TOTAL 140 (100%) 140 (100%) 140 (100%) 140 (100%)
Tabla 14: Numero de incisivos inferiores sanos, afectados y ausentes.
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En cuanto a la cantidad de molares afectados en cada paciente con MIH, la media de
molares afectados fue de 2.69 (DE + 1.15). El 36.4% (n=52) mostr6 afectacion de los
cuatro molares, el 30% (n=42) resulté con 2 molares afectados, el 18.6% (n=26) tenia un
solo molar afectado y el 14,3 % (n=20) tenia afectado 3 molares. Con respecto a los

incisivos de pacientes con MIH, la media de incisivos afectados fue 1,76 (DE=+ 2.1).

El 36,4% de los pacientes no presentd afectacion de ningun incisivo, solo presento
afectacion de molares permanentes o hipomineralizacion molar (MH). La presencia de

MH segun el sexo, se muestra en la tabla 15.

HIPOMINERALIZACION MOLAR
(solo afectacion molar)

NO Sl TOTAL
Recuento % Recuento % Recuento %
SEXO Nifos 33 23,6% 22 15,7% 55 39,3%
Nifas 56 40,0% 29 20,7% 85 60,7%
TOTAL 89 63,6% 51 36,4% 140 100,0%

Tabla 15: Hipomineralizacion molar y sexo.

Tanto nifios como nifias presentaron mas frecuentemente MIH que MH, pero en el
caso de las nifias, las que presentaron afectacion de molares e incisivos, 40%, fueron casi
el doble de las que solo presentaron afectacion de molares, 20,7%, aunque la prueba de
x? no mostro diferencias estadisticamente significativas (p= 0,59).

De los que presentaron afectacion de algiin incisivo, la mayoria de los casos
presentaron afectacion de un solo incisivo (18,5%, n=25).

La figura 11 muestra la distribucion de los nifios con MH y MIH en porcentaje.
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2,2% 4,4%
CNLS% [

0,7% ) . o
m Hipomineralizacién molar

= MIH 1incisivo afectado
= MIH 2 incisivos afectados
= MIH 3 incisivos afectados
®m MIH 4 incisivos afectados
® MIH 5 incisivos afectados
m MIH 6 incisivos afectados
MIH 7 incisivos afectados

m MIH 8 incisivos afectados

Figura 11: Afectacion de MH y de MIH en porcentaje.

De media, la afectacion de incisivos en la arcada superior fue de 1,03 dientes (DE +
1,31) mientras que en la arcada inferior fue de 0,75 (DE + 1,13). Se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre incisivos superiores e inferiores
afectados (Prueba de Wilcoxon p=0,005). La distribucion de la afectacion de incisivos en

funcion del nimero de molares afectados se muestra en la tabla 16.

Numero incisivos afectados

......... o

Numero
molares
afectados

6 6 1 1 0 0 0 0 24 (17.8)
24 6 6 4 0 0 1 0 0 41 (30.4)
7 7 3 3 0 0 0 0 0 20 (14.8)
10 6 8 6 9 1 2 2 6 50 (37)
TOTAL 51 25 23 14 10 1 3 2 6 135 *
(%) (37.8)  (185) (17) (10.4) (7.4) (0.7) (2.2) (15 (4.4) (100)

"No se han tenido en cuenta los dientes indice no erupcionados
Tabla 16: Relacion entre el nimero de incisivos y molares afectados.
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1.2.3. TIPO DE DEFECTO EN LOS DIENTES AFECTADOS POR
MIH

Con respecto al tipo de defectos de los dientes afectados, se analizaron los que propone
la EAPD, opacidades marcadas, rotura de esmalte posteruptiva, obturacion atipica, caries
atipica y pérdida dentaria a causa de MIH. De los 1672 dientes analizados, 624 (37,32%)
mostraron algin tipo de defecto del esmalte: 519 (31%) presentaron opacidades, 47
(2,8%) restauraciones atipicas, 33 (2%) fracturas de esmalte posteruptiva, 24 (1,4%)
mostraron caries atipica y 1 diente (0,1%) se habia extraido a causa del MIH.

En los pacientes con MIH (n=140), la opacidad fue la alteracion més frecuente (n=76)
en los primeros molares superiores. La pérdida dentaria asociada a MIH solo se detectd
en un primer molar inferior izquierdo.

En la tabla 17 se muestra la distribucion de dientes indice afectados segln el tipo de

defecto.
..
- (25,7) (543) (93) (57)
117 22 O 0 0 O 1
- (83.6) (15,7) (0) (0) (0) (0) (0.7)
87 51 2 0 0 0 0
IIIIIII (62.1) (36.4) (1.4) (0) (0) (0) (0)
88 50 2 0 0 0 0
IIIIIII (62.9) (35.7) (1.4) (0) (0) (0) (0)
117 20 0 0 0 0 3
- (83.6) (14.3) (0) (0) (0) (0) (2.1)
44 74 6 10 6 0 0
IIIIIIII (31.4) (52.9) (4.3) (7.1) (4.3) (0) (0)
49 67 6 12 5 1 0
IIIIIII (35) (47.9) (4.3) (8.6) (3.6) (0.7) (0)
116 23 0 0 0 0 1
IIIIIII (82.9) (16.4) (0) (0) (0) (0) (0.7)
115 25 0 0 0 0 0
- (82.1) (17.9) (0) (0) (0) (0) (0)
117 23 0 0 0 0 0
- (83.6) (16.4) (0) (0) (0) (0) (0)
109 28 1 0 0 0 2
- (77.9) (20) (0.7) (0) (0) (0) (1.4)
53 60 9 12 5 0 1
- (37.9) (42.9) (6.4) (8.6) (3.6) (0) (0.7)

Tabla 17: Porcentaje de afectacion y tipo de defecto de dientes indice.
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1.2.4. EXTENSION Y GRAVEDAD DE LOS DEFECTOS DE LOS
DIENTES CON MIH

La extension de los defectos y la gravedad se evaluaron siguiendo los criterios de la
EAPD. De los dientes analizados en los que se registro el tamafio del defecto (n=613), el
51,71% (n= 317), mostraron extension tipo I, el 35,7% (n= 219) afectacion tipo 11 y el
12,56% (n=77) afectacion tipo III. En la figura 12 se muestran los dientes analizados y la

extension del defecto en los dientes afectados.

4,60%

= SANO

m EXTENSION |

= EXTENSION Il
EXTENSION 111

Figura 12: Extension del defecto en los 1667 dientes analizados.

Con respecto a la gravedad de los dientes afectados (n=624), el 83,17% (n=519) solo
mostraron cambios en el color, por lo que se clasificaron como de gravedad moderada,
mientras que el 16,82% (n=105) presentaban gravedad severa ya que estaban afectados
por fracturas de esmalte posteruptivas, caries o restauraciones atipicas o pérdidas por
MIH. De los 140 pacientes con diagnostico de MIH, 61 (43,57%) presentaron algin
diente con grado de afectacion severa mientras que en 79 pacientes (56,42%) todos los
dientes presentaron afectacion leve. La figura 13 muestra la frecuencia de casos segin

severidad entre los nifios con MIH.
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Severa

Leve

0 20 40 60 8

79

0

100

Figura N° 13: Severidad de la afectacion. Numero de casos MIH.

El grupo de nifios con afectacion leve mostrd una media de 3,84 dientes afectados,

mientras que los que presentaron gravedad severa tenian 5,28 dientes afectados de media.

La diferencia entre la media de dientes afectados en funcidon de la severidad fue

estadisticamente significativa (U de Mann-Whitney, p=0,003). (Figura 14).

DIENTES AFECTADOS
SUPERIOR E INFERIOR

GRADO DE SEVERIDAD

Leve severa

N=73 M = 61
15 Rango promedio = 1,53 Rango promedio = B2,11

10

20 13 10 a 0 5 10 13

Frecuencia Frecuencia

20

10

HOMI4NI 3 HOIH3dNS
S0adv1Lo34v S31N3Id

Figura 14: Prueba U de Mann-Whitney para muestras independientes. Severidad y

numero de dientes afectados.

Las lesiones mas severas afectaron a nifios mas mayores, con una media de edad de

11,15 afios frente a 10,25 afios de media de las lesiones moderadas (U de Mann-Whitney,
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p=0,014). La figura 15 muestra la severidad de la afectacion en relacion con la edad. No

se encontro relacion entre la severidad de las lesiones y el sexo.

GRADO DE SEVERIDAD

leve severa

N=79 M = 61
Rango promedio = 63,20 Rango promedio = 79,96

18

13

13

10

Edad del nifio ala exploracién
=
uoloselojdxa e| e ouiu [ap pep3

25 20 15 10 5 0 5 10 15 20 25

Frecuencia Frecuencia

Figura 15: Prueba U de Mann-Whitney para muestras independientes. Severidad y edad
de los nifios con MIH.

1.2.5. COLOR DE LOS DEFECTOS EN LOS DIENTES
AFECTADOS POR MIH

Se analizaron alteraciones de color en 515 dientes con opacidades. Se consideraron 3
colores: blanco/crema, amarillo y marron. El 60,97% (n=314) present6 defectos de color
blanco, el 21,16% (n=109) presentd defectos de color amarillo y el 17,86% (n=92) fueron
marrones. . En la mayoria de los dientes que presentaron opacidades, estas fueron de color
blanco/crema. En los molares, los defectos amarillos y marrones se presentaron mas
frecuentemente que en los dientes incisivos. En la figura 16 se muestra el porcentaje de

opacidades segun color y tipo de diente.
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COLOR DEL DEFECTO:
% SEGUN TIPO DE DIENTE

MOLARES I CE—
INCISIVOS SUPERIORES I |
INCISIVOS INFERIORES a
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
INCISIVOS INFERIORES INCISIVOS SUPERIORES MOLARES
@NO DEFECTO 82,5% 74,2% 33,8%
BLANCO 11,8% 19,1% 29,9%
AMARILLO 4,0% 4,9% 18,0%
@ VARRON 1,8% 1,8% 18,3%

Figura 16: Color de los defectos segun el tipo de diente indice afectado.

1.2.6. NUMERO Y TIPO DE DEFECTO EN SEGUNDOS
MOLARES TEMPORALES

Con respecto a los molares temporales, 97 participantes del estudio con MIH (69,3%,
n=140) presentaron al menos un segundo molar temporal presente en el momento de la
exploracion y 74 (52,9%) presentaron los cuatro. De los que mantenian algin molar
(n=97), 73 (75,3%) no presentaban ninguna alteracion en los molares presentes, 9 nifios
(9,3%) presentaron un molar afectado de HSPM, otros 9 (9,3%) presentaban 2 molares
afectados, 2 nifios (2,1%) presentaron 3 molares afectados y otros 4 (4,1%) presentaron
los 4 molares afectados. En cuanto al tipo de defecto, se analizaron 341 segundos molares
temporales. 39 (11,4%) mostraron opacidades, 6 (1,8%) presentaron caries atipicas, 3
casos (0,9%) restauracion atipica y 1 (0,3%) caso presentd rotura posteruptiva. Los

defectos en los dientes temporales se muestran en la tabla 18.
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ESTADO
DENTARIO

Sano
Opacidad
Rotura esmalte
posteruptiva
Reconstruccién
atipica
Caries atipica
TOTAL

DIENTE 55 (%)

71 (85,5%)
11 (13,3%)

0(0%)

0(0%)

1(1,2%)
83 (100%)

DIENTE 65 (%) DIENTE 75 (%)

69 (83,1%) 75 (86,2%)
13 (15,7%) 8(9,2%)
0(0%) 0(0%)

0(0%) 2 (2,30%)
1(1,2%) 2 (2,30%)
83 (100%) 87 (100%)

DIENTE 85 (%) TOTAL

77 (87,5%) 292
7 (8%) 39
1(1,1%) 1
1(1,1%) 3

2 (2,30%) 6

88 (100%) 341

Tabla 18: Tipo de afectacion dentaria en nifios con HPSM, por diente.
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2. DESCRIPCION DE LAS CARACTERISTICAS
SOCIOECONOMICAS DE LA MUESTRA DE NINOS
USUARIOS DEL PROGRAMA DE SALUD
BUCODENTAL PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO

2.1. SEXO
De los 489 participantes de la muestra, 258 (52,76%) eran nifias y 231 nifios (47,23%).

La figura 17 muestra la distribucion total de la muestra segtin el sexo.

m Nifos

m Nifas

Figura 17: Porcentaje de participantes del estudio segun sexo.

Un total de 140 de los participantes del estudio presentaron afectacion por MIH. De
los afectados, 55 fueron nifios (39,28%) y 85 nifias (60,71%). En la figura 18 se muestra

la distribucion de los participantes con MIH segun sexo.
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m Ninos

m Nifas

Figura 18: Porcentaje de participantes del estudio con MIH segtn su sexo.

2.2. EDAD
2.2.1. EDAD DE LOS NINOS

Los 489 participantes en el estudio presentaron edades comprendidas entre los 8 y los

16 anos. La distribucion de los participantes segun las edades se muestra a continuacioén

en la tabla 19.

EDAD (afos) RECUENTO %
8 94 19,2%
9 72 14,7%
10 60 12,3%
11 68 13,9%
12 54 11,0%
13 48 9,8%
14 44 9,0%
15 35 7,2%
16 14 2,9%
TOTAL 489 100%

Tabla 19: Distribucion de los nifios segun su edad al momento de la exploracion.

