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1. INTRODUCCION Y ANTECEDENTES



A finales década de los afios 70, investigadores suecos, describieron un aumento
en la prevalencia de primeros molares permanentes hipomineralizados, con o sin
afectacion de incisivos, en ciertas cohortes de nifios nacidos en esos afios (1), los defectos
eran de color blanco cremoso, amarillo o marrén y tenian un margen claramente definido
con el esmalte sano adyacente (2). Desde este momento esta condicién comenz6 a atraer
el interés de muchos clinicos de todo el mundo, probablemente debido a la inquietante

imagen clinica y los desafios de gestion asociados a ella (3).

Inicialmente, los odont6logos de los paises escandinavos comenzaron a observar
la incidencia de esta afeccion, encontrandose cifras de alta prevalencia también en

Finlandia y Dinamarca, seguidas posteriormente por otros paises europeos.

La terminologia hipomineralizaciéon incisivo-molar (HIM), fue descrita por
primera vez por Weerheijm y cols. en 2001, para describir los defectos de desarrollo
cualitativos demarcados del esmalte (DDE), que afectan a uno o mas molares

permanentes, con o sin participacion de los incisivos permanentes (4).

En septiembre de 2003, la Academia Europea de Odontologia Pediatrica (EAPD)
publicaba por primera vez un nimero especial de Hipomineralizaciéon Incisivo Molar
(HIM). Ademas de mencionar en ¢l las cifras de prevalencia hasta ese momento, tipos de
tratamientos restauradores y preventivos, se propuso una descripcion del fendmeno y de

los criterios diagndsticos de esta entidad (5,6).

Un cuestionario enviado a odontopediatras en toda Europa en el afio 2003 revelaba
que esta entidad clinica podia encontrarse en todo el continente, sin embargo, faltaban
cifras de prevalencia comparables entre todos los paises. Hasta ese momento existian muy
pocos datos de prevalencia disponibles de Estados Unidos, Canada, Sudamérica, Africa
y muchos otros paises del mundo, este hecho planteé desde un primer momento la
interesante pregunta de si los nifios en otras partes del mundo estaban realmente libres de
MIH o si los dentistas que trabajaban alli atin no sabian la existencia o identificacion de

esta entidad y, por tanto, no lo estaban buscando o identificando correctamente.

En 2018, atin se desconoce la etiologia concreta de la HIM, pero se dispone de

mayor conocimiento a cerca de las caracteristicas clinicas de esta entidad. Hasta el
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momento, el origen de esta entidad parece ser multifactorial con una probable
predisposicion genética. La evidencia de factores especificos sigue siendo débil, lo que
conduce a una falta de acuerdo con respecto a los protocolos y una comprension limitada
acerca de la patogénesis exacta (5). La baja edad gestacional y el bajo peso al nacer han
alcanzado una prominencia particular entre los numerosos factores causales asociados
con los defectos del desarrollo del esmalte (7,8). Siendo muy comun que los dientes
afectados presenten una descomposicion post-eruptiva (PEB), hipersensibilidad, mayor
riesgo de desarrollo y progresion de caries, asi como, mayores tasas de fallos en las

restauraciones (3).

Las investigaciones también se han centrado en los ltimos afios en los molares
temporales, dando lugar a informes de lesiones comparables en segundos molares
temporales hipomineralizados (HSPM) (5), Weerheijm y cols. en 2003, afirmaban que
también se podian encontrar hipomineralizaciones en segundos molares temporales (4),
sin embargo, se desconoce si la presencia de opacidades demarcadas en los caninos
temporales también puede asociarse con la MIH, ya que los estudios actualmente
disponibles s6lo informan acerca de la asociacion con segundos molares temporales (9),
Da Silva y cols. en 2017, son los Unicos autores hasta el momento que relacionan
hipomineralizaciones en segundos molares temporales y caninos temporales (9).
Lamentablemente, hasta el momento, no se han publicado muchos articulos sobre
Hipomineralizacion de Molares Deciduos (DMH) y hay escasez de datos a cerca de su

prevalencia, presentacion clinica y posibles conjuntos de factores etiologicos (10—13).

Se puede esperar que las causas de los defectos de hipomineralizacion demarcados
en los segundos molares temporales sean las mismas que en los dientes permanentes, si
ocurren concomitantemente a la calcificacion de su corona, la cual comienza alrededor
de la decimoctava semana de gestacion (7,14,15) , a pesar de que la maduracion de los
dientes permanentes ocurre mas lentamente. Muchos autores remarcan aquellas causas
que tengan lugar en las etapas mas tempranas de la vida (etapas perinatales, mas que
etapas postnatales) (11,16,17). El desarrollo paralelo del segundo molar temporal y el
primer molar permanente, podria ser indicativo de una causa comun para el desarrollo de

hipomineralizacién (10).



Por tanto la presencia de HSPM y opacidades demarcadas en incisivos
permanentes en erupcion se puede utilizar como uno de los indicadores de riesgo de HIM,
reduciendo asi la vulnerabilidad de los posibles molares afectados, al enfocarse en sus

necesidades preventivas y restauradoras (5,10).

El esmalte es el tejido no vital mas duro, formado por células que se desgastan
después de la formacion de éste. No posee la capacidad de remodelacion del tejido dseo,
por tanto, las alteraciones adquiridas durante su desarrollo dejan una cicatriz permanente

en el diente (18).

Los defectos del desarrollo del esmalte son entidades clinicas cominmente
encontradas tanto en denticion temporal como en denticion permanente y pueden ser
cualitativas (hipomineralizacion) o cuantitativas (hipoplasia) (2,18). La hipoplasia del
esmalte es un defecto cuantitativo, resultado de una alteracion en los ameloblastos durante
la etapa de formacion de la matriz. Por otro lado, la hipomineralizacion del esmalte es un
defecto cualitativo, debido a una alteracion durante las etapas de calcificacion inicial y/o
durante la etapa de maduracion, se identifica visualmente como una opacidad demarcada
con un borde claro con extensiones variables y puede ser de color blanco, amarillento o
marrén. Siendo muy dificil distinguir, en algunos casos, entre una hipomineralizacion y
una hipoplasia (19). Estas opacidades demarcadas pueden presentarse con o sin ruptura
post-eruptiva (PEB). Aunque pueden aparecer opacidades demarcadas en cualquier
diente, es decir: primeros molares permanentes (FPM), incisivos permanentes (PI),
caninos, premolares, segundos molares permanentes, segundos molares primarios (SPM),

y caninos temporales (PC) (3,9-12,20).

En la denticién permanente, estos dientes hipomineralizados se conocen, como ya
hemos mencionado en reiteradas ocasiones, como: Hipomineralizacion Incisivo Molar
(HIM), mientras que en denticion temporal se denominan: Hipomineralizacién de
Molares Deciduos (DMH) (18), definida como hipomineralizacion idiopatica, que afecta
de uno a cuatro segundos molares temporales (7), y la posible afectacion de los caninos

temporales (HPC) (9).

En denticion permanente los FPM son los dientes més comunmente afectados, o

bien de forma aislada o concomitante con PI. También se observan defectos similares a
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la HIM en denticion temporal, siendo los SPM los que registran mayor cantidad de
opacidades demarcadas y al mismo tiempo mads caries que los primeros molares
temporales (10,12,19,21,22), ya que la hipomineralizacion se ha relacionado con el
aumento del riesgo de caries en los dientes con dicha afectacion, en los que las lesiones
cariosas mas avanzadas podrian enmascarar muchas superficies hipomineralizadas y

disminuir la prevalencia del defecto reportada (7).

Como mencionamos con anterioridad, los informes de estudios clinicos sobre la
prevalencia de los defectos de hipomineralizacion demarcados en denticion temporal son
escasos y muestran disparidad en las tasas de prevalencia. Estas variaciones pueden
implicar diferencias en las técnicas diagnosticas, técnicas exploratorias y los métodos no

estandar para registrar los hallazgos (7,11).

1.1. HISTOLOGIA

El esmalte dental es un tejido unico y altamente mineralizado de origen
ectodérmico, caracterizado por la falta de actividad metabolica una vez que se forma, lo
que significa que las alteraciones durante su desarrollo pueden manifestarse como

defectos permanentes en el diente (23,24).

La formacion del esmalte es un proceso muy sensible, que se puede dividir en tres
estadios basicos: Fase de secrecion, fase de mineralizacion y fase de maduracion

(14,23,25).

La fase de secrecion se inicia tras la diferenciacion de los ameloblastos, durante este
estadio una matriz orgénica de esmalte inicial se deposita sobre la dentina. Cualquier
alteracion sistémica o traumatismo local que dafie los ameloblastos durante la formacion
del esmalte puede causar una interrupcion o un paro en la aposicion de la matriz, lo que
producird defectos cuantitativos o morfolégicos (hipoplasia)(23), traduciéndose en una

disminucién en el espesor del esmalte dental.

Durante la fase de mineralizacion o calcificacion, se produce la formacion de los

prismas de esmalte. Las alteraciones que puedan acaecer durante esta etapa daran lugar a



un esmalte morfoldégicamente normal pero estructural o cualitativamente defectuoso

(hipomineralizacion)(23).

En la fase de maduracion, el material organico y el agua presentes en el esmalte se
eliminan para permitir una afluencia adicional de mineral, permitiendo el crecimiento de
los cristales de apatita. En esta ltima fase el espesor total del esmalte ya esta formado,
continuando entonces con su mineralizacion. Una alteracion durante la etapa de
maduracion temprana del esmalte serd visible como una opacidad del esmalte,
traduciéndose en hipomineralizaciones en denticion temporal y/o en denticién

permanente.

Los ameloblastos son extremadamente sensibles a cualquier agente que actie en
etapas tempranas de maduracion del esmalte, viéndose alterados casi de manera
irreversible. Como ya hemos mencionado, si los ameloblastos se ven alterados durante su
fase secretora, se obtiene un espesor reducido del esmalte normal, denomindndose
hipoplasia. Mientras que las afectaciones de los ameloblastos durante las fases posteriores
de mineralizacion o maduracion de la amelogénesis, dan lugar a las hipomineralizaciones
caracteristicas de la HIM , HSPM y HPC (8,14). Jilevik y Noren en 2000, mencionan en
su estudio que aquellas opacidades que varian del color amarillo al amarillo-marrén se
deben a un dafo irreversible de los ameloblastos, mostrandose histologicamente mas
porosas y localizadas en la mayor parte del grosor del esmalte. Por el contrario, aquellas
opacidades que adoptan colores entorno al blanco o amarillo crema, se deben a
ameloblastos que se habian recuperado tras la agresion del agente causal, presentando a

nivel histolégico superficies mas duras, localizadas en la parte interna del esmalte (2,14).

El desarrollo de todos los dientes temporales y de los primeros molares permanentes
se inicia mucho antes del nacimiento, a partir del tercer mes de vida intrauterina.
Cualquier alteracion en el crecimiento que se produzca durante el periodo prenatal o

postnatal se reflejara en el esmalte, sin sufrir remodelacion.

Tal y como menciona Proffit en 1993, todos los nifios presentan en sus estructuras
dentales primarias una “linea neonatal” casi imperceptible, que se relaciona directamente
con el momento del parto, considerado como un proceso traumatico debido a las

adaptaciones fisicas que sufre en gran parte la cabeza del bebé para avanzar por el canal
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del parto. Sin embargo, si los periodos prenatales o postnatales han sido muy
accidentados, como por ejemplo por importantes cuadros febriles, dejan huella en forma

de zonas distorsionadas o poco calcificadas en el esmalte dental (26).

1.1.1. Desarrollo Temprano y Calcificacion de Caninos Temporales y Segundos

Molares Temporales

Segun Gorlin y colaboradores la iniciacion macroscopica del desarrollo
morfolégico de los caninos primarios comienza en la 7 2 semana intrauterina, sin

embargo, su calcificacion no ocurre hasta 15-18 semanas de vida intrauterina (15,27,28)

(Tabla 1, Fig.1).

El segundo molar temporal maxilar aparece macroscOpicamente
aproximadamente en la 10 semana intrauterina, habiendo evidencias de calcificacion de
la cuspide mesiovestibular entre las semanas 16-23 42 de vida intrauterina (15). Al nacer,
la calcificacion se extiende oclusogingivalemente incluyendo aproximadamente un cuarto

de la corona (15) (Tabla 1, Fig.1).

Por otro lado, el segundo molar temporal mandibular también aparece
macroscopicamente a la 10 semana intrauterina, sin embargo, no existen evidencias de su
calcificacion hasta las 17-19 %2 semanas de vida intrauterina (27,28). En el momento del
nacimiento la calcificacion no se ha completado, continudndose por las cinco ctspides y

posteriormente por las crestas angulares (15) (Tabla 1, Fig.1).

MX MD MX MD MX MD
SPM 16-23 o 17-19 %2 11 meses 10 meses 24-30 meses 20 meses
semanas [U semanas [U
CP 15-18 16 semanas 9 meses 9 meses 18-20 meses 16 meses
semanas [U U

SPM= Segundos Molares Primarios, CP= Caninos Primarios

Tabla 1. Desarrollo cronologico Segundos Molares Temporales y Caninos Temporales descrito por Logan en 1933 y
Gorlin en 1979 (27,28).
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Figura 1. Grafica del estadio de calcificacion de los dientes temporales, de gran utilidad para la determinacion de

momento en que ocurrio la alteracion (26).

1.1.2. Desarrollo Temprano y Calcificacion de Incisivos y Primeros Molares

Permanentes

La formacion del esmalte comienza alrededor de la semana 20 en el ttero para las
coronas de los primeros molares permanentes, a los 3 o 4 meses para los incisivos
centrales y laterales inferiores, y de 10 a 12 meses para los incisivos laterales superiores
(29,30). Seglin Proffit en 1993, a las 32 semanas de vida intrauterina, comienza la
calcificacion de los primeros molares permanentes y a los 3 y 11 meses respectivamente

la de los incisivos centrales y laterales permanentes (26) (Tabla 2).

Inicio Calcificacion Corona Completa Erupcion

MX MD MX MD MX MD
M 32 semanas 32 semanas 4 afios 3 afios 6 afios 6 afios
U U
IC 3 meses 3 meses 4 afos 3 afios 7 afios 6 afios
L 11 meses 3 meses 5 afios 4 afos 8 afios 7 afios

M= Primer Molar Permanente, IC= Incisivos Centrales Permanentes, IL= Incisivos Laterales Permanentes

Tabla 2. Desarrollo Cronoldgico de Primeros Molares e Incisivos Permanentes descrito por Proffit en 1993 (26,31).
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Seglin Kraus y Jordan en 1965 el segundo molar temporal y el primer molar
permanente experimentan patrones idénticos de morfodiferenciacion pero en diferentes
momentos, ocurriendo el desarrollo inicial del primer molar permanente mas tardiamente
(15,18). La investigacion de estos autores también defiende que los primeros molares
permanentes no estan calcificados antes de las 28 semanas de vida, pudiendo comenzar

la calcificacion en cualquier momento posterior (15).

1.1.3. Densidad Mineral en Esmalte Hipomineralizado

Un factor determinante de la gravedad de la hipomineralizacion es el contenido
mineral existente en el esmalte. El volumen mineral se correlaciona positivamente con

las propiedades mecanicas de tejidos como, los huesos (32) y los dientes (33).

Cuanto menor es el contenido mineral del esmalte, menor resistencia y dureza
tendra este tejido, esto se traduce en muchos casos, en una mayor sensibilidad a los

alimentos, las bebidas o cambios térmicos (34-36).

A través de técnicas de micro CT y de andlisis de rayos X de cuantificacion
tridimensional, se ha podido evaluar el contenido mineral de dientes con

hipomineralizaciones (18,34).

Tal y como mencionan Farah y colaboradores en 2010, aquellos molares permanentes
con hipomineralizaciéon mostraron una reduccion de 19-20% de su densidad mineral en
las zonas de esmalte afectadas, en comparacion con las zonas sanas. Las areas con
hipomineralizacion se mostraban distribuidas de manera aleatoria en toda la superficie de
los molares afectados, siendo las zonas cervicales las menos comprometidas. Ademas,
estos autores afirman que los defectos de hipomineralizaciéon seguian las lineas
incrementales naturales de formacion del esmalte, no encontrdndose, en ningin caso,

reduccioén en el espesor de éste (18,34,35,37).

Por otro lado, las investigaciones de Elfrink y colaboradores en 2013 revelan que
aquellos molares temporales con opacidades de amarillas a marrones poseian una
reduccion de 20-22% de su densidad mineral en las zonas de esmalte afectadas, en

comparacion con aquellas zonas sanas. Sin embargo las opacidades blancas en estos
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molares primarios no mostraron diferencias significativas entre las 4reas

hipomineralizadas y las areas de esmalte sano(18).

1.2. ETIOPATOGENIA

La hipomineralizacion se debe a una alteracion sistémica durante la fase de
amelogénesis, que debe alcanzar niveles umbral antes de que produzca defectos en el
esmalte (38). Segun algunos autores un 87,8% (23) de los pacientes que presentan
hipomineralizaciones poseen antecedentes médicos relevantes que podrian catalogarse de

factores etioldgicos de la HIM y/o HSPM (38,39).

No obstante, HIM y HSPM son entidades clinicas, que hoy en dia siguen sin
conocerse en su totalidad. Autores como Aine y colaboradores en 2000 centran su
atencion en aquellos factores causales que puedan suceder durante el periodo perinatal

(16,17).