El grupo mas numeroso fue el de 8 afios, seguido del de 9 y el de 11 afios
respectivamente. El grupo de 16 afos fue el menos representado. La edad media de los

nifos participantes en el estudio (N=489), al momento de la exploracion fue de 11,01afios

(DE +2,3).
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La edad de los nifios de la muestra en funcion del sexo se muestra en la tabla 20.

EDAD (afios) NINOS % NINAS %
8 44 19,0% 50 19,4%
9 30 13,0% 42 16,3%
10 30 13,0% 30 11,6%
11 27 11,7% 41 15,9%
12 30 13,0% 24 9,3%
13 26 11,3% 22 8,5%
14 23 10,0% 21 8,1%
15 12 5,2% 23 8,9%
16 9 3,9% 5 1,9%
TOTAL 231 100% 258 100%

Tabla 20: Edad de los participantes del estudio segun el sexo.

En el grupo de nifios/as que presentaron MIH (n=140), también se desglosaron las

edades. La distribucion de edades se muestra en la tabla 21.

EDAD (afios)  Afectados MIH %

8 30 21,4%
9 19 13,5%
10 24 17,1%
11 29 20,7%
12 12 8,5%
13 8 5,7%
14 8 5,7%
15 10 7,1%
16 0 0%

TOTAL 140 100%

Tabla 21: Distribucion de los nifios afectados por MIH segun su edad.

La media de edad fue de 10,5 afios (DE + 2,11). Las cohortes de edad mas afectadas
por MIH fueron las de los 8 afios (21,4%), 11 afios (20,7%) y 10 afios (17,1%) mientras
que, en la cohorte de 16 afios, ninglin paciente presenté6 MIH.

En el grupo que presentdé MIH, se estudi6 la distribucion de la alteracion en funcion

de la edad y el sexo. Los resultados se muestran en la tabla 21.
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SEXO | |
Edad (afios)  Nifios % Nifias % ‘ TOTAL ‘ %
8 11 7,80% 19 13,57% 30 21,37%
9 7 5,00% 12 8,57% 19 13,57%
10 12 8,57% 12 8,57% 24 17,40%
11 10 7,14% 19 13,57% 29 20,71%
12 4 2,80% 8 5,71% 12 8,51%
13 4 2,80% 4 2,80% 8 5,60%
14 4 2,80% 4 2,80% 8 5,60%
15 3 2,14% 7 5,00% 10 7,14%
16 0 0% 0 0% 0 0%
TOTAL 55 39% 85 61% 140 100%

Tabla 22: Afectados por MIH agrupados por edad y sexo.

Las mas afectadas fueron las nifias de 8 y 11 afos. En cada uno de estos tramos etarios,
19 de ellas (13,57%) presentaron MIH, mientras que las menos afectadas fueron las de
13 y 14, donde solo 4 nifias de ese grupo de edad (2,8%) presentaron la alteracion.

Entre los nifios, el tramo etario mas afectado por MIH fue el de los 10 afios, con 12
nifios con MIH (8,57%), mientras que el menos afectado fue el de los 15 afos con solo 3

nifios afectados por MIH.

2.2.2. EDAD DE LAS MADRES DURANTE EL EMBARAZO

Se registraron datos de 485 madres. Se solicito la fecha de nacimiento y se calcul6 la
edad al momento de nacer los nifios.

Se calculd la edad de las madres de los nifios de la muestra en el momento de dar a
luz, resultando una edad media de 31.78 afios (DE + 5,41). La figura 19 muestra la

distribucion de las edades de las madres de los participantes cuando nacieron los nifios.

108



RESULTADOS

S0

40

30

Frecuencia

20

Edad de la madre al nacer el nifio

11 13 15 16 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 45

Edad de |la madre al nacer el nifio

Figura 19: Frecuencia de las edades de las madres de los participantes del estudio al

momento de nacer los nifos.

En el caso de las madres de nifos sin MIH (n=346), la media de edad al dar a luz fue
de 31,94 afios (DE =+ 5,38). Las madres de nifios con MIH (n= 139) tuvieron una edad
media en el momento del parto de 31,38 afios (DE 5,46).

2.3.

CARACTERISTICAS ETNICAS Y RACIALES

Se estudiaron las caracteristicas raciales y étnicas de cada uno de los nifios

participantes en el estudio. Las opciones que se propusieron en el cuestionario fueron:

Caucasica
Amerindia
Arabe
Negra

Asiatica

y también se considero la posibilidad de que algin nifio/a perteneciera a la etnia gitana.

La mayoria de los nifios (375) se identificaron como caucasicos (76,7%), 59 eran

amerindios (12,1%), 26 arabes (5,3%), 8 eran de raza negra (1,6), 6 asiaticos (1,2%)y 15

eran caucasicos que pertenecian a la etnia gitana (3,1%).
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El porcentaje de la distribucion de la muestra segin las caracteristicas raciales se

muestra en la figura 20.

3,1% . 1,6% -1,2%

5,3%

m Caucdsica
m Amerindia
= Arabe

Etnia gitana
m Negra

m Asiatica

Figura 20: Porcentaje de las caracteristicas raciales y étnicas de los participantes del
estudio.

Segun las caracteristicas étnicas y raciales de los nifios, presentaron afectacion por
MIH el 23,1% de los caucasicos (n=113), el 2% de los amerindios (n=10), el 1,4% de los
arabes (n=7) y el 0,6% de los nifos de raza negra (n=3). Ademas, 5 nifios de etnia gitana
(0,6%) también presentaron MIH.

En la figura 21 se pueden comparar los porcentajes de afectados y no afectados por

MIH segun sus caracteristicas raciales y étnicas.
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Si MIH (n= 140) No MIH (n=349)

2,9% 2,1% 1,4%

2,9%
3,6% [ _\ -0/6%
5,0% \

A\

5,4% m Caucasica

® Amerindia

= Arabe
Etnia Gitana
m Negra

m Asiatica

Figura 21: Porcentaje de participantes afectados y no afectados por MIH seglin sus
caracteristicas raciales y étnicas.

2.4. NIVEL DE ESTUDIOS DEL CUIDADOR PRINCIPAL

Se solicitd a los progenitores de los nifios participantes en la investigacion que
definieran el nivel de estudios del cuidador principal.

Las opciones que se propusieron fueron:

- Sin estudios

- Estudios de nivel basico

- Estudios de nivel medio

- Estudios de nivel superior

El nivel de estudios de los progenitores de los nifios de la muestra mostr6 que el 44,6%
(n= 218) tenia estudios superiores, es decir, estudios universitarios. El 28,4% (n= 139)
tenian estudios de nivel medio o equivalentes al titulo de bachillerato o de formacion
profesional. Un 24,1% (n=118) afirmaron tener estudios bésicos o equivalentes al
graduado escolar/titulo de ESO mientras que el 2% (n=10) reconocieron no poseer ningiin
diploma de estudios. 4 progenitores (0.8%) no respondieron a la pregunta relativa al nivel
de estudios. La figura 22 muestra la distribucion del nivel de estudios del cuidador

principal en la muestra.
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m Basicos
m Medios
45%
NS/NR

Sin estudios

m Superiores

2%

1%

Figura 22 : Distribucion del nivel de estudios del cuidador principal en los nifios de la
muestra, expresado en porcentaje.

En el grupo de los nifios con MIH, 60 (12,3%) tenian estudios superiores, 42 (8,6%)
tenian estudios medios, 33 (6,7%) estudios basicos, 4 (0,8%) no tenian estudios y 1 (0,2%)
no tenia estudios. En la figura 23 se muestra, en porcentaje, el nivel de estudios del

cuidador principal de cada uno de los participantes con MIH.

45% 42,9%

40%
35%
30,0%
30%
23,6%
25%
20%
15%
10%

o)
59, 2,9% .
L 0,7%
0% —

Sin Estudios Basicos Medios Superiores NS/NC

Figura 23: Nivel de estudios del cuidador principal de los participantes del estudio con
MIH.
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2.5. LUGAR DE RESIDENCIA DEL NINO DURANTE LOS
DOS PRIMEROS ANOS DE VIDA

Se solicitd informacion sobre el lugar de residencia durante los 2 primeros afos de
vida del nifio.
En la Tabla 23 se aprecia la distribucion de la muestra segun lugar de residencia en los

dos primeros afios de vida.

LUGAR RESIDENCIA 2

PRIMEROS ANOS Frecuencia %
Urbana Madrid 429 87,7%
Rural Madrid 28 5,7%
Fuera Espaiia 23 4,7%
(Latinoamérica)

Fuera Espaiia (Europa) 6 1,2%

Fuera Espaiia( Asia) 2 0,4%

Fuera Espaiia (Africa) 1 0,2%
TOTAL 489 100%

Tabla 23: Frecuencias y porcentajes de los lugares de residencia durante los 2 primeros
anos de vida de los participantes del estudio.

En la muestra, 32 nifios (un 6,5% del total) habian nacido y vivido sus dos primeros
afios de vida fuera de Espafa: 23 (4,7 %) lo hicieron en Latinoamérica, 16 en Europa
(1,2%), 2 en Asia (0,4%) y 1 (0,2%) en Africa.

Los restantes 457 nifios (93,4%), habian vivido en la Comunidad de Madrid o en
provincias adyacentes. En cuanto al tipo de area de residencia, urbana o rural, se
consideraron aquellas areas de menos de 20.000 habitantes como areas rurales mientras
que las de mayor poblacion se consideraron urbanas. Durante los 2 primeros afios de vida,
el 87,7 % de la muestra (n=429) afirmaba haber vivido en un drea urbana mientras que el
5,7% (n=28) habian residido en una zona considerada rural.

En la tabla 24 se observa la distribucion de la muestra segiin el area de residencia

durante los 2 primeros afios de vida.
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Lugar de residencia
urbano, rural y otro

Urbana

Rural
Fuera de Espana

TOTAL

Frecuencia %
429 87,70%
28 5,70%
32 6,5%
489 100%

Tabla 24: Area de residencia de los participantes del estudio durante sus 2 primeros
afios de vida.

Entre los nifios con MIH (n=140), 125 (25,6%) habian vivido en un 4rea urbana, 9

(1,8%) en un area rural y 6 (1,2%) vivieron en un pais extranjero durante los dos primeros

afios de vida (Figura 24).
150 58
(89,29%)

120
L
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30 6
3 (4,29%) (6,43%)
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0
Fuera de Espaiia Urbana Rural
Lugar de residencia

Figura 24: Nifios con MIH y lugar de residencia durante sus dos primeros afios de vida.
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2.6. NIVEL DE RENTA DEL CENTRO DE SALUD

Participaron en el estudio pacientes procedentes de 8 unidades de salud bucodental del
SERMAS. Las USBD estaban ubicadas en 7 centros de salud:
- C.S Los Céarmenes, C.S. General Ricardos, C.S. Sanchinarro y C.S. Espronceda.
Estos centros se localizan en el municipio de Madrid.
- C.S. Isabel II, C.S. Algete y C.S. Miraflores, localizados en los municipios de
Parla, Algete y Alcobendas.

En la tabla 25 se muestra la distribucion de los nifios que participaron en el estudio por

cada centro de salud.

CENTROS DE SALUD N2 de participantes %
Los Carmenes 60 12,3%
General Ricardos 61 12,5%
Sanchinarro 68 13,9%
Espronceda 61 12,5%
Isabel Il (M) 60 12,3%
Algete 59 12,1%
Miraflores 60 12,3%
Isabel 11 (T) 60 12,3%
TOTAL 489 100%

Tabla 25: Distribucion de los participantes segun el Centro de Salud.

Por otra parte, se clasificaron los centros de salud en funcion de la renta del lugar en
el que se ubicaban, de renta alta o de renta baja. La tabla 26 muestra la distribucion de las

USBD segun la renta del lugar donde se ubican.
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USBD Renta Alta

Sanchinarro
Espronceda
Algete

Miraflores

USBD Renta Baja

Los Carmenes
General Ricardos
Isabel I M

Isabel II T

Tabla 26: Distribucion de las USBD seglin nivel de renta del distrito/municipio del
lugar donde se ubican.

Del total de 489 nifios participantes en la investigacion, 248 (50,7%) pertenecian a

centros de salud ubicados en zonas de renta alta mientras que 241 (49,3%) pertenecian a

zonas de rentas bajas. Se representa esta distribucion en la figura 25.

49,3%

m Centro renta alta

Centro renta baja

Figura 25: Porcentaje de distribucion de la muestra seglin la renta del Centro de Salud.

La distribucion de los nifios con MIH en funcion del tipo de renta de las USBD, alta o

baja, se muestra en la tabla 27.
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Tipo de MIH Si MIH Si MIH No MIH No

USBD (Frecuencia) (%) (Frecuencia) (%) UGS,
Renta alta 63 12,9% 185 37,9% 248 (50,8%)
Renta baja 77 15,7% 164 33,5% 241(49,2%)

TOTAL 140 28,6% 349 71,4% 489 (100%)

Tabla 27: Distribucion de la presencia de MIH segun el tipo de renta de la USBD.

2.7. CONTACTO CON AMBIENTE DE FUMADORES

Se pregunto a los tutores de los nifios sobre la presencia de tabaco en el hogar durante
el embarazo y los dos primeros afios de vida de los nifios. 2 progenitores (0,4%) no
contestaron a la pregunta. Los padres de 361 nifios (73,8%) declararon que en su hogar
no hubo fumadores durante los dos primeros afios de vida de sus hijos y 126 (25,8%)
respondieron que si los hubo. En la figura 26 se representa la distribucion de los nifios

que mantuvieron contacto con ambientes de fumadores.

0,4%

m No fuma
m Si fuma

m NS/NC

Figura 26: Distribucion de los nifios de la muestra segun el contacto con ambientes de
fumadores en sus dos primeros afos de vida.