Podemos destacar, una serie de factores causales o predisponentes (23,29), que
pueden desempenar un papel fundamental en el desarrollo de HSPM y/o HIM, debido a
los periodos superpuestos de mineralizacion de FPM y SPM (10,12,13,40,41):

e Factores prenatales, entre los cuales destacamos: Episodios de fiebre materna,
infecciones virales durante el tltimo mes del embarazo, medicacion prolongada o

mala salud gestacional.

e Por otro lado, factores perinatales, tales como: Nacimiento pretérmino, bajo peso
al nacer, escasez de oxigeno en el momento del parto o complicaciones durante el

parto (42), podrian ser cruciales en el desarrollo de estas afecciones.

e Posterior al nacimiento pueden ocurrir: Procesos de fiebres altas, desordenes
respiratorios durante los tres primeros afios de vida, otitis medias, alteraciones en
el metabolismo calcio-fosfato, alteraciones gastrointestinales, varicela,
deficiencia subaguda de vitamina D, factores ambientales como contaminacion

ambiental con dioxinas (43—46) y/o consumo de antibidticos (47)(2), factores que
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parecen cobrar importancia , segiin algunos autores, en la aparicion de HSPM y/o

HIM.

En otras ocasiones ninguno de estos factores etioldogicos parece corresponderse con

la aparicion de la hipomineralizacion.

A pesar de todo ello, en la actualidad se requieren mas estudios que determinen de
manera fiable, el posible origen u origenes de las hipomineralizaciones tanto en denticion

temporal como en denticion permanente.

Autores como Whatling y colaboradores en 2008, proponen la necesidad de realizar
estudios genéticos que puedan resolver las limitaciones actualmente existentes, como son:
la imposibilidad de determinacion exacta de la alteracion sistémica que dana los
ameloblastos y el tiempo que debe influir esta alteracion para producir un alteracion en

ellos (25).

1.3. EPIDEMIOLOGIA

Los informes de estudios clinicos sobre la prevalencia de los defectos de
hipomineralizacién demarcados, en denticidon temporal, aunque son pocos, ilustran una
amplia variacion en las tasas. Estas disparidades pueden representar las diferencias en las
técnicas de examen, los factores epidemioldgicos y los métodos no estandar para informar

a cerca de los hallazgos (7).

La prevalencia de HSPM varia dependiendo de los paises entre 2.9% a un 21.8%
(7,10-12,48). Mientras que la prevalencia de HIM en todo el mundo, oscila entre el 2.9%
y 44% , sin embargo en Espafia, los estudios de esta entidad han mostrado niveles de entre

el 12.4% vy el 24.2% (49,50).

Hasta el momento pocos estudios han abordado la posible asociacion entre HSPM

y HIM, y todos ellos presentan diferencias en su metodologia (7,9,10,12).

Elfrink y cols. en 2012, encontraban probabilidades significativamente mas altas
de desarrollo de MIH entre los nifios con HSPM, resultados similares arrojaban los

estudios de Mittal y cols. en 2015 y Da Silvay cols. en 2017, quienes, ademads, resaltaban
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por primera vez la asociacion de estas dos entidades clinicas con las hipomineralizaciones

en caninos temporales.

Por el contrario, Ghanim y cols. en 2013, desestimaban la asociacidon positiva

entre MIH y HSPM.

1.4. DIAGNOSTICO

Registrar los defectos del esmalte con precision es importante para fines

diagnésticos, clinicos , medico-legales , asi como para estudios etiologicos (51).

En un intento por estandarizar la clasificacion de los defectos del esmalte, surge
en 1982, por parte de la Federacion Dental Internacional (FDI), un indice descriptivo de
dichos defectos, denominado Developmental Defects of Enamel Index (DDE Index) (23)
con modificaciones posteriores en 1989 y 1992 (52,53) denominadas modificaciones del

DDE Index (mDDE Index) (Fig.2).

Categorfas de DDE Cédigos

Normal 0
Opacidad demarcada
Blanco/crema 1

~

Amarillo/marrén

Opacidad difusa

w

Lineal
Parche
Confiuente

Lo P

Confivente/parche + pigmentacién +
pércida de esmalte

Hipoplasia

Fosas

Con ausencia total cel esmalte 8
Cualquier otro defecto

(']

Combinaciones
Demarcada y difusa
Demarcada e hipoplasia
Difusa e hipoplasia

LS I T+ B

Todos los tres defectos
Extensién

Normal

Menos de 1/3
Del/3a2/3

Mas de 2/3

w N O

Figura 2. Indice DDE Modificado para uso en estudios epidemiologicos de la Comisién de Salud Oral, Investigacion

y Epidemiologia(53).

16



Este indice fue criticado por algunos investigadores debido a que, consumia
mucho tiempo, era complicado de analizar, sus criterios de examen lo hacian poco
reproducible, la clasificacion de los defectos no era apropiada y no registraba la gravedad

de los mismos(51).

Aunque el indice DDE se puede utilizar, efectivamente, para medir las tres
categorias principales de defectos del esmalte: opacidades demarcadas, opacidades
difusas e hipoplasias, no permite registrar informacion sobre la pérdida post-eruptiva de
esmalte (PEB), signo que frecuentemente se observa en la HIM. Esta es una deficiencia
de este indice, ya que el diagnodstico de PEB es importante para la determinacion de las

necesidades de tratamiento (7,14,40).

En el afio 2003 el 6° Congreso de la Academia Europea de Odontopediatria
(EAPD), centr6 toda su atencion en los defectos de mineralizacion que involucraban a los
primeros molares permanentes. Una de las conclusiones a las que se llegaron en este
congreso, fue que se necesitaban con urgencia estudios de prevalencia comparables y
representativos, y para ello era necesario unificar el criterio diagnostico de esta entidad

clinica (14,54,55).

A raiz de este congreso, este mismo afio, Weerheijm, Duggal, Mejare,
Papagiannoulis, Koch, Martens y Hallonsten se reunieron en Atenas para discutir la falta
de datos de prevalencia validos de esta importante condicion clinica que afectaba a la
poblacion pediatrica y establecer el criterio diagnodstico mas adecuado. Se elabord
entonces, el ahora conocido como : European Academy of Paediatric Dentistry Judgment

Criteria (EAPD Ceriteria) (14,56) , util para diagnosticar la presencia de HIM.

El diagndstico de HIM seguin el EAPD Criteria, se basa en las definiciones de las
pautas de juicio clinico propuestas por Weerheijm y colaboradores en 2003, para los

estudios de prevalencia. Estas fueron las siguientes (14):

e Presencia de opacidades demarcadas: Un defecto demarcado que implica una
alteracion en la translucidez del esmalte, variable en grado. El esmalte defectuoso
es de grosor normal con una superficie lisa y puede ser de color blanco, amarillo

0 marron.
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e Ruptura posteruptiva del esmalte (PEB): Un defecto que indica deficiencia de la
superficie después de la erupcion del diente. Pérdida de esmalte de superficie
inicialmente formado después de la erupcion de un diente. La pérdida a menudo

se asocia con una opacidad demarcada preexistente.

e Restauraciones atipicas: El tamafio y la forma de las restauraciones no se ajustan
a la imagen de caries inicial. En la mayoria de los casos en los molares habra
restauraciones extendidas a la superficie lisa bucal o palatal. En el borde de las
restauraciones con frecuencia se nota una opacidad. En los incisivos se puede

notar una restauracion bucal no relacionada con traumatismos.

e Extracciones de los molares debido a HIM: La ausencia de un primer molar
permanente debe relacionarse con los otros dientes de la denticion. Las sospechas
de extraccion debido a MIH son: opacidades o restauraciones atipicas en los otros
primeros molares permanentes combinados con la ausencia de un primer molar
permanente. También se sospecha la ausencia de primeros molares permanentes
en una boca sana en combinacidon con opacidades demarcadas en los incisivos

para MIH. No es probable que se extraigan incisivos permanentes debido a MIH.

e Fallo de erupcién de un molar o un incisivo: El primer molar permanente o el

incisivo que se examinaran ain no han entrado en erupcion.

Cualquiera de estas condiciones hace valido el diagnostico de HIM.

Weerheijm y colaboradores, aclaran que en caso de una lesion de caries grande con
opacidades demarcadas en el borde de la cavidad o en las superficies sin caries, estos
dientes deben considerarse como HIM. Sin embargo, otros cambios en el esmalte dental
como la amelogénesis imperfecta, la hipoplasia, las opacidades difusas, las manchas
blancas, la tincion con tetraciclina, la erosion, la fluorosis, la cuspide blanca y las crestas

marginales deben excluirse de los tipos de defectos del esmalte descritos anteriormente.
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En 2006 Mathu-Muju y colaboradores, desarrollaron una escala de gravedad para

clasificar el HIM como leve, moderado o grave a nivel del diente, lo que significa que un

mismo diente puede ser leve y otro diente en el mismo paciente puede ser grave (57).

La escala de severidad de los dientes afectados por HIM propuesta por Mathu-Muju en

2006, es la siguiente (57):

e Leve:
- Opacidades sin degradacion del esmalte posteruptivo
- No hay sensibilidad
- No hay caries en el esmalte afectado
- Los incisivos no estan afectados o muy levemente.
e Moderada:
- Opacidades con degradacion posteruptiva (PEB) limitada al esmalte
- Sensibilidad Leve o Negativa
- Caries del esmalte fracturado limitado a dos superficies sin afectacion
cuspidea
- Compromiso estético
- Obturaciones atipicas.
e Severa:

PEB con afectacion de dentina

Sensibilidad

Caries extensas asociadas con el esmalte afectado con destruccion coronal
y compromiso pulpar

Compromiso estético

Defectos en las obturaciones atipicas.

La mayoria de los estudios disponibles sobre dientes temporales han utilizado el

indice DDE, como un sistema de clasificacion, informando asi de la prevalencia de los

defectos de hipomineralizaciéon demarcados sin especificar el nimero individual de los

dientes. Hasta el momento, hay muy pocos estudios que hayan descrito la prevalencia de

hipomineralizaciéon en denticion temporal adaptando los criterios de evaluacion de la
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EAPD, utilizados hasta el momento para el diagndstico de las caracteristicas de

hipomineralizacion en denticién permanente (7).

En el afio 2014 la EAPD se reunié en Sopot (Polonia), donde se proporciond
asesoramiento a cerca de las futuras investigaciones de prevalencia de HSPM y HIM.
Parecia entonces aconsejable adaptar los criterios de juicio de la EAPD para HIM , para
el diagnodstico de la HSPM, incorporarlos en las encuestas epidemiologicas nacionales,
asi como desarrollar una forma de puntuacioén estandarizada de los dichos defectos del

esmalte (40,56).

1.4.1. Diagnéstico Diferencial

Es importante realizar un diagnéstico diferencial con otras hipomineralizaciones
del esmalte de etiologia conocida, tales como la amelogénesis imperfecta con un origen
genético, la fluorosis dental con un origen ambiental o los traumatismos en denticion

temporal que pueden dar lugar a lesiones en los dientes permanentes (39).

Uno de los aspectos que debemos recalcar de la clinica de la HIM y de HSPM ,es
que son escasas las situaciones en las que todos los molares se encuentran comprometidos
por igual, es decir, estas entidades clinicas nunca afectan a la denticion de forma

generalizada (41).

1.5. PREVENCION

Tan pronto como se diagnostique la hipomineralizacion, los nifios deberan
someterse a un estricto programa preventivo, para evitar el deterioro de los dientes

afectados y la necesidad de complejos tratamientos restauradores posteriores.

Los diferentes enfoques de tratamiento tendran en cuenta: Riesgo de caries dental
del paciente, existencia de ruptura posteruptiva del esmalte, presencia de sensibilidad
dental (3,57), grado de severidad de la hipomineralizacion y extension de los defectos de

hipomineralizacién (58).
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Para minimizar esta pérdida de esmalte y cualquier dafio debido a la caries, se
requeriran tratamientos preventivos e incluso en algunos casos, tratamientos interceptivos
(41), sin embargo las directrices en cuanto al enfoque del tratamiento de la HIM y HSPM

no estan del todo establecidas en la actualidad (25).

Los programas preventivos parten de una evaluacion previa de la cariogenicidad
y erosividad de la dieta del nifio. Ademas del cepillado con pastas fluoradas adecuadas a
la edad del paciente y educacion en higiene oral a padres y nifios, la prevencion también
incluye los tratamientos precoces de remineralizacion de esmalte, tratamientos que cada
vez cobran mayor importancia debido, al desarrollo, en los ultimos afios, de la

Odontologia Minimamente Invasiva (OMI) (25,41,59).

La terapia de remineralizacion debe comenzar tan pronto como se pueda acceder
a la superficie dental afectada, con el objetivo de producir una capa superficial

hipermineralizada y desensibilizar el diente (38,60).

La aplicacion de topica de flaor (ya sea en barniz o gel de fluoruro), asi como la
aplicacion de otros agentes remineralizantes como aquellos que llevan en su composicion
el agente CPP-ACP (Casein Phosphopeptide-Amorphous Calcium Phosphate) (41,57,61—
63), forman parte de estos tratamientos que parecen aumentar la maduracion posteruptiva,
fomentando al mismo tiempo, la remineralizacion o incluso evitando la

desmineralizacion, en los dientes con estas condiciones clinicas.

1.6. TRATAMIENTO

En cuanto al tratamiento de la hipomineralizacion, podemos decir que supone un
desafio para los clinicos, ya que es muy comun, que los dientes afectados presenten una
descomposicion post-eruptiva, mayor riesgo durante su desarrollo y progresion de la
caries y mayores tasas de fallos de restauracion (64,65). Ademas, factores tales como la
hipersensibilidad (66), hacen que el tratamiento en estos casos sea atin mas complicado.
La hipersensibilidad es una queja frecuente de los pacientes afectados por HIM y/o
HSPM, ya que persiste una inflamacion pulpar subclinica, que hace que el control del

dolor con anestesia local pueda fallar en gran parte de los casos (67).
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Cuando en estos dientes con hipomineralizacion se desarrolla la patologia de
caries, entra en juego el tratamiento restaurador. Los objetivos fundamentales, por tanto,
en este momento, seran (68): Conservar la integridad de los dientes con dicha afectacion,
hasta que se complete el crecimiento, manteniendo de este modo una correcta longitud de
arcada y dimension vertical en el caso de los molares afectados, y conservar la vitalidad

pulpar.

La adhesion en los casos de hipomineralizacion puede llegar a ser muy escasa, por
lo que las restauraciones cavitarias suelen ser muy complejas y el esmalte proximo a la
restauracion puede fracturarse o incluso el material restaurador puede llegar a filtrarse y
dar lugar a caries secundarias (25). Segun la literatura, se han propuesto diversos
materiales para restaurar estos dientes que ofrecen ventajas y desventajas: Cemento de
vidrio iondmero, amalgama de plata, coronas preformadas metalicas y resina compuesta
(68).

Sin embargo, no debemos olvidar que la extraccion, es el tratamiento de eleccion
en casos de destruccion extensa de la corona, tratamientos de repeticion fracasados en un

mismo diente o cuando existen problemas pulpares de gravedad (65,68).
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2. JUSTIFICACION
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La prevalencia de segundos molares primarios hipomineralizados, muestra una

gran variacion que va del 0% al 21.8% junto a la asociaciéon con HIM.

Tales discrepancias no pueden explicarse solo por diferencias en las poblaciones
estudiadas, sino por una falta de estandarizacion en los protocolos de investigacion.
Ademas, la mayoria de estos estudios se han realizado en el Norte de Europa y no hay
informacion sobre la prevalencia de HSPM en nifios del Sur de Europa. Asi mismo, se
desconoce si la presencia de opacidades demarcadas en los caninos primarios también se
asocia con HIM, ya que los estudios disponibles solo informan sobre la asociacion con

segundos molares primarios.

Por tanto, nos propusimos estudiar la presencia de hipomineralizaciones en
segundos molares temporales, caninos temporales y primeros molares e incisivos
permanentes, evaluando la asociacion entre estas entidades, ya que la presencia de HSPM
y HPC puede sugerir la posibilidad de desarrollo de hipomineralizacion en FPM en el

futuro.

Ademas, la hipomineralizacién de segundos molares y caninos primarios, puede
servir como un marcador de riesgo Util para HIM y la identificacién temprana puede
ayudar a planificar el protocolo de manejo preventivo para HIM evitando asi, secuelas

clinicas indebidas tales como, hipersensibilidad, PEB, caries y / o extracciones.
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3. HIPOTESIS

25



Hipotesis Nula (HO0)

No existen diferencias estadisticamente significativas que demuestren la
asociacion entre la presencia de hipomineralizaciéon en caninos y segundos molares
primarios y la hipomineralizacion de primeros molares e incisivos permanentes en la

poblacion infantil de estudio.

26



4. OBJETIVOS
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Los objetivos que nos planteamos en este estudio fueron:
Objetivo General

1. Evaluar si existe asociacion entre la presencia de hipomineralizacion de caninos
y segundos molares primarios y la hipomineralizacion de primeros molares e

incisivos permanentes en la poblacion infantil de estudio.
Objetivos Especificos

2. Determinar la prevalencia de segundos molares primarios hipomineralizados y

caninos primarios hipomineralizados en la poblacion de estudio.

3. Determinar la gravedad del defecto en segundos molares y caninos temporales y

en incisivos y primeros molares permanentes.

28



5. MATERIAL Y METODOS
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5.1. SELECCION DE LA MUESTRA

El presente estudio se realizo en el Facultad de Odontologia UCM, Madrid
(Espafia).

Las fotografias para este estudio procedian de una muestra total de 328 nifios de
5 a 11 afios, pacientes del Méaster de Odontopediatria (Facultad Odontologia UCM).
Todas las fotografias tomadas, formaban parte del protocolo habitual de seguimiento
semestral de los pacientes del Master de Odontopediatria, obteniéndose, por tanto, por
razones ajenas a este estudio y en todos los casos se disponia del consentimiento

informado otorgado por los padres o responsables legales, para el uso cientifico.