En los casos en que existio contacto con fumadores, se pregunto6 si la persona fumadora
habia sido la madre, incluido el periodo de embarazo o el fumador habia sido un

conviviente del hogar del nifio. La distribucion de los casos se muestra en la tabla N° 28.
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EXPOSICION
TABACO FRECUENCIA %
No 361 73,8 %
Si 125 25,5%
Familiar 77 15,7%
Madre 48 9,8%
NS/NC 3 0,6%
TOTAL 489 100%
Tabla 28: Exposicion al tabaco de los nifios de la muestra seglin quien era el fumador en

el hogar.

El 73,8% de los progenitores (n=361) declararon que no eran fumadores, mientras que
el 25.5% de los padres (n= 125) manifestaron que algin miembro de la familia habia
fumado durante ese periodo. De este 25,5% que se declararon fumadores, la mayoria, 77
(15,7%) casos, refirieron que la madre no era fumadora, sino que era otro conviviente el
fumador.

En 48 casos (9.8%) declararon ser fumadoras las madres. En 44 de estos casos fumaba
la madre y otros familiares y solo en 4 casos la tinica fumadora en el hogar fue la madre.
El porcentaje de participantes del estudio en contacto con ambientes de fumadores
durante sus 2 primeros afios de vida en funcién de quien era la persona fumadora del

hogar se muestra en la figura 27.

3%

m Fuma familiar
® Fuman madre y familiares

® Fuma solo la madre

Figura 27: Porcentaje de participantes del estudio en contacto con ambientes de
fumadores y relacion con la persona fumadora.
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2.8. HABITOS ALIMENTICIOS DURANTE LOS DOS
PRIMEROS ANOS DE VIDA DEL PACIENTE

Otra de las cuestiones que se estudiaron fueron los habitos alimenticios de los
participantes en el estudio durante los 2 primeros anos de vida. Concretamente se
pregunto por el tipo de alimentacion, lactancia materna o leche de formula, uso de biberon

y uso de otros aditamentos con contenido pléstico.

2.8.1. LACTANCIA MATERNA

De los 489 nifios participantes, en 69 casos (14,1%) afirmaron haber alimentado a los
bebés con leche de formula desde el momento del nacimiento y la gran mayoria de los
progenitores n=419 (85,7%) afirmaron que sus hijos habian tomado lactancia materna.

La figura 28 muestra el porcentaje de los nifios de la muestra que tomaron lactancia.

0,2%

mSi
® No

m NS/NC

Figura 28: Porcentaje de participantes del estudio que tomaron lactancia materna.

En los casos que manifestaron alimentacion basada en lactancia materna, se consultd
a los progenitores si recordaban cuanto tiempo habia durado la lactancia de sus hijos.
Contestaron los padres de 417 nifios. Se agruparon las posibles respuestas en 3 opciones:
- duracion de la lactancia menor de 6 meses
- entre 6 y 12 meses

- mayor de 12 meses.
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De los nifios lactantes, 2 progenitores (0,5%) no contestaron el tiempo que dur6 la
lactancia, 61 progenitores (14,6%) respondieron que sus hijos lactaron menos de 6 meses,
63 nifios (15%) habian lactado entre 6 meses y un afio y, la mayoria, 293 padres (69,9%)
manifestaron que la duracion de la lactancia materna fue mayor a 12 meses. La tabla 29

muestra los meses de duracion de la lactancia.

DURACION DE LACTANCIA

1 0,
MATERNA Frecuencia %
Menos de 6 meses 61 14,6
Entre 6 y 12 meses 63 15
Mas de 12 meses 293 69,9
NS/NC 2 0,5
TOTAL 419 100

Tabla 29: Meses de duracidn de la lactancia en los nifios de la muestra.

2.8.2. USO DE BIBERON

El 82,8% (n=405) de los nifios participantes en el estudio hicieron uso del biberén en
sus dos primeros afios de vida. El 16,4% de los nifos (n= 80) no usaron nunca biberon. 4
progenitores (0,8%) no respondieron a esta pregunta.

La tabla 30 muestra la distribucion del uso del biber6n entre los nifios de la muestra.

USO DE BIBERON Frecuencia %
Si 405 82,8%
No 80 16,4%
NS/NC 4 0,8%
TOTAL 489 100%
Tabla 30: Uso de biberén durante los dos primeros afios de vida de los nifios de la
muestra.
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2.8.3. USO DE OTROS ELEMENTOS PLASTICOS: CHUPETES,
PEZONERAS, ETC.

Ademéas de por el uso del biberdn, se consulto a los progenitores sobre el uso de otros
aditamentos plasticos diferentes al biberon, tales como chupetes o pezoneras.
Encontramos que el 72% de la muestra, si uso frente al 27,2% no lo hicieron. No se
registro la respuesta de 4 participantes.

La tabla 31 muestra las frecuencias de los nifios de la muestra que utilizaron elementos

de contenido plastico durante sus 2 primeros afios de vida.

USO DE ADITAMENTOS DE

CONTENIDO PLASTICO FRECUENCIA %
Si 352 72 %
No 133 27,2 %
NS/NC 4 0,8%
TOTAL 489 100 %

Tabla 31: Uso de otros elementos con contenido plastico durante los dos primeros afios
de vida de los nifios de la muestra.

El 11% de la muestra, es decir 54 nifios, no utilizaron ningtn tipo de aditamento con
contenido plastico en sus dos primeros afios de vida, mientras que 326, el 66,7% de la
muestra utilizaron tanto biberén como otro tipo de elementos con contenido plastico. El
numero de nifios que us6 de biberdn y otros elementos con contenido plastico se presenta

en la tabla 32.

USO DE OTROS ELEMENTOS
CON CONTENIDO PLASTICO
Si No NS/NC TOTAL
USO DE Si 326 75 4 405
BIBERON No 26 54 0 80
NS/NC 0 4 0 4
TOTAL 352 133 4 489

Tabla 32: Ntimero de nifios que us6 de biberon y otros elementos con contenido plastico
durante sus 2 primeros afios de vida.
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Se consulto a los tutores si recordaban el nimero de meses durante el que los nifios
habian utilizado el chupete. Se agruparon las posibles respuestas en 3 opciones:

- Uso de chupete menor de 6 meses,

- Uso de chupete entre 6 y 12 meses

- Uso de chupete mayor de 12 meses.

De los 352 que habian utilizado el chupete, 54 (15,3%) no contestaron a esta pregunta.
De los que si lo hicieron, la mayoria de los nifios, 247 (70,1%) usaron chupete durante
mas de un afio, 39 (11,1%) lo hicieron durante un tiempo comprendido entre los 6 meses
y un afio y 12 (3,4%) lo utilizaron durante menos de 6 meses. La distribucion del tiempo

de uso de chupete en el total de la muestra se observa en la tabla 33.

USO DE CHUPETE FRECUENCIA %
No usé chupete 133 27,2 %
Menos de 6 meses 12 2,5%
6 a 12 meses 39 8,0 %
Mas de 12 meses 247 50,5 %
Total 431 88,1 %
NS/NC 58 11,9%
TOTAL 489 100%

Tabla 33: Tiempo de uso de chupete, en meses, del total de los nifios de la muestra
durante sus dos primeros afios de vida.
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3. ANALISIS BIVARIANTE

Con el fin de determinar si existia relacion entre las distintas variables estudiadas y la
presencia de MIH, se procedi6 a realizar el andlisis bivariante. Se considerod la variable

dependiente la presencia o no de MIH.

3.1. RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE MIH Y SEXO

Se analiz6 la presencia de MIH en funcion del sexo. De los 489 participantes, 173 nifias
no presentaron MIH, mientras que si lo presentaron 85. En cuanto a los nifios, fueron
diagnosticados con MIH un total de 55, mientras que 176 no lo presentaron.

Para comparar si existian diferencias entre la presencia de MIH en funcién del sexo de
los participantes del estudio, se aplico la prueba estadistica de x?, resultando una
diferencia estadisticamente significativa (Test x2, p= 0,026), por lo que en este estudio las
nifas presentaron mayor frecuencia de la alteracion MIH que los nifios. En la figura 29

se aprecia el porcentaje de nifios y nifias de la muestra afectados o no por MIH.

No MIH Si MIH

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

H Ninos M Nifas

Figura 29: Porcentaje de nifios y nifias de la muestra afectados o no por MIH.
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3.2. RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE MIH Y
EDAD

Se estudio la presencia de MIH en funcion de la edad. La media de edad de los nifios
del estudio sin MIH fue de 11,19 afos (DE + 2,3), mientras que la de los afectados por
MIH fue de 10,5 afios (DE + 2,11). Se encontraron diferencias estadisticamente
significativas al comparar la media de edad en nifios afectados por MIH y los no afectados
(test T-Student, p= 0,006).

También se compar6 si existian diferencias entre la presencia de MIH y los distintos
grupos etarios estudiados. Se encontrd6 que habia diferencias estadisticamente
significativas en la presencia de MIH y las cohortes de 10 y 11 afios (Test x 2, p< 0,05).
En la figura 30 se representa la distribucion en la muestra de la presencia o no de MIH en

funcion del sexo y la edad del nifio en el momento de la exploracion.
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mNifasNoMIH 31 30 18 22 16 18 17 16 5
# NifiasSIMIH = 19 12 12 19 8 4 4 7 0

Figura 30: Presencia de MIH en funcién del sexo y la edad del nifio en el momento de la
exploracion.

Se calcul6 la edad media de las madres al nacer los nifios sin MIH, 31.94 afios (DE =+
5,38) y con MIH 31,38 (DE £ 5,46). Con el fin de conocer si la edad de las madres podria
influir en la aparicion de MIH, se compararon las medias de edad de las madres de nifios

cony sin MIH. No se observaron diferencias estadisticamente significativas. En la figura
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31 se muestra la comparacion entre la media de los afios que tenian las madres al nacer

los nifios con MIH y sin MIH.
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Figura 31: Comparacion entre la media de los afios que tenian las madres al nacer los
nifios con MIH y sin MIH.

3.3. RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE MIH Y
CARACTERISTICAS ETNICAS Y RACIALES

Se analizo6 la presencia o no de MIH segun las caracteristicas €tnicas y raciales de los
participantes. En la figura 32 se representa la distribucion de los participantes del estudio
en funcion de las caracteristicas étnicas y raciales y la presencia o no de la alteracion

MIH.
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Figura 32: Frecuencia de las caracteristicas raciales/étnicas y presencia de MIH.

Se aplico la prueba estadistica de x? para estudiar posibles diferencias entre la presencia
de MIH y las caracteristicas raciales y étnicas. No se encontraron diferencias

estadisticamente significativas.

3.4. RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE MIH Y
NIVEL DE ESTUDIOS

Se analizo la relacion entre la presencia o no de MIH y el nivel de estudios del cuidador
principal mediante la prueba estadistica de x2. No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre las 2 variables.

En la figura 33 se muestra el porcentaje de la muestra con y sin MIH segtn el nivel de

estudios.

126



RESULTADOS

35%
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H No MIH 1,2% 17,4% 19,8% 32,3% 0,6%

Figura 33: Porcentaje de la muestra con y sin MIH segtn el nivel de estudios del
cuidador.

También analizamos la relacion entre el grado de severidad de los dientes de los
pacientes que presentaron MIH y el nivel de estudios de los cuidadores principales. En la
figura 34 se muestra la distribucion de los nifios de la muestra con MIH, el tipo de
afectacion y el nivel de estudio de los cuidadores. Se aplico la prueba estadistica de x? sin

que se encontraran diferencias estadisticamente significativas.
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Figura 34: Distribucion de los nifios de la muestra con MIH, severidad de la afectacion
y nivel de estudio de los cuidadores principales.
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3.5. LUGAR DE RESIDENCIA DEL NINO DURANTE LOS
DOS PRIMEROS ANOS DE VIDA

Se analizo la presencia de MIH en cada uno de las 8 USBD participantes en el estudio.

La distribucion de pacientes con MIH por cada USBD se muestra en la tabla 34.

FRECUENCIA
TOTAL
No MIH Si MIH

Los Carmenes 46 14 60

General
Ricardos 45 16 61
Sanchinarro 50 18 68

UNIDAD SALUD
BUCODENTAL Espronceda 47 14 61
Isabel I M 35 25 60
Algete 41 18 59
Miraflores 47 13 60
Isabel I T 38 22 60
TOTAL 349 140 489

Tabla 34 : Frecuencia de MIH en cada unidad de salud bucodental.

Dado que varias USBD se localizaban en los mismos municipios se procedid a
agruparlas en base al municipio en que se estaban situadas, de manera que formaron los
siguientes grupos:

- 4 USBD del municipio de Madrid

- 2 USBD del municipio de Parla

- 1 USBD del municipio de Algete

- 1 USBD del municipio de Alcobendas

En la tabla 35 se observa la distribucion de participantes en el estudio en base al

municipio donde se ubican las USBD.
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Municipio
Parla
Algete
Alcobendas

Madrid

Total

Frecuencia

120

59

60

250

489

%
24,5
12,1
12,3

51,1

100

Tabla 35: Distribucion de participantes del estudio segiin municipio.

La distribucion de los nifios con y sin MIH segun el municipio en el que se ubica la

USBD se muestran en la tabla 36.

Localizacion No MIH
USBD (n=349)
Madrid Capital 188
Parla 73
Algete 41
Alcobendas 47
TOTAL 349

No MIH
(%)

53,8%

20,9%

11,7%

13,4%

100%

Si MIH
(n=140)

62

47

18

13

140

Si MIH
(%)

44,2%

33,5%

12,8%

9,2%

100%

Tabla 36: Numero de nifios con y sin MIH y municipio donde se ubica la USBD.