Se incluyeron nifios nacidos en los afios 2007-2013, residentes en la Comunidad
de Madrid y que acudieron a sus revisiones semestrales de rutina, al Master de

Odontopediatria durante el curso académico 2017/2018.

Con el fin de respetar la Ley Organica 15/1999, del 13 de diciembre, de Proteccion
de Datos de Caracter Personal, las fotografias empleadas en este estudio fueron
identificadas mediante un cédigo compuesto por tres letras, correspondientes a las tres
primeras iniciales del nombre y dos apellidos que figurasen en la historia clinica del

paciente.

5.2. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Los criterios de inclusion que debieron cumplir los pacientes para formar parte de
la poblacion de estudio fueron:

- Pacientes del Master de Odontopediatria cuyo rango de edad se comprendiese
desde los 5 a 11 anos.

- Pacientes sin otros defectos del desarrollo del esmalte y dentina, tales como:
amelogénesis imperfecta, dentinogénesis imperfecta, tinciones por tetraciclinas,
erosiones y lesiones hipoplasias difusas (fluorosis)

- Pacientes que acudieron al Master de Odontopediatria durante el curso académico

2017-2018.
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Por otro lado, se consideraron criterios de exclusion, y que por tanto descartaron a los
sujetos del estudio:
- Consentimiento Informado denegando la participacion en el estudio.

- Pacientes no colaboradores.

5.3. TAMANO MUESTRAL Y PROCEDIMIENTO DE MUESTREO

Para la determinacién del tamafo muestral, la investigadora se basé en las
indicaciones para estudios de prevalencia de estas entidades, que estaban recomendados
por autores relevantes en el estudio de estas: Elfrink y colaboradores en 2015, y Ghanim
y colaboradores en 2015. Dichos autores mencionan que “en el futuro, los estudios de
prevalencia deberan, ademas de realizar una interpretacion correcta de la definicion de

MIH y HSPM, incluir al menos 300 nifios seleccionados al azar”.

La poblacion de estudio comprendié una muestra de 328 nifios de 5 a 11 afios,

pacientes del Master de Odontopediatria (Facultad Odontologia UCM).

El tipo de muestreo fue no probabilistico de casos consecutivos, nifios nacidos en
los afios 2010-2013, residentes en la Comunidad de Madrid y que acudieron al Master de

Odontopediatria durante el curso académico 2017/2018.

5.4. DISENO DEL ESTUDIO

Estudio transversal de prevalencia observacional.

La toma de los registros fotograficos de todos los pacientes participantes en el
estudio se realiz6 en las instalaciones del Master de Odontopediatria (Universidad
Complutense de Madrid), en sillon dental, usando una fuente de luz artificial, previa de
limpieza de todos los dientes. Para este fin, se utilizd camara Nikon D100 con objetivo
60mm/100mm f2.8 Sigma y flash anular Nikon macro speedlight sb-29s, con control del

enfoque manual. Un ejemplo de estas fotografias se muestra en la Fig.3.
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Figura 3. Fotografias Intraorales: Oclusal Superior, Lateral Derecha, Frontal, Lateral Izquierda y Oclusal Inferior
respectivamente (vistas de arriba abajo y de derecha a izquierda), en las que se observa HSPM y HPC. (Fotografias

realizadas y cedidas por el Master de Odontopediatria UCM).

Se utilizaron los criterios diagndsticos de la EAPD (Weerheijm y cols en 2003),
para la deteccion e identificacion correcta de defectos de HIM y se adaptaron para la
identificacion de los defectos de hipomineralizacion tanto en segundos molares

temporales como en caninos temporales, tal y como proponen Ghanim y cols en 2015.

Se consideraron dientes hipomineralizados aquellos que cumplieron con alguna

de las siguientes caracteristicas, propuestas por la EAPD (Weerheijm y cols en 2003):

= Presencia de opacidades demarcadas:_Un defecto demarcado que implica una
alteracion en la translucidez del esmalte, variable en grado. El esmalte
defectuoso es de grosor normal con una superficie lisa y puede ser de color

blanco, amarillo o marron.

= Ruptura posteruptiva del esmalte: Un defecto que indica deficiencia de la

superficie después de la erupcion del diente. Pérdida de esmalte de superficie
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inicialmente formado después de la erupcion de un diente. La pérdida a

menudo se asocia con una opacidad demarcada preexistente.

= Restauraciones atipicas:_El tamafio y la forma de las restauraciones no se
ajustan a la imagen de caries inicial. En la mayoria de los casos en los molares
habra restauraciones extendidas a la superficie lisa bucal o palatal. En el borde
de las restauraciones con frecuencia se nota una opacidad. En los incisivos se

puede notar una restauracion bucal no relacionada con traumatismos.

= Extracciones de los molares debido a HIM: La ausencia de un primer molar
permanente debe relacionarse con los otros dientes de la denticion. Las
sospechas de extraccion debido a HIM son: opacidades o restauraciones
atipicas en los otros primeros molares permanentes combinados con la
ausencia de un primer molar permanente. También se sospecha la ausencia de
primeros molares permanentes en una boca sana en combinacion con
opacidades demarcadas en los incisivos para HIM. No es probable que se

extraigan incisivos permanentes debido a HIM.

= Fallo de erupcion de un molar o un incisivo: El primer molar permanente o el

incisivo que se examinaran ain no han entrado en erupcion.

Se consideraron dientes con ausencia de hipomineralizacion aquellos sin ningiin

tipo de alteracion: dientes sanos.
Aquellos dientes que tuvieron que ser evaluados y no estaban presentes en boca,
o presentaban coronas preformadas metalicas, fueron anotados en la hoja de recogida de

datos como no valorables (N.V).

Se examinaron todas las superficies: Lingual o palatino, vestibular y oclusal.
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La gravedad de los defectos de hipomineralizacion en primeros molares
permanentes, incisivos permanentes, segundos molares temporales y caninos temporales,
se calificé de acuerdo con los criterios propuestos por Mathu-Muju y cols en 2007:

= Gravedad (0): Sano.

= Leve (1): Opacidades sin degradacion del esmalte posteruptivo/ no hay
sensibilidad/ no hay caries en el esmalte afectado / los incisivos no estan

afectados o muy levemente.

= Moderada (2): Opacidades con degradacion posteruptiva (PEB) limitada al
esmalte/ Sensibilidad Leve o Negativa/ Caries del esmalte fracturado limitado
a dos superficies sin afectacion cuspidea/ Compromiso estético/ Obturaciones

atipicas.
= Severo (3): PEB con afectacion de dentina/ Sensibilidad/ Caries extensas

asociadas con el esmalte afectado con destruccion coronal y compromiso

pulpar/ Compromiso estético / Defectos en las obturaciones atipicas.

5.5. DESCRIPCION DE VARIABLES

5.5.1. Variables Independientes

- La presencia o ausencia de hipomineralizacion en incisivos permanentes,
primeros molares permanentes, segundos molares temporales y caninos

temporales, siguiendo los criterios de la EAPD (Weerheijm 2003):

Presencia o ausencia de hipomineralizacion

Presencia 1,2,3 - Pasan a ser evaluados segun gravedad de la
hipomineralizacion.

Ausencia 0 - Sanos

No Valorables N.V - Dientes que tengan que ser evaluados y no estén en boca, o

presenten coronas preformadas metalicas.
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5.5.2. Variables Dependientes

- La gravedad de la hipomineralizacion, segun los criterios propuestos por Mathu-

Muju y colaboradores en 2007:

Sano - Sano

Leve - Opacidades sin degradacion del esmalte posteruptivo.
- No sensibilidad.
- No caries en el esmalte afectado.

- Incisivos no afectados o muy levemente.

Moderada - Opacidades con degradacion posteruptiva (PEB) limitada al
esmalte.
- Sensibilidad Leve o Negativa.
- Caries del esmalte fracturado limitado a dos superficies sin
afectacion cuspidea.
- Compromiso estético.

- Obturaciones atipicas.

Severa - PEB con afectacion de dentina.
- Sensibilidad.
- Caries extensas asociadas con el esmalte afectado con
destruccion coronal y compromiso pulpar.
- Compromiso estético.

- Defectos en las obturaciones atipicas.

5.6. RECOGIDA DE DATOS

La investigadora principal garantizo la confidencialidad de los pacientes mediante

la aplicacion de la ley de proteccion de datos vigente.

Las fotografias se mostraron en un ordenador en modo: pantalla completa y fueron
puntuadas por la investigadora principal previamente calibrada. Otro investigador
calibrado califico de forma independiente los registros fotograficos, realizandose
posteriormente el indice de Kappa para comprobar la concordancia entre observadores, y

por tanto la fiabilidad de las observaciones.

Los datos de los signos de hipomineralizacion se recogieron en hojas de recogida
de datos (Anexo I).
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La evaluacion completa se realizo por dos investigadores, involucrados
activamente en la realizacion de este estudio, ambos de similar preparacion y experiencia

clinica, que fueron los responsables de la visualizacion de las iméagenes.