En la figura 35 se representa la presencia o no de MIH en el total de nifios por

municipio en el que se localiza el centro de salud.
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Figura 35: Municipio de localizacién de la USBD y presencia de MIH (Si/No) .

Se aplicé la prueba de y? para determinar posibles diferencias entre la aparicion de
MIH en funcién del municipio donde se localizaba la USBD. Se encontraron diferencias
estadisticamente significativas cuando se analizé la presencia o no de MIH en las USBD
del municipio de Parla (Prueba de x?, p= 0,003) con respecto a las no ubicadas en ese
municipio. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas al analizar la

presencia o no de MIH en el resto de las localizaciones de las USBD.

3.6. RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE MIH Y
NIVEL DE RENTA DE LAS USBD

En los Centros de Salud clasificados como de renta alta no presentaron MIH 185 nifios
(37,8%) y si presentaron MIH 63 nifios (12,9%), mientras que en los clasificados como
de renta baja no presentaron MIH 164 nifios (33,5%) y si se diagnostic6 con MIH a 77

nifios (15,7%). La representacion grafica de estos datos se aprecia en la figura 36.
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Figura 36: Numero de casos con y sin MIH segun la renta de las USBD.

La prueba de x2 no mostré diferencias entre la presencia de MIH en nifios participantes

del estudio de centros de salud localizados en municipios o distritos de rentas altas y los

situados en zonas de rentas bajas.

3.7. RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE MIH Y EL
CONTACTO CON AMBIENTES DE FUMADORES

De los nifios que habian estado en contacto con ambientes de fumadores en su hogar

durante sus dos primeros afios de vida, la distribucion de MIH se muestra en la tabla 37.

PRESENCIA MIH

NO MIH (n=349)

Frecuencia %

NO 256 52%
EXPOSICION Sl 92 19%
AL TABACO NS/NC 1 0,.2%

TOTAL 349 71%

SI MIH (n=140)

Frecuencia %

105 21%
34 7%

1 0,2%

140 29%

TOTAL
Frecuencia %

361 74%

126 26%

2 0,4%
489 100%

Tabla 37: Presencia de MIH y exposicion al tabaco de los participantes del estudio.
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La mayoria de los nifios, 361 (73%) no estuvieron expuestos a ambientes tabaquicos y
st lo estuvieron 126 (26%). Entre los no expuestos, 105 (21%) fueron diagnosticados con
MIH mientras que de los expuestos 34 (7%) presentaron MIH. No se encontraron
diferencias entre la presencia de MIH y la exposicion o no al tabaco de los nifios.

En el cuestionario se solicité informacion relacionada sobre quien era la persona que
fumaba, la madre u otro conviviente del hogar. Entre los 126 hogares en los que se fumo,
en 77 casos la persona que fumaba era un familiar, mientras que en 48 casos la madre
también reconocid fumar. En 1 caso, aunque respondi6 que si habian fumado en el hogar
durante ese periodo, no especificaron quien lo hacia. La distribucion de MIH en este

grupo de nifios se muestra en la tabla 38.

PRESENCIA MIH

NO MIH (n=349)  SI MIH (n=140) TOTAL

Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia %

No Fuma 256 52% 105 21% 361 74%
Fuma o o o
EXPOSICION Familiar >3 11% 22 4% 77 16%
AL TABA
co Fuma 36 7% 12 2% 48 10%
Madre
NS/NC 2 0,4% 1 0,2% 3 0,6%
TOTAL 349 71% 140 29% 489 100%

Tabla 38 : Presencia de MIH o no en funcion de la persona fumadora en el hogar.

Del total de los que se obtuvieron datos, 486, en los casos en que fum6 un familiar, 77
casos, el 11% (n=55) no presentaron MIH mientras que en el 5% (n=22) de los casos si
que lo hicieron. Cuando fumo la madre, 48 casos, el 7.4% (n=36) no presentaron MIH y
si se diagnostico en el 2% de los casos (n=12). No se encontraron diferencias en la
presencia de MIH entre los grupos en los que la madre habia fumado frente a los que el
fumador era un familiar.

También se consultd a los pacientes fumadores si recordaban el numero de cigarros
que fumaban cada dia. Contestaron 60 personas, de las que 50 refirieron fumar menos de
10 cigarros y solo 10 fumaban mas de 10 cigarros al dia. La distribucion de MIH en

funcion del namero de cigarros que se fumaban en el hogar se muestra en la tabla 39.
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PRESENCIA MIH
NO MIH (n=349) SI MIH (n=140) TOTAL

Frecuencia % Frecuencia %  Frecuencia %

Menos de
10 41 68,3% 9 15% 50 83,3%

FUMADORES cigarros/dia
Mas de 10 7 11,7% 3 5% 10 16,7%

cigarros/dia
TOTAL 48 80% 12 20 60 100%

Tabla 39: Presencia o no de MIH en nifios que tuvieron contacto con ambientes de
fumadores segun la cantidad de cigarros consumidos.

No se encontraron diferencias entre la presencia o no de MIH en los hogares donde se
fumaban mas de 10 cigarros o menos de 10 cigarros.

Se analiz6é la exposicion al tabaco y la presencia de MIH o no en funcion de la
localizacion de la USBD en distrito/municipio de renta alta o baja. De los 487
progenitores que respondieron si habian fumado o no, la distribucion de la presencia de

MIH segun la renta de la USBD se muestra en la tabla 40.

NO MIH SI MIH

EXPOSICION USBD RENTA USBD RENTA USBD RENTA USBD RENTA
TABACO ALTA BAJA ALTA BAJA

Recuento (%) Recuento (%) Recuento (%) Recuento (%)

NO FUMA 132 (27,1%) 124 (25,46%) 47 (9,6%) 58 (11,9%)
S| FUMA 52 (10,67%) 40 (8,2%) 15 (3%) 19 (3,9%)
TOTAL 184 (37,77%)  164(33,6%) 62 (12,6%) 77 (15,8%)

Tabla 40: Presencia de MIH segun la renta la USBD y exposicion a tabaco.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas al comparar la presencia

de MIH en zonas de rentas altas o bajas y el contacto con ambientes de fumadores.
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3.8. RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE MIH Y
HABITOS ALIMENTICIOS

De los 419 nifios que se alimentaron mediante lactancia materna, 292 (59,7%) no
desarrollaron MIH mientras que si lo hicieron 127 (26%). De los restantes 69, cuyos
padres manifestaron que no habian tomado lactancia, 57 (11,7%) no presentaron MIH y

12 (2,5%) si lo presentaron.

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre haberse alimentado o
no con lactancia materna y la presencia de MIH (Test x2 p=0,026).

Se compar¢ la presencia o no de MIH segun la duracién de la lactancia, resultando la
distribucioén que se muestra en la figura 37.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre la duracion de la

lactancia y la presencia de MIH.
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Figura 37: Porcentaje de presencia de MIH segtn el tiempo de lactancia materna de los
participantes del estudio.

En cuanto a los nifios que habian utilizado biberdn, la distribucion de los que mostraron

MIH y los que no se muestra en la tabla 41.
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PRESENCIA MIH

NO MIH % SI MIH % TOTAL %

S| 296 60,5% 109 22,3% 405 82,8%

usope  NO 51 10,4% 29 5,9% 80 16,4%
BIBERON NSC/N 2 0,4% 2 0,4% 4 0,8%
TOTAL 349 71% 140 28% 489 100%

Tabla 41: Presencia de MIH en nifios que se alimentaron con biberon.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre la presencia de

MIH y la alimentacion con biberon.

En el caso del uso de otros aditamentos plésticos, la tabla 42 muestra como se

distribuy¢ la presencia de MIH en nifios que usaron otros aditamentos plasticos diferentes

al biberon durante sus 2 primeros afos de vida.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre la presencia de

MIH y la alimentacion con biberon.

PRESENCIA DE MIH

No MIH % Si MIH %
USO DE OTROS 259 53,0% 93 19,%
ELEMENTOSCON  NO . .
R e 87 17,8% 46 9,4%
PLASTICO NS/NC 3 0,6% 1 0,2%
349 71,4% 140 28,6%

TOTAL

Total %
352 72%
133 27,2%

4 0,8%
489 100%

Tabla 42: Presencia de MIH en nifios que utilizaron otros elementos plésticos distintos

al biberon.

A modo de resumen, en la tabla 43 se muestran las principales variables estudiadas y

su nivel de significacion estadistica.
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Media
Edad del nlr'u,) ala 11,19
exploracién
Edad de la méfjre al nacer el 31,95
nino
Hombre
Sexo .
Mujer
Caucasicos
Amerindios
Caracteristicas <
; Arabes
raciales y .
Y Gitanos
étnicas
Negro
Asiatico
Sin Estudios
Basicos
Nivel estudios Medios
Superiores
NS/NR
Centro
Centrorenta renta alta
alta/baja Centro
renta baja
Lugar de Urbana
residencia Fuera de
urbano, rural Espafa
y otro Rural
No fuma
Contacto con Fur.n‘a
. familiar
ambiente
fumadores Fuma
madre
NS/NC
Si lactancia
Lactancia No
materna lactancia
NS/NC
Si biberdn
Uso biberdn = No biberdn
NS/NC
U
so chupetes Si Chupete
u otros
obietos No chupete
e NS/NC
plasticos

MIH No

Recuento

176
173
264
49
19
10

85
97
158

185

164
304
26

19
256

55

36

292
57

296
51

259
87

3

PRESENCIA MIH
MIH Si
% Media‘Recuento % p
10,57 0,006
31,39 0,74
36,0% 55 11,2% 0,026
35,4% 85 17,4%
54,0% 111 22,7%
10,0% 10 2,0%
3,9% 7 1,4% 0.114
2,0% 5 1,0%
1,0% 3 0,6%
0,4% 4 0,8%
1,2% 4 0,8%
17,4% 33 6,7%
19,8% 42 8,6%
32,3% 60 12,3% 0,81
0,6% 1 0,20%
0, 0,
37,8% 63 12,9% 0,10
33,5% 77 15,7%
62,2% 125 25,6%
5,3% 6 1,2% 0,416
3,9% 9 1,8%
52,3% 105 21,4%
0, 0,
11,2% 22 4,4% 0.84
7,4% 12 2,4%
0.4% 1 0.2%
59,8% 127 26,0%
11,7% 12 2,5% 0,03
0% 1 0,2%
60,5% 109 22,3%
10,4% 29 59% 0,15
0,4% 2 0,4%
53% 93 19,0%
18% 46 9,4% 0,20
1% 1 0,20%

Tabla 43: Principales factores socioeconomicos analizados.
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4. ANALISIS MULTIVARIANTE

Para comprender como influy6 cada variable en la presencia o no de MIH, se realizd

una regresion logistica, en la que se incluyeron las siguientes variables:

Sexo: Hombre o mujer

Edad de los nifios al momento de la exploracion

Edad de las madres al nacer los nifios

Localizacion de la USBD: Madrid ciudad, Parla, Algete y Alcobendas
Caracteristicas raciales y étnicas: Caucdasicos, amerindios, arabes, negros,
asiaticos y de etnia gitana.

Nivel de estudios del cuidador principal: Sin estudios, estudios basicos, estudios
medios y estudios superiores.

Residencia durante los 2 primeros afios de vida: Fuera de Espafia, en Espafa en
ambiente rural y en Espafia en ambiente urbano

Renta en la zona de localizacion de la USBD: Renta alta o renta baja

Haber tenido contacto con ambientes de fumadores durante los 2 primeros afios
de vida: Si o no

Haber tomado lactancia materna: Si 0 no

Haber usado biberdn: Si o no

Haber tenido contacto con otros elementos con contenido plastico como chupetes

0 pezoneras: Si 0 no
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La tabla 44 muestra los resultados de la regresion logistica y los Odds Ratio

resultantes, con sus intervalos de confianza.

Categoria 95% I.C. OR
. Odds
de B Sig. . . .
. Ratio | Inferior | Superior
referencia
Sexo Mujer Hombre ,436 ,045 1,546 1,009 2,369
Edad del nifio a la 112,019 | 894 | 814 | 982
exploracion
Edad de la madre al 027 | 243 973 | 930 | 1,018
nacer el nifio
Municipio donde se Madrid 318
localiza la USBD Capital !
USBD Parla ,640 | ,079 1,896 ,929 3,872
USBD Algete ,064 ,892 1,067 ,420 2,707
USBD Alcobendas -,188 ,653 ,829 ,365 1,881
Ca!racterl:stlc.as Caucasica ,266
raciales y étnicas
Asiatica 1,172 ,231 3,229 ,474 21,995
Negra ,254 ,786 1,289 ,207 8,024
Arabe -545 | ,313 ,580 ,201 1,673
Amerindia -,811 ,078 ,445 ,180 1,095
Etnia gitana ,003 ,996 1,003 ,249 4,045
Nivel estudios EStU(.IIIOS ,955
superiores
Sin Estudios ,393 ,596 1,481 ,346 6,329
Estudios Basicos -,002 ,995 ,998 ,529 1,884
Estudios Medios ,055 ,849 1,056 ,602 1,852
Lugar de residencia | Residencia
,778
urbano/rural/otro | zona urbana
Residencia fuera de -395 | 505 | 674 | 211 | 2,149
Espafa
Residencia zona 109 | 844 | 1,116 376 3,313
rural
Nivel renta .USBD Renta baja ,041 ,912 1,042 ,505 2,149
(alta/baja)
Contacto con .
fumadores (Si/No) Si ,150 ,575 1,162 ,688 1,960
Lactancia Materna Si 558 | 134 | 572 | 276 1,187
(Si/No)
Uso biberén (Si/No) Si ,088 ,776 1,092 ,597 1,994
Uso otros
elementos plasticos Si ,407 ,138 1,502 ,877 2,572
(Si/No)

Tabla 44: Categorias estudiadas en la regresion logistica.
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Al estudiar la variable sexo, se obtuvo un odds ratio de 1,546 (IC: 1,009-2,369) al
comparar la categoria mujer con la categoria hombre, dado que el valor de p = 0,045, las
nifias de este estudio mostraron una probabilidad 1,54 veces mayor de sufrir MIH que los

nifios.

Con respecto a la edad de los nifios al momento de su participacion en el estudio, se
obtuvo un odds ratio de 0,89 (I1C:0,814-0,942), con una significacion estadistica p=0.019,
por lo que, en la poblacion de este estudio, la prevalencia de MIH decrecia en relacion
con el aumento de la edad de los nifos.

En el resto de las variables estudiadas, no se encontraron resultados estadisticamente

significativos, por lo que no parece que influyan en la presencia de la enfermedad.
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Los defectos del desarrollo del esmalte han despertado el interés de la profesion
odontologica desde finales del siglo XIX. Una de las primeras investigaciones sobre estas
alteraciones se atribuye al autor aleman Berten que, en 1895, publico su obra “Hypoplasie
des Schmelzes” en la que describe con precision la epidemiologia, fisiopatologia y clinica
de las hipoplasias del esmalte (76).

En las ultimas décadas, aproximadamente desde finales del siglo XX, coincidiendo
con la disminucion del nimero de caries de la poblacion infanto-juvenil gracias a la
generalizacion de programas preventivos, comenzaron a detectarse lesiones dentarias de
etiologia no infecciosa, lo que produjo un auge en las investigaciones relacionadas con
las patologias de desarrollo del esmalte. De entre estas patologias, una de ellas, el MIH
ha sido especialmente estudiada (3,38—40,45).

La EAPD establecio los criterios diagnosticos para el MIH en el afio 2003 (41). Desde
entonces, comenzaron a realizarse estudios para estimar la prevalencia del MIH.
Hernéndez (77), en 2014, public6 una revision con las investigaciones realizadas desde
1987 a 2014 y concluyé que la diferencia entre criterios diagndsticos, métodos de
seleccion o grupos etarios empleados, hacian dificil la comparacion entre estudios por lo
que acercarnos a la prevalencia real del MIH no era sencillo.

Elfrink (47), en 2015, tras realizar una revision sistematica, también concluyé que la
estandarizacion entre estudios de prevalencia era dificil y que seria deseable crear una
herramienta que permitiera estandarizar el diagnéstico de MIH. Como consecuencia de
esto, Ghanim (46) desarroll6 en 2015 un sistema de puntuacion estandar basado en los
criterios diagnosticos de la EAPD. Este sistema propone dos formatos, uno corto, pensado
para estudios de prevalencia y otro largo, recomendado para estudios longitudinales
prospectivos enfocados para determinar posibles factores etiologicos de la enfermedad.

Al revisar la bibliografia para disefar nuestra investigacion, detectamos que no
existian datos de prevalencia para la poblacion de nuestra zona de estudio, la Comunidad
de Madrid. Por ello, y basandonos en el sistema de Ghanim anteriormente citado, se
decidi¢ disefiar un estudio transversal con el objetivo principal de conocer la prevalencia
de MIH. Para el diagnéstico de la alteracion decidimos seguir el formato corto, ya que es
el indicado para estudios de prevalencia (46).

Al igual que nosotros, la mayoria de las investigaciones publicadas sobre MIH,
fundamentalmente aquellas que tienen como objetivo determinar su prevalencia, son de

disefio transversal (78—89),
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Los disenos longitudinales son mucho menos frecuentes y suelen realizarse cuando el
objetivo del estudio es intentar demostrar causalidad. En estos casos, suelen utilizarse
muestras de pacientes tomadas de estudios previos, relacionados con el embarazo o con
la salud infantil. Como en el caso de Bersting (90), que aprovechd un ensayo clinico
realizado a mujeres embarazadas y afnos después invitd a sus hijos a participar en un
estudio, que pretendia encontrar posible relacion causal entre el MIH y el déficit de
vitamina D, o Lim (91), que utilizé datos de un estudio de cohortes llevado a cabo en
Reino Unido, el “Avon longitudinal study of parents and children,” e intentd buscar
asociacion entre distintas variables como el indice de masa corporal o el consumo de
tabaco y alcohol de las madres durante el embarazo y la presencia de MIH en los

descendientes.

La mayoria de los estudios de prevalencia para el MIH suelen tener un disefio
multicéntrico, es decir, la seleccion de la muestra se realiza en distintos centros a partir
de un protocolo comun. Al revisar la bibliografia, hemos encontrado que es frecuente que
la recogida de datos se realice en centros escolares en lugar de en centros dentales.
Estudios como los de Garcia- Margarit (78), Tourino (80), Villanueva-Gutiérrez (81),
Arslanagic-Muratbegovic (84), Argote (88), Reis (89), Abdallah (92) u Oyedele (93),
entre otros muchos, han sido realizados en centros escolares. En nuestro caso, al igual que
Martinez-Gémez (53), Sidhu (82), Rodriguez-Rodriguez (86), Hussein (94) o Lopez-
Jordi(95), seleccionamos la muestra y recogimos los datos en centros sanitarios. El hecho
de que las exploraciones se realicen en sillones dentales, creemos que hace que el
diagnostico de la alteracion sea mds certero, ya que las condiciones para realizar la

exploracion son mejores que cuando se realizan en centros escolares.

La seleccion de los distintos centros participantes en la muestra se realizé teniendo en
cuenta factores socioecondmicos, ya que teniamos interés en conocer si estos factores
pudieran influir en la presencia del MIH. Desde finales del siglo XX es bien conocido
que los determinantes sociales de la salud, es decir, las circunstancias en que las personas
nacen, crecen, viven, trabajan y envejecen, son capaces de influir en la salud fisica (96),
por lo que es frecuente la realizacion de estudios que tengan en cuenta estos factores. Por
ejemplo, el proyecto MEDEA, una investigacion realizada en Espafia desde 1996 hasta
2015, estudi6 como las desigualdades socioecondmicas y ambientales asociadas al area

geografica de residencia influyen en la mortalidad de la poblacién espafiola (97). En el
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ambito odontoldgico también ha habido interés en relacionar la influencia de los factores
socioecondmicos y la salud oral. Autores como Gillcrist (98), Sakki (99), Locker (100),
Capurro (101) o Lauritano (102) han investigado sobre ello.

En nuestra investigacion también nos interes6 estudiar estas posibles influencias, por
lo que decidimos que las USBD participantes en esta investigacion se localizaran en zonas
de alto o bajo nivel socioeconémico. Ademds, con el fin de obtener una muestra
representativa de toda la Comunidad de Madrid, decidimos dividir las USBD en dos
grupos, uno, las que se localizaban en el municipio de Madrid y otro, las que estaban en
el resto de los municipios de la provincia de Madrid.

Para determinar esas zonas, utilizamos indicadores econémicos de la renta familiar
(74,75) y elegimos 4 USBD de cada zona, es decir, 8 USBD en total. También disefiamos
un cuestionario, que respondieron los progenitores de los nifios, para determinar otros
factores sociales, econdmicos y ambientales de los nifios del estudio que nos interesaba
conocer. La seleccion de la muestra teniendo en cuenta factores econdémicos también la
han llevado a cabo Wuollet (103,104), Oyedele (93) o Temilola (79).

Dado que el tamafio muestral calculado exigia una muestra minima de 451 nifios y que
la muestra se recogeria en 8 USBD, se decidi6 que en cada uno de los centros participantes
se recogiera una muestra de 60 nifios que es ligeramente superior a los 50 que recomienda

la OMS para la realizacion de encuestas de salud bucodental (105).

En cuanto a la seleccion de los participantes del estudio, la EAPD (41) recomienda
los 8 afios como la edad ideal para realizar estudios de prevalencia de MIH, por lo que
son frecuentes las investigaciones realizadas con nifios en torno a esa edad. No obstante,
hemos encontrado gran variabilidad entre los distintos autores, por ejemplo, Ghanim
(106) o Elzein (107) seleccionaron nifios de entre 7 y 9 afios, Argote (88) entre 7y 10
aflos, mientras que los participantes de los estudios de Garcia-Margarit (78), Jurlina (108),
Davenport (109) o Reis (89) tenian 8 afios. Algunos estudios se disefiaron con
participantes mas jovenes, como los de Arslanagic-Muratbegovic (84), Amend (85) o
Rodriguez-Rodriguez (86), que incluyeron en sus estudios a nifios de 6 afios. Otros
autores, como Martinez- Gomez (53), Kevrekidou (110) o Grieshaber (111) seleccionaron
nifios con edades mas dispares.

En nuestro caso, también decidimos abarcar un tramo etario mas amplio, de los 8 hasta
los 16 afos, aprovechando que los participantes de nuestro estudio eran los incluidos en

el PSBD del SERMAS, que incluye hasta los 16 afios.
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Al ser un estudio multicéntrico, la recogida de datos la realizaron distintos odontdlogos
exploradores. Con el objetivo de que el diagnéstico de MIH fuese lo mas homogéneo
posible, se decidio realizar una calibracion inter-examinadores. Para ello, nos ayudamos
de la herramienta que, en el afio 2017, public6 Ghanin(112) para facilitar a los
investigadores el entrenamiento necesario para la realizacion de encuestas sobre MIH y
MHSP. En nuestro estudio, al igual que en los de Sidhu (82), Fatturi (83), Amend (85),
Rodriguez-Rodriguez (86), Reis(89), u Oyedele (93), la calibracion entre los
examinadores se realizd a través de un cuestionario fotografico que cada investigador
respondi6 2 veces.

En primer lugar, se organiz6 una sesion clinica con los 8 investigadores, en la que se
explicaron las caracteristicas clinicas del MIH. Posteriormente, se facilitd un cuestionario
con fotografias en las que se mostraban dientes con distintas afectaciones de MIH. El
investigador debia responder con el tipo de defecto que presentaba la imagen. Se calcul6

la prueba estadistica de kappa para determinar el acuerdo inter-examinador.

El objetivo principal de este estudio fue estimar la prevalencia de MIH en usuarios de
los servicios odontoldgicos publicos en la Comunidad de Madrid (Espafia). A nivel
mundial, la prevalencia de MIH es muy variable, con resultados situados entre el 0.5% y
el 40% (49,113,114). Con respecto a esto, Schwendicke (48) considera que los estudios
en los que se utilizan los criterios diagnosticos de la EAPD pueden estimar prevalencias
mas altas, ya que miden las secuelas que el MIH causa al diente, como caries y
reconstrucciones atipicas o la pérdida dentaria asociada a MIH y los registra como casos,
mientras que estudios que no hayan utilizado los criterios diagnésticos de la EAPD no los
contabilizan.

En Espafia, la prevalencia de MIH oscila entre el 12 y el 24.8%
(49,52,53,70,72,78,115), mas alta que en otras zonas de Europa como Croacia 13% (108),
Alemania 13.5% (85), Sarajevo 11,5% (84), Suiza 14.8% (111) o Bélgica 18,6% (116).

Nuestro estudio, el primero que se realiza en Madrid segun los criterios de la EAPD,
obtuvo una prevalencia de MIH en nifios de entre 8 y 16 afos del 28,63 %. Este resultado
es mayor de lo esperado de acuerdo con estudios realizados en nuestro pais (52,53,78),
aunque muestra valores similares a los de otros estudios, como los realizados en Caracas

(Venezuela) 25,35% (86), Brasil 28,7% (89), México 35,4% (81) o Libano 26,7% (107).
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El ambito en el que se ha realizado esta investigacion ha sido la sanidad publica. En la
Comunidad Auténoma de Madrid, el SERMAS, proporciona atencion odontologica a
toda la poblacion madrilefia a través de las USBD, distribuidas en centros de salud a lo
largo de todo el territorio de la provincia de Madrid. Se decidio realizar esta investigacion
porque teniamos la percepcion de que la presencia de MIH podia estar influenciada por
algun factor socioecondmico, ya que en algunas zonas se apreciaba mayor presencia de
MIH que en otras. Al igual que nosotros, otros autores también han estudiado la presencia
de MIH en usuarios de la sanidad publica. Los estudios de Rodriguez-Rodriguez en
Venezuela y Lopez Jordi en Argentina y Uruguay estudiaron la prevalencia de MIH en
usuarios del sector publico y privado y obtuvieron prevalencias mayores en usuarios del
sector privado. Estos autores consideran que se debe a que en sus paises solo acuden a la
asistencia publica las personas de mas bajo estrato socioecondémico y que carecen de
seguro social (86,95). Al contrario que ellos, en nuestro estudio, solo con participantes
del sistema publico, hemos obtenido resultados de prevalencia mas altos que en cualquier
otro realizado en nuestro pais (52,53,78). Creemos que esto se debe a que a las consultas
dentales publicas de Madrid acuden nifios con mas patologia dental, ya que el sistema
sanitario madrilefio, con cobertura médica universal y totalmente subsidiada, contempla
el tratamiento odontoldgico gratuito en la denticion definitiva a los nifios de entre 7y 16
afos (73). Mas recientemente, Haque Afzal (117) realiz6 una investigacion en Oslo
(Noruega) con nifios de 8 y 9 afios usuarios del sistema publico de salud, con unas
condiciones de uso muy similares a las de los nifios de nuestro estudio, encontrando una

prevalencia de MIH del 28,2%, muy parecida a la nuestra.