Dichos investigadores fueron calibrados siguiendo el criterio de la Academia
Europea de Odontologia Pediatrica (EAPD). En caso de desacuerdo, las fotografias se
estudiaban nuevamente y se tomaba una decision conjunta por consenso. Las sesiones de
capacitacion se realizaron por la directora del trabajo comprendiendo una explicacion
teorica de dicho criterio, seguida de una discusion de una serie de imagenes de dientes

afectados por HIM, HSPM y HPC, con diferentes categorias de gravedad.

Ademas, tres odontélogos (alumnos del Master de Odontopediatria) no
involucrados en el estudio, fueron los encargados de realizar las fotografias intraorales de
rutina, asi como de reclutar y asegurar las citas de todos los pacientes pertenecientes al

estudio.

5.7. ANALISIS DE DATOS

Para la realizacion del andlisis de los datos se dispuso de la ayuda de un estadistico
especializado en trabajos del area de Ciencias de la Salud del Departamento de Apoyo a

la Investigacion de la UCM.

Se utilizd la aplicacion informética de andlisis estadistico: IBM-SPSS-22 (IBM
Corp. Released 2013. IBM SPSS Statistics v 22.0 for Windows; Armonk. NY. USA).

Se empled una prueba de Kappa (K) para el acuerdo entre las evaluaciones

interexaminador.

Se realiz6 un andlisis descriptivo de variables:

- Para variables cualitativas (nominales): Distribucion de frecuencias y porcentajes,
con estimacion de intervalos de confianza al 95% (IC.95)

- Para variables cuantitativas: Descripcion con las herramientas habituales de

centralidad (media) y variabilidad (desviacion estandar).
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Se realiz6 una estimacion de prevalencia en Numero de Casos por 10mil y por 100mil

habitantes en la poblacién.

Y por ultimo se procedi6 a la realizacion de un andlisis correlacional:

- Se realiz6 un Test Exacto de Fisher o Prueba de Chi-Cuadrado para contrastar la
independencia entre las variables cualitativas.

- Intensidad de correlacion con el Coeficiente Phi, y tamano del efecto mediante
R2.

- Asi mismo, también se realiz6 una estimacion de OR.

Para todas las pruebas se estableci6 el nivel de significacion estadistica habitual del

5% (significativo si p< 0.05).

5.8. DIFICULTADES Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Se consideraron algunas dificultades que pudieron comportarse como fuentes de

sesgo en los resultados.

El grupo de pacientes al que los investigadores tuvieron acceso eran pacientes del
Master de Odontopediatria de la Universidad Complutense de Madrid, institucion a la
cual acuden, en primer lugar, con importantes necesidades diagnosticas o de tratamiento,
o bien porque se encuentran incluidos en planes de control y seguimiento debido a sus

patologias clinicas.

Como investigadores, nunca debemos olvidar la importancia clinica de nuestra
investigacion. Esto significa que en el caso de la HSPM/HPS y HIM, los estudios
transversales son una buena férmula para registrar datos epidemioldgicos de prevalencia,
sin embargo, son necesarios mas estudios longitudinales que puedan ser apropiados para

establecer inferencias causales, tan importantes en el estudio de estas afecciones.
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6. RESULTADOS
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Cada diente de cada uno de los 320 nifios participantes en el estudio ha sido
calificado al respecto de su hipomineralizacion, por dos investigadores, en una escala
donde:

- 0 = ausencia de hipomineralizacion
- 1=leve hipomineralizacion
- 2 = moderada hipomineralizacion

- 3=severa hipomineralizacion

Se han representado como no valorables (N.V.), aquellos dientes que por diferentes

motivos no han podido ser evaluados.

6.1. FIABILIDAD INTERJUECES

En primer lugar, se ha procedido a comprobar el grado de fiabilidad alcanzado

entre los observadores. Para ello se ha empleado el indice Kappa.

Este estadistico toma valores en el rango [ 0 — 1] donde: un valor <400 se
considera como baja fiabilidad, entre .400 y .600 moderada fiabilidad, entre .600 y .800
alta fiabilidad, y superior a .800 muy alta fiabilidad.

Se han examinado 20 dientes, en cuatro grupos, todos ellos mediante la escala
citada anteriormente:
- Caninos temporales: 4
- Segundos molares temporales: 4
- Incisivos permanentes: 8

- Primeros molares permanentes: 4

Se ha calculado el Indice Kappa de concordancia diagnodstica entre ambos

observadores para cada uno de los 20 dientes.

Los resultados se presentan por grupos de dientes. Como se puede comprobar en las
tablas de 3 a la 6, el grado de concordancia entre ambos observadores es muy alto en

todos los dientes, superando siempre el valor Kappa .975 y llegando a ser de un acuerdo
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total (Kappa = 1) en 9 de los 10 dientes. Todos estos valores de Kappa son altamente

significativos (p<.001).

La media de los indices Kappa calculados es de .992, por tanto, rozando el acuerdo
perfecto entre observadores. En consecuencia, queda probada la alta fiabilidad

interjueces.

Tabla 3. Fiabilidad interjueces: Indice Kappa. Concordancia diagnostica entre Examinadores en la evaluacion de la
Hipomineralizacion en poblacion infantil 5 — 11 afios. CANINOS TEMPORALES. (N=320).

EXAMINADOR 1 EXAMINADOR 2 Concordancia
DIENTE Aus. Leve Mod. Sev. N.V. Aus. Leve Mod. Sev. N.V. Kappa P-sig
53 279 27 4 0 10 279 27 4 0 10 L 000
63 271 28 7 3 11 271 29 6 3 11 989** .000
73 269 32 6 1 12 269 32 6 1 12 1** .000
83 279 18 8 1 14 280 17 8 1 14 987** .000
** = Altamente significativo al 1% (p<.01) Kappa Media: .994

Tabla 4. Fiabilidad interjueces: Indice Kappa. Concordancia diagnostica entre Examinadores en la evaluacion de la
Hipomineralizacion en poblacion infantil 5 — 11 afios. SEGUNDO MOLAR TEMPORAL. (N=320).

EXAMINADOR 1 EXAMINADOR 2 Concordancia
DIENTE Aus. Leve Mod. Sev. N.V. Aus. Leve Mod. Sev. N.V. Kappa P-sig
55 216 63 28 6 7 216 63 59 5 7 981 .000
65 246 30 23 10 11 246 33 20 10 11 976%* .000
75 240 34 22 16 8 240 34 22 16 8 1% .000
85 244 39 17 14 6 245 39 17 13 6 976%* .000
** = Altamente significativo al 1% (p<.01) Kappa Media: 983
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Tabla 5. Fiabilidad interjueces: Indice Kappa. Concordancia diagnostica entre Examinadores en la evaluacion de la

Hipomineralizacion en poblacion infantil 5 — 11 afios. INCISIVOS PERMANENTES. (N=320).

EXAMINADOR 1 EXAMINADOR 2 Concordancia
DIENTE Aus. Leve Mod. Sev. N.V. Aus. Leve Mod. Sev. N.V. Kappa P-sig
11 155 25 6 0 134 155 23 8 0 134 989** .000
12 135 8 1 0 176 135 8 1 0 176 1 .000
21 160 16 5 0 139 160 17 4 0 139 983%* .000
22 133 5 0 0 182 133 5 0 0 182 ¥ .000
31 209 11 4 0 96 209 12 3 0 96 994 .000
32 166 7 0 0 147 166 7 0 0 147 1 .000
41 209 8 2 0 101 209 8 2 0 101 ¥ .000
42 154 7 2 0 157 154 7 2 0 157 1 .000

** = Altamente significativo al 1% (p<.01)

Kappa Media: .996

Tabla 6. Fiabilidad interjueces: Indice Kappa. Concordancia diagnostica entre Examinadores en la evaluacion de la
Hipomineralizacion en poblacion infantil 5 — 11 afios. PRIMER MOLAR PERMANENTE. (N=320).

EXAMINADOR 1 EXAMINADOR 2 Concordancia
DIENTE Aus. Leve Mod. Sev. N.V. Aus. Leve Mod. Sev. N.V. Kappa P-sig
16 155 48 20 9 87 155 49 20 9 87 .995%* .000
26 162 34 28 6 90 162 34 28 90 1** .000
36 173 28 22 16 81 175 25 23 16 81 985%* .000
46 164 40 25 10 81 164 39 25 10 81 .995%* .000

** = Altamente significativo al 1% (p<.01)

Kappa Media: .994

Para el resto de los analisis de este estudio estadistico se tomaran unicamente los

juicios del examinador 1, aunque como demuestra el anterior analisis de fiabilidad el

grado de acuerdo es tan elevado que se podria haber utilizado cualquiera de los dos.

6.2. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

Se ha logrado reunir una muestra de un total de 320 pacientes:

- Composicion de la muestra segun género: 51.2% (164) nifias y 48.8% (156)

nifios (fig. 4).