Con respecto al sexo, aunque varios metaandlisis recientes no han encontrado
diferencias (48,49,113), en nuestro caso si hemos encontrado una prevalencia mayor en
nifias, al igual que otros estudios publicados (52,84,108,118). Schwendicke, en un
metaandlisis realizado en 2018, tampoco encontrd diferencias entre géneros, aunque
reconoce que, en determinadas zonas, la prevalencia en nifias es significativamente mas
alta que en nifios, pero que no es posible determinar las causas (48).

Chawla (42) propone que puede deberse a que la edad dentaria suele estar adelantada
en nifias, por lo que los dientes llevarian mas tiempo erupcionados y se detectarian mas
roturas posteruptivas. En nuestro caso, debido a que la mayoria de los participantes de
este estudio siguen un programa de revisiones periddicas en funcion de su riesgo de caries,

creemos que el haber hallado diferencias estadisticamente significativas entre nifios y
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ninas puede deberse al componente estético. En este estudio, el doble de nifias que nifios
presentaron afectacion de incisivos ademds de molares. Dado el componente estético que
conlleva la afectacion de incisivos en esta enfermedad, puede que los progenitores de

nifas sean mas cumplidores con su programa de revisiones que los padres de nifos.

En los estudios en los que se analizan diferentes grupos etarios, la prevalencia de MIH
estd influenciada por la edad de los participantes. De acuerdo con otros estudios, la
prevalencia de MIH parece ser mayor en las cohortes de pacientes mas jovenes. Esto
puede deberse a que, a los 8 afios, la edad recomendada por la EAPD para realizar los
estudios de prevalencia de MIH (41), los primeros molares definitivos acaban de
erupcionar y la mayoria aun se conservan integros, sin roturas de esmalte y esto permite
observar las opacidades, por lo que se favorece el diagnostico de MIH. En nifios mas
mayores, es posible que se produzcan mas fracturas de esmalte posteruptivas y si se
realizan tratamientos conservadores, esos molares no se identifiquen como afectados por
MIH, infradiagnosticandose la patologia (80,112,114).

En nuestro estudio, la mayor prevalencia de MIH correspondié a los nifios mas
jovenes, los de 8 afios (21,4%), al igual que en los estudios de Grieshaver (111) o
Arslanagic-Muratbegovic(84), aunque en este caso, la cohorte mas joven tenia 6 afios.
Hussein (94), en Malasia, también encontrd la mayor prevalencia de MIH entre los
pacientes mas jovenes de su estudio, los de la cohorte de 7 afios. Nuestro estudio encontro
diferencias estadisticamente significativas entre los grupos de 10 y 11 afios con respecto
a los demads grupos, aunque esto puede estar influenciado por el tamano de la muestra, ya
que algunos autores proponen que cada cohorte debe estar formada por al menos 100
nifios (114) y en nuestro caso, el tamafio de las cohortes fue inferior a 100.

Por otra parte, al igual que en otros estudios como el de Saitoh en Japon (119)
encontramos que, a medida que aumentaba la edad, decrecia la prevalencia de MIH. Esto
puede deberse a que los pacientes de nuestro estudio, que son usuarios de un programa
preventivo al que se tiene acceso hasta los 16 afos, acuden a las consultas con mas
frecuencia cuando comienza el programa preventivo, a los 7 afios, y a medida que crecen,
dejan de acudir a las revisiones, por lo que los grupos etarios méas mayores han podido
estar infrarrepresentados. Seria recomendable fomentar, por parte de las USBD, la
captacion de los pacientes mas mayores del PSBD.

Con respecto a la edad de las madres, Balmer (120) sugirié que la edad de la madre al

nacer el nifio podria influir en la presencia de MIH, ya que los embarazos en mujeres de
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mayor edad estan relacionados con la aparicion de mayor numero de complicaciones,
tanto durante el embarazo como en el momento del parto y algunas de esas
complicaciones han mostrado mayor asociacion con la presencia de MIH. En nuestro
estudio hemos analizado la presencia de MIH y la edad materna en el momento del
nacimiento, sin encontrar diferencias estadisticamente significativas, al igual que

Ghanim(121) en Iraq.

En cuanto a la posibilidad de que se produzca mayor afectacion por MIH en la arcada
superior o inferior, los estudios no son concluyentes. Varias investigaciones muestran
mayor afectacion en la arcada superior que en la inferior (79,84,88,89,92) pero no
encuentran diferencias estadisticamente significativas. En este estudio la afectacion de
dientes MIH también fue mayor en la arcada superior que en la inferior, y ademas mostrd
diferencias estadisticamente significativas. Chawla, en el afio 2008, justificaba la mayor
afectacion de molares maxilares por varias razones. Por una parte, la erupcion de los
molares inferiores suele producirse antes que los que superiores, por lo que, al llevar mas
tiempo expuestos al medio oral, pueden afectarse antes por fracturas de esmalte y recibir
tratamiento conservador, de manera que se infradiagnosticaria la alteracion MIH en los
molares inferiores. Por otra parte, el examen en la arcada inferior puede estar influenciado
por la presencia de la lengua, que puede dificultar la deteccion de lesiones de MIH en los

molares inferiores (42).

Coincidimos con otros muchos autores en que las opacidades fueron las lesiones que
se produjeron con mayor frecuencia (84,85,88,122). En nuestro estudio, en segundo lugar,
se situaron las restauraciones atipicas, lo que difiere con respecto a otros autores que
sefialan con mas frecuencia las roturas posteruptivas (84,92,123). Dado que los nifios
participantes en nuestro estudio son usuarios de un programa de salud bucodental en el
que se incluye el tratamiento restaurador de molares definitivos, creemos que la presencia
de restauraciones atipicas como la segunda afectacion mas frecuente se puede deber a que
las fracturas posteruptivas de los dientes con MIH han podido recibir tratamiento
restaurador. Al igual que Garcia-Margarit (78), creemos que se precisan disefios

longitudinales para valorar la evolucion de las lesiones a lo largo del tiempo.

Para analizar la extension del defecto se utilizo la escala propuesta por Ghanim (46),

siendo la afectacién mas frecuente la de menos de 1/3 de la superficie dentaria afectada,
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al igual que los estudios de Argote (88), Sidhu (82) o Elzein (107). La severidad del
defecto que mdas se encontr6 en nuestro estudio fue de tipo leve, con resultados
comparables a los obtenidos en otros estudios (82,86,94,115,122,123)

Los pacientes con defectos mas graves presentaron mayor numero de dientes afectados
y eran mas mayores que los pacientes que presentaron defectos moderados, lo que

coincide con los resultados de otros articulos (84,88).

Ademas de conocer la prevalencia de MIH entre los nifios usuarios de los servicios
odontolégicos del SERMAS, también se estudiaron otras variables sociodemograficas
con el objetivo de determinar si podian estar relacionados con la presencia o no de MIH.

Se estudiaron las caracteristicas fenotipicas y étnicas de los nifios de la muestra. Cada
nifo fue asignado a uno de estos grupos en funcion de las caracteristicas fisicas
observadas: caucasicos, caucasicos de etnia gitana, amerindios (nifios latinoamericanos
con rasgos indigenas), magrebies o con rasgos arabes, nifios de raza negra y asiaticos.

En nuestro estudio no hemos encontrado diferencias entre la presencia de MIH y las
caracteristicas étnicas sefialadas anteriormente. Otros estudios también han analizado las
caracteristicas raciales y su posible relacion con MIH. Lanford (124), en un estudio
realizado en Luisiana (EE. UU.) estudi6 la relacion entre el MIH y las razas caucdsica,
asiatica, negra americana e hispana. Davenport(109), en Milwaukee (EE. UU.), también
estudio las razas caucasica, hispana, negra americana, asiaticos, indios americanos y
multirraciales. Al igual que nosotros, ninguno de ellos encontré diferencias
estadisticamente significativas entre la presencia de MIH y la raza. Por otra parte, el
estudio de Ng (125), en Singapur, estudid nifios asidticos con distintas caracteristicas
étnicas y si encontrdé mayor afectacion entre los que tenian caracteristicas étnicas malayas
frente a los chinos. Lopes (113), en una revisioén sistematica, no encontré diferencias
estadisticamente significativas entre continentes, pero sefialdo a los asiaticos como los
menos afectados por MIH mientras que Zhao (49), en otra revision sistematica determind
que el continente africano fue el menos afectado y sugiridé que estas diferencias entre
continentes pueden ser explicadas por factores étnicos y ambientales. En Brasil, Fatturi
(83) también encontr6 diferencias estadisticamente significativas en los nifios de etnia
indigena, aunque tomaron el dato con cautela, porque la muestra era relativamente
pequena.

En el caso de nuestro estudio, la mayoria de los pacientes se identificaron como

caucasicos, por lo que fue el grupo que utilizamos al comparar la influencia de las
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caracteristicas é€tnicas sobre la presencia o no de MIH. Aunque no encontramos
diferencias significativas entre los distintos grupos raciales estudiados, el grupo de nifios
latinos con caracteristicas indigenas mostré un Odds ratio 0,445 (IC: 0,18-1,09), que, si
bien no fue significativo (p=0,07), al estudiar su intervalo de confianza se aprecia que el
valor superior sobrepasa por muy poco el 1, por lo que seria interesante hacer estudios en
los que hubiera mas representacion de estos pacientes. En el caso de los asiaticos,
posiblemente estén infrarrepresentados en la muestra, pero hay que sefialar que hay una
barrera idiomatica importante, ya que, aunque acuden a los programas preventivos de las
USBD, muchos de los progenitores no dominan el idioma y no fue posible conseguir que

rellenaran el cuestionario.

Muchos autores consideran que factores socioecondmicos de los pacientes tales como
nivel de estudios de los progenitores, nivel de renta familiar o area de residencia pueden
estar relacionados con la presencia de MIH (80,81,89,103,104,109,126). En nuestro
estudio también estudiamos varios factores socioecondomicos, como el nivel de estudios
de los progenitores, el estatus econdmico de la zona en la que se ubica la USBD y el tipo
de area de residencia del nifio durante sus dos primeros afios de vida.

Wuollet (104), en Finlandia realiz6 un estudio en el que investig6 la posible influencia
de la educacion materna sobre la presencia de MIH y no encontr6 asociacion, aunque si
la encontr6 para la aparicion de caries dentales. Reis (89), en un estudio realizado en
Brasil, también estudio el nivel de educacién materno y no encontr6 diferencias. Por el
contrario, Yi (126) en un estudio realizado en China, detect6 que a medida que aumentaba
la educacién materna disminuia la prevalencia de MIH.

En nuestro estudio, analizamos el nivel de estudios, pero no especificamente de la
madre, sino que se pregunto sobre cudl era el mayor nivel de estudios que tenia el cuidador
principal. En nuestro caso, no encontramos diferencias entre la presencia de MIH y el
nivel de estudios.

En México, Villanueva-Gutiérrez (81), estudio la influencia de la educacion materna
y no encontro relacion entre esta y la prevalencia de MIH, pero si encontr6 relacion con
la severidad de las lesiones de MIH, ya que el bajo nivel cultural también se asoci6 a
menores frecuencias de cepillado. Nosotros no hemos encontrado diferencias entre la
severidad de las lesiones y el nivel educativo. Esto puede deberse al hecho de que, en

nuestro estudio, todos los participantes eran beneficiarios de un programa preventivo
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donde se instruye en técnicas de higiene y ademas se realiza tratamiento conservador de
lesiones en denticion definitiva (73).

Para conocer el nivel de renta de los usuarios, nos basamos en la renta del municipio
en el que se ubicaba la USBD salvo en el caso de las que se localizaron en el municipio
de Madrid, en cuyo caso, tuvimos en cuenta la renta del barrio en el que se localizaban.
Decidimos utilizar un indicador global, del municipio o del barrio, en lugar de preguntar
por el nivel de renta individual porque, por experiencias previas, el grupo de investigacion
considerd que estas preguntas suelen causar rechazo y no se responden con veracidad.

Dado que queriamos conocer posibles influencias entre el nivel de renta y la presencia
de MIH, la investigacion se planificé de manera que una parte de la muestra residia en
municipios/barrios de renta alta y la otra en municipios/barrios de renta baja. En nuestro
estudio, no hemos encontrado diferencias entre los nifios con MIH que residian en zonas
de rentas altas frente a los que no.

Al igual que nosotros, muchas otras investigaciones han analizado el nivel
socioecondmico. En Brasil, Reis (89) y Tourino (80) en dos estudios realizados en
escuelas publicas, analizaron el nivel de ingresos familiares sin encontrar diferencias, al
igual que Davenport(109) en EE. UU. Por el contrario, Schwendicke (48), en un
metaandlisis de 99 estudios, concluye que la mayoria de los casos de MIH se acumulan
en paises de bajos y medianos ingresos. Wuollet (103) considera que, en las familias de
mayor nivel econdmico, las madres suelen trabajar y los nifios acuden a la escuela infantil
desde muy temprana edad, de manera que es posible que sufran mayor numero de
infecciones durante la primera infancia, lo que se relaciona con mayor frecuencia de MIH.