- Composicion de la muestra segiin edad: La edad media es de 7.35 anos (IC

95%: 7.15 —7.55, desviacion estandar: 1.80 afios). La distribucion no sigue el

modelo de una campana de Gauss (fig. 5) sino que estan representados casi
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por igual todas las edades de los 5 a los 10 afios. Un 54.1% del total (173)
tienen sus edades entre los 5 y los 7 afios y el restante 45.9% (147) entre los 8

y los 11 afios.

Figura 4. Diagrama de sectores. Composicion de la Figura 5. Diagrama de barras. Composicion de la muestra
muestra segun GENERO. segun EDAD.
B Hombre 80 1 Media = 7,35
l:lMujer : ze_s\éi;ién estandar =1,801

Frecuencia

154
51,3%

EDAD (afios)

Elaboracion propia mediante IBM SPSS Statistics 22

6.3. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Para cada uno de los 20 dientes se definié una variable dicotomica denominada
hipomineralizacion (Si/No) que nos permite hacer las siguientes estimaciones de la

prevalencia de esta alteracion.

6.3.1. Numero de dientes con Hipomineralizacion

Los resultados descriptivos obtenidos nos indican que:

Hipomineralizacion de segundos molares temporales (HSPM):
Sobre la muestra total de segundos molares temporales con hipomineralizacion

(140 casos), el 43.8% tienen al menos un segundo molar temporal con hipomineralizacion
(IC: 38.24% - 49.4%, con una confianza del .95).

Las situaciones mas frecuentes son la presencia de uno o dos molares temporales
con hipomineralizacion (fig. 6). Por ello, el nimero medio es de 2.16 segundos molares
temporales con hipomineralizacion entre los casos que la tienen.
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Los molares temporales afectados de forma mas habitual (tabla 8) son los
segundos molares maxilares derechos temporales, estando dichos molares alterados en un

31% de los nifios de los que se pudo valorar (IC .95: 25.9% - 36.4%).

Hipomineralizacion de caninos temporales (HPC):
Sobre la muestra total de caninos temporales con hipomineralizacion (84 casos), el
26.2% tienen al menos uno de estos dientes con hipomineralizacion (IC al .95: 21.5% -

31.4%; tabla 5).

Lo mas habitual, en estos casos es que tengan un solo canino con hipomineralizacion
(fig. 7) pero no hay uno que esté especialmente mas afectado que otros. Aun asi, se puede
afirmar que los caninos maxilares izquierdos temporales y los caninos mandibulares
izquierdos temporales son aquellos que aparecen afectados con mas frecuencia, alrededor

del 12% (tabla 8) (IC: 9% - 16.7% aprox.).

Hipomineralizacion de Incisivos y Primeros Molares Permanentes (HIM):
Dentro de la muestra total, no tienen ninguno de estos dientes definitivos valorables
73 nifios (el 22.8%). Sobre los 247 nifos restantes (tabla 7), presentan al menos un diente

con HIM: 125, es decir, el 50.6% (IC .95: 44.2% - 57.0%).

Lo mas habitual fue tener entre uno y tres dientes afectados (fig. 8). Con cinco o mas
dientes afectados se han encontrado 24 pacientes (19.2%; IC .95: 12.7% - 27.2%) y cabe
destacar que tan solo un paciente tiene hipomineralizacion en los 12 dientes de este grupo

de estudio.

El numero medio es de 3.14 dientes afectados. Revisando de forma individualizada
(tabla 8) se aprecia mucha mas incidencia en los primeros molares permanentes (>27.5%)

que en los incisivos permanentes (<17% y la mayoria <10%).

Los primeros molares maxilar derecho y mandibular derecho son los mas afectados,
en concreto, el primer molar maxilar derecho posee un 33.0% de casos con

hipomineralizacién (IC: 27.0% - 39.5%).
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Tabla 7. Andlisis Descriptivo. N° de piezas dentales con Hipomineralizacion, en cada sujeto de la muestra en poblacion infantil

5 — 11 afios. (N=320).

. Numero de dientes con Hipomineralizacion Descriptivos
Sin Con
BB H.M H.M
o o 1 2 3 4 =>5 Media D.E.
2° Molares Temp. 0 180 140 40 54 30 16 2.16 0.97
Caninos Temp. 0 236 84 52 20 5 7 1.61 0.93
Iy 1°M Definitivos 73 122 125 25 29 31 16 3.14 1.98

Figura 6. Diagrama de barras. Numero

Hipomineralizacion: SEGUNDOS MOLARES

TEMPORALES

de piezas con

Frecuencia

SEGUNDOS MOLARES DE LECHE

Figura 7. Diagrama de barras. Numero de piezas con
Hipomineralizacion: CANINOS TEMPORALES

Media = 2,16
Desviacion estandar =,969
N =140

Frecuencia

2

3

CANINOS DE LECHE

Media = 1,61
Desviacion estandar =,932
=84

Figura 8. Diagrama de barras. Numero de dientes con Hipomineralizacion:

Elaboracion propia mediante IBM SPSS Statistics 22

INCISIVOS y PRIMEROS MOLARES PERMANENTES.

40

Frecuencia

Media = 3,14
Desviacion estindar = 1,979
N =125

DEFINITIVOS

Elaboracion propia mediante IBM SPSS Statistics 22
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Tabla 8. Analisis Descriptivo. Presencia de Hipomineralizacion en poblacion infantil 5 — 11 afios. (N=320).
Distribucion por piezas.

Nvilido ~ Tum-de % L

Diente £ases Lim. Inf. Lim. Sup.

Segundos molares temporales 55 313 97 31.0 259 36.4
65 309 63 20.4 16.0 253

75 312 72 23.1 18.5 28.2

85 314 70 22.3 17.8 27.3

Caninos temporales 53 310 31 10.0 6.9 13.9
63 309 38 12.3 8.8 16.5

73 308 39 12.7 9.2 16.9

83 306 27 8.8 5.9 12.6

Incisivos definitivos 11 186 31 16.7 11.6 22.8
12 144 9 6.3 2.9 11.5

21 181 21 11.6 7.3 17.2

22 138 5 3.6 1.2 8.3

31 224 15 6.7 3.8 10.8

32 173 7 4.0 1.6 8.2

41 219 10 4.6 22 8.2

42 163 9 55 2.6 10.2

Primeros molares definitivos 16 233 77 33.0 27.0 395
26 230 68 29.6 23.7 359

36 239 66 27.6 22.0 33.7

46 239 75 314 25.6 37.7

6.3.2. Severidad de la Hipomineralizacion

Cada diente, ha sido clasificado por la gravedad de su hipomineralizaciéon en

escala 1-3, desde leve hasta severa.
A continuacidn, se analiza esta gravedad:
Hipomineralizacion de segundos molares temporales (HSPM): (tabla 9)
En los segundos molares temporales, lo mas habitual es observar dicha

hipomineralizaciéon en un grado leve, evaludndose con dicho grado un 55% de estos

molares temporales (IC .95: 49.2% - 60.7%).
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En detalle, esta levedad es el estado mas habitual del segundo molar temporal maxilar

izquierdo (64.9%) que, por tanto, es donde menos casos graves se aprecian (solamente
6.2%).

En el extremo opuesto, son el segundo molar temporal mandibular izquierdo (22.2%)
y el segundo molar temporal mandibular derecho (20.0%) donde més casos graves se han

diagnosticado.

En total estan afectados 302 segundos molares temporales, de entre los 946 que han
podido ser valorados, lo que equivale a un 31.9% (IC .95: 29.0% - 35.0%), es decir, cerca

de 1/3 del total de piezas dentales analizadas.

Tabla 9. Analisis Descriptivo. Gravedad de la Hipomineralizacion en los dientes de una muestra de poblacion infantil 5
— 11 aflos. (N=320). Segundos molares temporales.

Gravedad de la Hipomineralizacién
Sin

N.V. Con H.M.

Segundos molares 125 Leve Moderado Severo
temporales

55 7 216 97 (30.3%) 63 (64.9%) 28 (28.9%) 6 (62%)
65 11 246 63 (19.7%) 30 (47.6%) 23 (36.5%) 10 (15.9%)
75 8 240 72 (22.5%) 34 (47.2%) 22 (30.6%) 16 (22.2%)
85 6 244 70 (21.9%) 39 (55.7%) 17 (24.3%) 14 (20.0%)
Total de dientes 32 946 302 (31.9%) 166 (55.0%) 90 (29.8%) 46 (15.2%)

Hipomineralizacion caninos temporales (HPC): (tabla 10)
Se observaron muchos menos caninos afectados, 135 en total, a pesar de que se

han podido valorar mas (1098), en comparacion con los segundos molares temporales

anteriormente analizados.

En total estan afectados el 12.3% de los caninos temporales (IC .95: 10.4% -

14.4%), es decir, poco mas de 1/10 piezas analizadas.