Aunque ningtn estudio ha podido concluir que exista relacion entre la presencia de
MIH vy el estatus econdomico de los padres, si parece bastante clara la relacion entre la
presencia de MIH y el incremento de la caries dental. Tourino (80) obtuvo unos resultados
en su estudio en los que los nifios con MIH que tenian caries en denticion definitiva eran
el doble que los que no tenian caries. En el estudio de Wuollet (104), los nifios con MIH
mostraron un OR 6,6 veces mayor para la presencia de caries que los nifios que no tenian
MIH, por lo tanto, un mejor acceso a los tratamientos dentales conservadores podria
influir en el diagnostico de MIH y creemos que los motivos por los que se observan
diferencias entre la presencia de MIH y el nivel econémico o educativo pueden deberse a
que el nivel de renta suele ir asociado al nivel cultural, y las rentas mayores y de mas
nivel cultural pueden acceder con mas facilidad a la atencién dental, de manera que

podrén realizarse tratamientos preventivos e intentar mantener la integridad de los dientes
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afectados, mientras que en los casos de menor renta y menor nivel cultural, la dificultad
en el acceso a los tratamientos dentales puede hacer que los dientes afectados se fracturen
y deterioren sin que de tiempo a diagnosticar la enfermedad. El hecho de que en nuestro
estudio todos los nifios tenian acceso a la atencidon bucodental, independientemente del
nivel de renta o del nivel cultural de sus padres, justificaria que no hayamos encontrado

diferencias al estudiar estas variables.

Al ser todos los pacientes de nuestro estudio usuarios de la sanidad publica, podria
pensarse que las familias de mayor nivel de estudios no iban a estar suficientemente
representadas, porque pudieran tener facil acceso a la atencion privada y que a las USBD
de las zonas de renta alta solo acudieran las personas de menos recursos de la zona. Sin
embargo, al analizar los resultados de nuestra muestra, observamos que en las USBD de
Madrid capital hubo un alto predominio de padres con estudios universitarios,
fundamentalmente en los barrios de rentas altas. Si se detect6 el fenomeno anteriormente
descrito en Alcobendas, un municipio del norte de Madrid. A pesar de ser un municipio
con una renta per capita muy alta segun el indicador “Renta disponible bruta municipal
per capita” (Fuente: Instituto de Estadistica de la Comunidad de Madrid, relativos al afio
2017), la mayoria de los padres que acudieron a las revisiones, reconocieron un nivel de
estudios basico. En Parla, uno de los municipios de mas de 50.000 habitantes del sur de
Madrid con menor renta per capita, el nivel educativo paterno mas frecuente fue el nivel
medio y en Algete, municipio del norte de la comunidad de Madrid con una renta alta, el
nivel de estudios que reconocieron mas progenitores fue el universitario. Por ello,
consideramos que, aunque esta investigacion se ha realizado en la sanidad publica, la
representacion a nivel socioecondmico no presenta sesgos.

Al analizar la presencia de MIH en los nifios de la muestra segiin el municipio donde
estaba la USBD, encontramos diferencias estadisticamente significativas entre los nifios
del municipio de Parla con respecto a los del resto de municipios. Los nifios de Parla
presentaron la alteracion en una proporcion del 39,2%, practicamente el doble que los
nifos de Alcobendas, que fueron los que menos presentaron la alteracion en este
estudio, con un 21,7%.

Parla es uno de los municipios de menor renta per capita de la
Comunidad de Madrid, al contrario que Alcobendas, que es uno de los de mayor renta.
Al relacionar el nivel de estudios de los progenitores de los nifios de estos municipios,

observamos que, en Parla, la mayoria de los progenitores tenian estudios superiores,
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mientras que en Alcobendas referian estudios de nivel basico. Creemos que las
diferencias halladas en los nifios de Parla pueden deberse a esta disparidad en el nivel
educativo, ya que los padres de nivel educativo superior pueden demandar mas
asistencia sanitaria y, por ello, acudir en mayor proporcion a las revisiones dentales de
las USBD que los de menor nivel educativo. Seria deseable que los responsables
sanitarios incentiven los programas de salud bucodental a las familias de menos recursos,
ya que puede que desconozcan su existencia.

Por otra parte, la muestra del municipio de Alcobendas puede que esté
infrarrepresentada y que los padres de mayores niveles educativos y con mayor nivel
econdmico con hijos afectados por MIH no usen la sanidad publica y acudan directamente
a la privada, por lo que estos nifios no se habran contabilizado, habiéndose obtenido un
resultado de afectados de MIH menor, no porque en Alcobendas se presente menos la
alteracion, sino porque no acuden a las consultas publicas y no se han registrado en el

estudio.

Se barajan algunos factores ambientales como causantes de MIH. Medicamentos,
enfermedades de la primera infancia o contaminantes ambientales tales como
Hidrocarburos aromaticos halogenados como las dibenzo-p-dioxinas, dibenzofuranos
policlorados (PCDD/F o dioxinas) o bifenilos policlorados (PCB) se han asociado con
defectos del desarrollo del esmalte y ausencia de dientes permanentes (127,128). Dado
que la contaminacion ambiental podria influir en la presencia de MIH, algunos autores
consideran que el area de residencia durante el primer afio de vida puede estar relacionado
con la presencia de MIH, ya que influiria en la correcta mineralizacion del esmalte dental
(55,85,88,103,129). Wuollet (103), encontré que el MIH fue mas comun en nifios que
vivian en zonas urbanas que en zonas rurales y lo explico basandose en el acceso a la
atencion sanitaria, mas accesible en zonas urbanas que en rurales. Acceder a los servicios
médicos con mas facilidad, podria favorecer que los nifios de las areas urbanas recibieran
tratamiento antibidtico con mas frecuencia que los nifios de areas rurales y la ingesta de
antibioticos durante la primera infancia se ha asociado a la aparicion de MIH (55) .

Argote (88), en Puno (Pert1), también encontré mayor prevalencia de MIH en los nifios
de las zonas urbanas y también lo relacioné con prematuridad y enfermedades de la
primera infancia, mas frecuente en las zonas urbanas, ya que en las areas rurales en las
que se realizo el estudio habia mayor mortalidad perinatal. Amend (85), en un estudio

realizado en dos zonas de Alemania, una rural y otra urbana, también encontr6 mayor
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prevalencia en la zona urbana, aunque cuando compararon con un estudio previo
realizado 12 afios antes, observaron que la prevalencia de MIH en la misma zona rural se
incremento del 5,9% al 9,4%. Por el contrario, Souza (129), en su estudio realizado en
Brasil, encontr6é que la prevalencia de MIH era mayor en nifios que vivian en las zonas
rurales y consider6 que se debia a las peores condiciones de vida que se dan en las
poblaciones rurales brasilefias, con mayor incidencia de enfermedades tanto de los nifios
en sus primeros afios de vida como de las madres durante sus embarazos.

En el presente estudio, también hemos evaluado si el lugar de residencia de los nifios
durante sus primeros afos de vida pudiera influir en la presencia de MIH. En el caso de
nuestra investigacion, consideramos que los nifios habian residido en areas rurales en el
caso de que los municipios de residencia tuvieran menos de 20.000 habitantes.

No hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas entre vivir en
ambientes urbanos o rurales, pero en nuestra muestra, el nimero de nifios que habian
vivido en areas rurales fue bastante pequefio, ya que solo 28 nifios vivieron en areas
rurales durante sus 2 primeros afios de vida. Seria deseable realizar estudios con mayor

numero de participantes de zonas rurales.

Los hidrocarburos aromaticos policiclicos no halogenados (HAP) presentes en el
tabaco, la presencia de dioxinas excretadas a través de la leche materna y disruptores
endocrinos como el bisfenol A, presente en algunos plasticos, también se han descrito
como un posible mecanismo etiologico de MIH (55,127,130).

En cuanto al tabaco, Garot (128), en una revision sistematica, no encontrd diferencias
entre la presencia o no de MIH en nifios que habian tenido contacto con fumadores
durante sus primeros afios de vida. Ilczuk-Rypula (131), en Polonia o Wuollet (103) en
Finlandia, tampoco encontraron diferencias en sus investigaciones. Lim, en un estudio
realizado en Reino Unido (91), no fue capaz de encontrar una evidencia firme entre la
asociacion del MIH y el habito materno de fumar.

Por el contrario, Lee, en Corea del Sur (132) si encontréd un OR 2,37 veces mayor para
el MIH en nifios cuyas madres habian fumado durante el embarazo. En nuestro estudio
no hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas al analizar la presencia
de MIH en niflos en contacto con ambientes de fumadores durante sus dos primeros anos
de vida, ni cuando la fumadora era la madre ni cuando el fumador era otra persona

conviviente en el hogar distinta a la madre. Tampoco influy6 la cantidad de cigarros
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fumados ni se encontraron diferencias en el consumo de tabaco en funcion del tipo de

renta de las familias participantes en el estudio.

La presencia de dioxinas en la leche materna se sugirié6 como posible mecanismo de
accion de MIH en aquellos nifios que mantuvieron lactancias maternas de larga duracion,
ya que las dioxinas serian capaces de excretarse a través de la leche materna que consume
el bebé e interferir en el proceso de mineralizacion (127,133). En 2008, Laisi (134) realizo
un estudio en el que en un grupo de madres se midieron niveles placentarios de los toxicos
ambientales mas frecuentes. Posteriormente, calcularon los niveles de exposicion de estos
toxicos en funcion de la duracion de la lactancia materna y, entre 7 y 10 afios después,
exploraron los dientes de los nifios para conocer la presencia de MIH. No encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre la presencia de MIH y la concentracion
de toxicos ni la duracion de la lactancia.

Fatturi (135), realiz6 una revision sistematica con 27 estudios en los que se analizaba
la exposicion sistémica a determinadas sustancias y su relacion con el MIH y no encontrd
diferencias estadisticamente significativas entre haber recibido o no lactancia materna y
la presencia de MIH, aunque no pudo valorar la duracion de la lactancia, ya que la mayoria
de los estudios no recogian esa informacion.

En un estudio de cohortes realizado en Alemania por Khazaei (136), tampoco se
encontraron diferencias entre los nifios que se alimentaron exclusivamente con lactancia
materna durante sus primeros cuatro meses de vida frente a los que no se alimentaron con
lactancia materna exclusiva. En Medellin (Colombia), Mejia (137) estudi6 la relacion
entre la lactancia materna prolongada mas de 2 afios y la presencia de MIH, sin encontrar
diferencias estadisticamente significativas.

Por el contrario, Koruyucu (138), en un estudio realizado en Estambul (Turquia), si
encontrd diferencias estadisticamente significativas entre la presencia de MIH en funcion
del tiempo de lactancia, al igual que Ghanim (121) en su investigacion con nifios en Iraq,
en la que encontr6 que la lactancia prolongada durante mas de 2 afios actué como factor
protector frente a la aparicion de MIH.

En el caso de nuestro estudio, si encontramos diferencias estadisticamente
significativas entre la presencia de MIH en los nifios que tomaron lactancia materna frente
a los que no (Test x2, p=0,026), aunque en el analisis multivariable, la regresion logistica
no mostrd significacion estadistica. Tampoco encontramos diferencias estadisticamente

significativas entre la duracion de la lactancia y la presencia de MIH.
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Jedeon ha realizado varias investigaciones en las que sugiere que los disruptores
endocrinos, como el Bisfenol A son capaces de producir alteraciones en la mineralizacion
del esmalte similares a las que se producen en el MIH. El bisfenol A es muy utilizado en
la industria del plastico (policarbonatos y resinas epoxidicas) y del envasado alimentario.
(130,139). En las tltimas décadas se ha mostrado una gran preocupacion dada la presencia
de este disruptor endocrino en recipientes alimentarios y otros elementos de contenido
pléstico utilizados en bebés y nifios de corta edad, tales como biberones, chupetes,
pezoneras, vajillas infantiles o botellas reciclables (140,141). Incluso la Unién Europea,
en 2018, reguld el uso de este material en los revestimientos destinados a entrar en
contacto con alimentos (142).

Varias investigaciones han estudiado la posible relacion entre el uso de biberones y la
presencia de MIH (78,143), sin encontrar diferencias estadisticamente significativas.

Elzein (143), en el Libano, estudid la relacion entre el MIH y su posible asociacion
con distintos factores pre y post natales y no encontré diferencia entre la presencia de
MIH en nifios que lactaron mas de 6 meses frente a los que no, pero si detect6 diferencias
en nifos alimentados con lactancia materna cuyas madres eran consumidoras de
alimentos enlatados y lo relaciond con la posible transferencia del bisfenol A de las
conservas a través de la leche materna.

En el caso de nuestro estudio, no hemos encontrado diferencias entre los nifios que

utilizaron biberén u otros aditamentos plésticos y la presencia de MIH.

Con respecto a las limitaciones de este estudio, tuvimos en cuenta las siguientes:

En primer lugar, el factor humano y la disparidad de criterios en el diagnéstico. Al
participar varios odont6logos en la recogida de datos, cabe pesar que no todos
interpretarian exactamente igual los criterios diagnosticos del MIH y que se produciria
excesiva variabilidad en los resultados de cada uno de los exploradores. Para contrarrestar
esto, se organizd una sesion formativa para unificar criterios y posteriormente se realizd
un cuestionario a cada uno de los odontologos exploradores, en el que identificaron,
mediante imagenes, distintas formas clinicas de MIH. El cuestionario se respondio 2
veces y con cada una de las respuestas se realizd un analisis de concordancia inter-

examinador, mediante la prueba estadistica de Kappa.
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También consideramos el sesgo de memoria como una posible limitacion, ya que
algunas de las variables que se han estudiado podrian generar este sesgo a los progenitores
al realizar el cuestionario que respondieron, porque se les interrogd sobre eventos que
sucedieron durante los 2 primeros afios de vida del paciente. Aunque las encuestas no se
validaron, para intentar reducirlo se disefiaron cuestionarios con preguntas concisas y
cerradas.

La representatividad de la muestra también la tuvimos en cuenta como posible
limitacién. En este estudio, la representatividad de la muestra podria haber estado
influenciada porque los pacientes del estudio son usuarios de la sanidad publica.
Mayoritariamente, la odontologia en la Comunidad de Madrid se ha proporcionado a
nivel privado, por lo que, aunque los usuarios atendidos en el PSBD del SERMAS se han
incrementado en los ultimos afios, la poblacion estudiada puede no ser del todo
representativa ya que, en muchas ocasiones, los pacientes de la sanidad publica son los
que disponen de menos recursos economicos y/o los que presentan mas patologia. Para
paliar esto, se seleccionaron centros de salud de zonas de alto y bajo nivel de ingresos,
asi como de zonas urbanas y rurales.

Asi mismo, entendemos como una limitacion del estudio el no haber considerado el
nivel de renta de los participantes del estudio de manera individual. Se decidio utilizar un
indicador global, en este caso, del municipio o barrio donde esta localizada la USBD
porque las preguntas relativas al nivel econdmico suelen causar rechazo a los
participantes y, en ocasiones, no se responden con veracidad. Dados los resultados
encontrados en el municipio de Parla, uno de los de menor renta de la Comunidad de
Madrid, creemos que en futuras investigaciones seria beneficioso determinar el nivel de

renta individual de los participantes.

Por otra parte, el hecho de que los pacientes fuesen usuarios de la sanidad publica
también puede ser una de las fortalezas de esta investigacion, ya que, probablemente, la
variabilidad étnica y racial, asi como el estatus socioecondmico de los participantes habra
sido mayor que si la muestra se hubiera obtenido en clinicas privadas.

El lugar en el que se realizaron las exploraciones también es una de las fortalezas de
este estudio. Las revisiones dentales de los participantes de nuestra investigacion se
llevaron a cabo en el sillon dental, por lo que consideramos que los diagnosticos fueron
mas fiables que los de otros estudios que se realizan en colegios, lugares en los que no se

dispone de luz adecuada ni de la posibilidad de cambiar de posicion al participante.
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La prevalencia de MIH en este estudio se estimo en el 28,63% (IC:24,61%-
32,65%).

La media de dientes afectados fue 4.46 (DE + 2.8). Los dientes de la arcada
superior se afectaron mas que los de la inferior y las diferencias fueron
estadisticamente significativas.

E136,4% de los pacientes no presento6 afectacion de ningun incisivo, solo presentd
afectacion de molares permanentes o hipomineralizacion molar (MH).

Las opacidades (31%), la extension tipo I (51,71%) y el grado de afectacion leve
(56,42%) fueron los que mas se repitieron.

La edad media de los nifios participantes en el estudio fue de 11,01afios (DE +
2,3) y la edad media de las madres en el momento de dar a luz, fue de 31.78 afnos
(DE £ 5,41). La mayoria de los nifios fueron de origen caucasico (76,7%), habian
residido en zonas urbanas durante sus dos primeros afios de vida (87,7%),
pertenecian a hogares en los que al menos uno de los progenitores tenia estudios
universitarios (44,1%), no habian tenido contacto con ambientes de fumadores
(73,8%) y habian sido alimentados con lactancia materna (85,7%).

Las nifias presentaron la alteracion MIH con mas frecuencia que los nifios.

Por edades, la cohorte mas afectada por MIH fue la de los participantes mas
jovenes, la de 8 afos.

La presencia de MIH en nifios residentes en el municipio de Parla mostrd
diferencias estadisticamente significativas al compararse con los no residentes en
el municipio.

Se encontrd una asociacion estadisticamente significativa entre ser mujer y tener
MIH. No se encontraron asociaciones estadisticamente significativas entre el resto
de las variables socioecondmicas estudiadas y la presencia de MIH.

El contacto con ambientes de fumadores no influyo en la presencia de la alteracion
MIH.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas al comparar el tipo
de alimentacion de los participantes del estudio durante sus dos primeros afios de
vida y la presencia de MIH.

Dada la elevada presencia de MIH en la Comunidad de Madrid,
fundamentalmente en el municipio de Parla, seria deseable seguir desarrollando

investigaciones sobre esta alteracion, asi como la elaboracion de programas
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preventivos para el MIH por parte del SERMAS, en los que ademas de
odontologos e higienistas dentales, deberia involucrarse a los estamentos de

pediatria y enfermeria
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ANEXO 1. HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo _del estudio: Prevalencia de hipomineralizacién incisivo-molar en una

poblacién de nifilos usuarios del programa de salud bucodental del Servicio
Madrilefio de Salud. Influencia de factores socioeconémicos y ambientales.

Investigadores Principales: Sara Ortega Luengo y Nieves Abalos Sanfrutos

Lugar: Centrode Salud. ...

declaro que:

1- He leido la hoja de informacion que me han facilitado sobre este estudio

2- He podido realizar las preguntas que he considerado oportunas sobre este
estudio.

3- Considero que he recibido informacién suficiente.

4- He hablado con el investigador principal / investigador colaborador.

5- Comprendo que la participacion de mi hijo/hija es voluntaria.

6- Comprendo que puedo cancelar la participacion de mi hijo/hija del estudio en el
momento que desee, sin tener que dar explicaciones y sin que esto repercuta en
sus cuidados médicos

Recibiré una copia firmada y fechada de este documento de consentimiento

informado.

Presto libremente mi conformidad para la participacion de mi hijo/hija en este

estudio.
Firma del padre/madre/ tutor Firma del Investigador
Fecha / / Fecha / /
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ANEXO 2. HOJA DE INFORMACION DEL PROYECTO DE
INVESTIGACION

Titulo _del estudio: Prevalencia de hipomineralizacién incisivo-molar en una

poblacién de nifios usuarios del programa de salud bucodental del Servicio
Madrilefio de Salud. Influencia de factores socioeconomicos y ambientales.
Investigadores Principales: Sara Ortega Luengo y Nieves Abalos Sanfrutos

Lugar: Centro de

INTRODUCCION
Nos dirigimos a usted para informarle sobre el estudio de investigacion que

estamos llevando a cabo y en el que se le invita a participar. Este estudio ha sido
aprobado por un Comité de Etica de Investigacién Clinica, de acuerdo con la
legalidad vigente.

Queremos que reciba la informacion correcta y suficiente para decidir si acepta
0 no participar en este estudio. Para ello, lea atentamente esta hoja informativa

y consulte todas aquellas dudas que puedan surgirle.

PARTICIPACION VOLUNTARIA

El motivo por el que se le invita a participar en este estudio es porque ha
solicitado para su hijo/a una revision en el programa de salud bucodental que
lleva a cabo el Servicio Madrilefio de Salud (SERMAS) a través de sus centros
de salud.

Su participacion es voluntaria, puede decidir no participar. En caso de que
participe y decida cambiar de opinion, puede retirar su consentimiento en

cualquier momento, sin que esto cause perjuicio alguno para usted o su hijo/a.

OBJETIVO DEL ESTUDIO
El objetivo de este estudio es conocer la prevalencia de una alteracién dental

llamada Hipomineralizacion incisivo-molar en la poblacién infantii de la
Comunidad de Madrid, es decir, queremos conocer cuantos nifios de Madrid

tienen esta patologia.
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La hipomineralizacion incisivo-molar es una alteracion del esmalte dental que se
caracteriza por un cambio de color en los molares (siempre) e incisivos definitivos
(algunas veces). También es frecuente que el esmalte afectado se fracture a
edades tempranas, causando sensibilidad, dolor y en algunos casos la pérdida
prematura del diente.

Actualmente, desconocemos el numero de nifios usuarios del programa de salud
bucodental del SERMAS que tienen esta alteracion. La realizacion de este
estudio nos permitira aproximarnos al numero de nifios afectados, asi como
valorar si determinados factores socioeconémicos o ambientales pueden tener
relacion con la aparicion de esta patologia. Conocer estos datos podra
ayudarnos a determinar la necesidad de establecer programas preventivos
especificos.

Tenemos intencion de revisar a 480 niflos que acudan a las revisiones del
programa de salud bucodental que se llevan a cabo en los centros de salud del
SERMAS.

ACTIVIDADES DEL ESTUDIO

La participacién en este estudio se limita a una unica sesién, en la que se
realizaran:

1. Exploracién bucodental del nifio: Esta exploracion es igual que la que se realiza
en las revisiones del programa de salud bucodental que usted ha solicitado en
el centro de salud, por lo que no sera necesario volver otro dia a la consulta.

2. El padre/ madre/ tutor debera rellenar un cuestionario con distintas preguntas
relativas a lugar de residencia y habitos del nifio durante la primera infancia.

No se prevé ningun efecto secundario y no seran necesarias visitas sucesivas.
Tampoco se obtendra ningun beneficio econémico por la participacion en este

estudio.

PROTECCION DE DATOS PERSONALES

El promotor de este estudio se compromete al cumplimiento de la ley organica
3/2018, de 5 de diciembre de PROTECCION DE DATOS DE CARACTER
PERSONAL Y GARANTIA DE LOS DERECHOS DIGITALES.

Los datos recogidos para el estudio estaran identificados mediante un cédigo, de

manera que no incluya informacién que pueda identificarle. Solo el responsable
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del estudio podra relacionar dichos datos con su hijo y su historia clinica, por lo
tanto, su identidad no sera revelada a persona alguna salvo excepciones, como
en caso de urgencia médica o requerimiento legal. El tratamiento, la
comunicacion y la cesion de los datos de caracter personal de todos los
participantes se ajustaran a lo dispuesto en esta ley.

Los datos se recogeran en un fichero de investigacion responsabilidad de la
institucion y se trataran en el marco de su participacion en este estudio.

De acuerdo con lo que establece la legislacion de proteccion de datos, puede
ejercer los derechos de acceso, rectificacion, supresion, limitacion del
tratamiento, portabilidad y oposicion, para lo cual debera dirigirse a su

odontdlogo del estudio.
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ANEXO 3. HOJA DE RECOGIDA DE DATOS

1. Identificador PaCIENte. ... ..ueeiee it
2. Centro de Salud de procedencia.............co.vuiiiiniiiiiiiiiiiii i
3. Sexo Mujer [_] Hombre [
4. Caract. raciales/étnicas .....CaucésicaD Amerindia |:| Negra|:|

Arabe [ ] Asiatical ] i pertenece a alguna etnia anote aqui ................
5. Presencia de MIH Si |:| No |:| Otra |:| ............................

6. Extension y localizacion de MIH/HSPM

PRIMER CUADRANTE

DIENTE

ESTADO ERUPCION
(A-B)

SUPERFICIE

ESTADO
CLINICO

0-7)

COLOR
BLANCO/CREMA  (B)
AMARILLO(A),
MARRON (M)
EXTENSION

(LILIID)

SEGUNDO CUADRANTE

DIENTE

ESTADO ERUPCION
(A-B)

SUPERFICIE

ESTADO

CLINICO

((50))

COLOR
BLANCO/CREMA  (B)
AMARILLO(A),
MARRON (M)
EXTENSION

(LILII)
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TERCER CUADRANTE

DIENTE

ESTADO ERUPCION
(A-B)

SUPERFICIE

ESTADO

CLINICO

((50))

COLOR
BLANCO/CREMA  (B)
AMARILLO(A),

YN ONY))
EXTENSION

(LILII)

CUARTO CUADRANTE

DIENTE

ESTADO ERUPCION
(A-B)

SUPERFICIE

ESTADO

CLINICO

((50))

COLOR
BLANCO/CREMA  (B)
AMARILLO(A),

NI ONY))
EXTENSION

(LILII)
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ANEXO 4. CUESTIONARIO FACTORES
SOCIOECONOMICOS Y AMBIENTALES

IDENTIFICADOR PACIENTE. ...
ESCRIBA LAS RESPUESTAS EN LA LINEA DE PUNTOS

1. Fecha de nacimiento del nifio/a (dia/mes/afio) ..........ccovvviiiiiiiiiiiiiineannn,
2. Fecha de nacimiento de la madre(dia/mes/afio) ...........ccooevviiiiiiiiiiiiiiennnn.
3. Lugar de nacimiento del nifio/a .......oveinniiiiiiii i
4

. (Donde vivid el nifio/a hasta que cumpli6 2 afos? (LOCALIDAD)

5. Nivel de estudios del cuidador principal. Marque la opcién mas adecuada
[] Sin estudios
[] Basicos (graduado escolar, titulo E.S.O o equivalente)
[ ] Medios (Bachiller, FP, Médulo grado medio/superior o equivalente)
[] Superiores (Universitarios)
6. Exposicion al tabaco durante los 2 primeros afos de vida del nifio:
- (Habia fumadores en la casa familiar? Si[] No []
- (Fumo la madre durante el embarazo? Si [] No ]
- (Cuanto fumaba? (N° de cigarros/dia aproximado) .............coceieiiiiiiiiinnn.
Alimentacion en los 2 primeros afios de vida
7. (Tomo lactancia materna? No []
si U (Cuénto?  Menos de 6 meses [ |
Entre 6 meses y un afio [ ]
Mias de un afio []
Si recuerda hasta que edad lactd, andtelo.............cooviiiiiiiiiiiiii,
8. (Uso biberon? s1 [ No [
9. (Uso6 chupete, pezoneras u otros objetos de plastico? SI H No [

Si recuerda hasta cuando us6 chupete, andtelo..............oooiiiiiiiiiiiiii i,
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