En detalle, los caninos temporales maxilar izquierdo y mandibular izquierdo, son

los més frecuentemente afectados.
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Tabla 10. Andlisis Descriptivo. Gravedad de la Hipomineralizacién en los dientes de una muestra de poblacion infantil 5 — 11

Al respecto del nivel de gravedad, al igual que en los segundos molares
temporales, se aprecia que la severidad, por lo general, es leve, estado en el que se

encuentran 105 de los 135 caninos temporales con hipomineralizacion (el 77.8%; IC:

69.8% - 84.5%).

Calificados como graves solamente hay cinco caninos, siendo tres de ellos caninos

temporales maxilares izquierdos.

afios. (N=320). Caninos Temporales.

Gravedad de la Hipomineralizacion

N.V. Sin H.M. Con H.M.
Caninos temporales Leve Moderado Severo
53 10 279 31 (9.7%) 27 (87.1%) 4 (12.9%) -
63 11 271 38 (11.9%) 28 (73.7%) 7 (18.4%) 3 (7.9%)
73 12 269 39 (12.2%) 32 (82.1%) 6 (15.4%) 1 (2.6%)
83 14 279 27 (8.4%) 18 (66.7%) 8 (29.6%) 1 (3.7%)
Total de dientes 49 1098 135 (12.3%) 105 (77.8%) 25 (18.5%) 5 (3.7%)

Hipomineralizacion de incisivos y primeros molares permanentes (HIM): (tabla
11)
Se observaron menos dientes a valorar. Pero dentro de los que es posible hacerlo,

la frecuencia de hipomineralizacion en sensiblemente menor en todos los incisivos.

En total, en el grupo de incisivos permanentes, suman 107 dientes con
hipomineralizacién, que son el 8.1% de los valorados (IC .95: 6.9% - 9.7%), siendo el
incisivo central maxilar derecho permanente (9.7%) y el incisivo central maxilar
izquierdo permanente (6.6%) los mas frecuentemente afectados. Mayoritariamente el
grado de afectacion es leve: 87 de 107, un 81.3% (IC: 72.6% - 88.2%) y es llamativo que

ningun caso llega al estado de severo/grave.

Por el contrario, entre los primeros molares permanentes la presencia de la
hipomineralizaciéon es mucho mayor, estan afectados 286 de los 655 valorados, un 43.7%
(IC .95:39.8% - 47.6%). Y de ellos, aproximadamente la mitad en grado leve: 52.4% (IC:
46.5% - 58.4%), y un 14.5% en grado severo (IC: 10.5% - 18.9%). En detalle, podemos
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decir que, los cuatro primeros molares permanentes estdn afectados en porcentajes
similares (entre un 20.6% y un 24.1%), pero no con la misma gravedad. El primer molar
permanente maxilar derecho registra mas casos leves (62.3%), mientras que, el primer

molar permanente mandibular derecho registra mas casos severos (24.2%).

En resumen, global, un 19.9% (IC: 18.1% - 21.7%) de los dientes permanentes
analizados tienen hipomineralizacion, siendo el grado leve el mas frecuente: 60.3% (IC:

22.3% - 65.2%). Algo mas de 10% tienen grado severo.

Tabla 11. Andlisis Descriptivo. Gravedad de la Hipomineralizacién en los dientes de una muestra de poblacion
infantil 5 — 11 afios. (N=320). Dientes Permanentes.

i Gravedad de la Hipomineralizacién
N.V. HM. Con H.M.

Permanentes : Leve Moderado Severo

11 134 155 31 (9.7%) 25 (80.6%) 6 (19.4%) -
12 176 135 9 (2.8%) 8 (88.9%) 1 (11.1%) -
21 139 160 21 (6.6%) 16 (76.2%) 5 (23.8%) -
22 182 133 5 (1.6%) 5 (100%) - -
31 96 209 15 (4.7%) 11 (73.3%) 4 (26.7%) -
32 147 166 7 (2.2%) 7 (100%) - -
41 101 209 10 (3.1%) 8 (80.0%) 2 (20.0%) -
42 157 154 9 (2.8%) 7 (77.8%) 2 (22.2%) -
Total incisivos 1132 1321 107 (8.1%) 87 (81.3%) 20 (18.7%) -
16 87 156 77 (24.1%) 48 (62.3%) 20 (26.0%) 9 (11.7%)
26 90 162 68 (21.3%) 34 (50.0%) 28 (41.2%) 6 (8.8%)
36 81 173 66 (20.6%) 28 (42.4%) 22 (33.3%) 16 (24.2%)
46 81 164 75 (23.4%) 40 (53.3%) 25 (33.3%) 10 (13.3%)
Total primer molar 339 655 286 (43.7%) 150 (52.4%) 95 (33.2%) 41 (14.3%)
Total de dientes 1471 1976 393 (19.9%) 237 (60.3%) 105 (26.7%) 41 (10.4%)

6.4. PREVALENCIA DE LA HIPOMINERALIZACION

Para esta parte clave del estudio, se ha creado una variable dicotomica para cada
uno de los grupos dentales estudiados, que clasifica (Si/No) a los participantes en funcion

de la existencia de hipomineralizacion en al menos una de sus piezas dentales.

Todos los casos tienen dientes temporales valorables (320), pero no todos tienen

dientes permanentes (228 con incisivos y 245 con primeros molares).
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La prevalencia (tabla 12) se ha estimado alta en los segundos molares temporales

(43.8%) y en los primeros molares permanentes (50.6%) por lo que afecta casi a la mitad

de la poblacion. Y es algo menor en los caninos deciduos (26.3%) y en los incisivos

permanentes (22.4%).

Tabla 12. Andlisis descriptivo: Prevalencia. Hipomineralizacion en los grupos de piezas dentales de una muestra de

poblacion infantil 5 — 11 afios. (N=320).

. I.C. al 95% Prevalencia por 10.000 Prevalencia por 100.000
Num. Prevalencia
valido o, (ncasos Lim. Lim. Lim. Lim. Lim. Lim.
G o ) It Sup, | 2SR Sup, TR0 e Sup.
4375 3829 4921 43750 38285 49215
Segundos molares 320 43.8% (140) 383 492
temporales
. 2625 2140 3110 26250 21403 31097
Caninos temporales 320 263% (84) 21.4 31.1
Incisivos permanentes 228 22.4%  (51) 16.9 27.8 2237 1692 2782 22368 16918 27818
i 5061 4431 5692 50612 44308 56917
Primeros molares 245 50.6% (124) 443 56.9

permanentes

La tabla 13, presenta la estimacion de la prevalencia para cada una de las 20 piezas

dentales estudiadas, donde se mantiene la afirmacion anterior de que las mayores

prevalencias corresponden a todos los segundos molares temporales y a los primeros

molares permanentes.
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Tabla 13. Andlisis descriptivo: Prevalencia. Hipomineralizacion en las piezas dentales de una muestra de poblacion
infantil 5 — 11 afios. (N=320).

. I.C. al 95% Prevalencia por 10.000 Prevalencia por 100.000
Num. Prevalencia
. vilido o4 (ncasos) Lim-Inf Lim.-Sup. coi00 pimomf. U™ casos  Lim.inf. MM

Diente Sup. Sup.

55 313 31.0% (97) 25.8 36.1 3099 2584 3614 30990 25839 36142
65 309 20.4% (63) 159 249 2039 1587 2409 20388 15871 24905
75 312 23.1% (72) 18.4 27.8 2308 1838 2778 23077 18376 27778
85 314 22.3% (70) 17.7 26.9 2229 1766 2692 22293 17664 26922
53 310 10.0% (31) 6.6 134 1000 664 1336 10000 6642 13358
63 309 12.3% (38) 8.6 16.0 1230 862 1598 12298 8616 15980
73 308 12.7% (39) 8.9 16.4 1266 893 1640 12662 8928 16397
83 306 8.8% (27) 5.6 12.0 882 563 1202 8824 5628 12019
11 186 16.7% (31) 11.3 22.1 1667 1126 2207 16667 11261 22072
12 144 63% (9) 22 10.3 625 225 1025 6250 2249 10251
21 181 11.6% (21) 6.9 16.3 1160 689 1631 11602 6892 16312
22 138 3.6% (5 0.5 6.8 362 47 678 3623 466 6780
31 224 6.7% (15) 3.4 10.0 670 340 1000 6696 33698 9995
32 173 4.0% (7) 1.01 7.0 405 108 701 4046 1081 7012
41 219 4.6% (10) 1.8 7.4 457 178 735 4566 1780 7353
42 163 55% (9) 2.0 9.1 552 198 906 5521 1978 9065
16 233 33.0% (77) 27.0 39.1 3305 2996 3913 33047 26963 39132
26 230 29.6% (68) 23.6 355 2956 2362 3551 29565 23623 35507
36 239 27.6% (66) 21.9 33.3 2762 2191 3332 27615 21906 33324
46 239 31.4% (75) 25.5 37.3 3138 2546 3731 31381 25455 37306

6.5. ASOCIACION ENTRE HIPOMINERALIZACION EN DENTICION
TEMPORAL Y DENTICION PERMANENTE

Para finalizar este estudio, se ha procedido a analizar la posible relacion entre la
existencia de hipomineralizacion en incisivos y primeros molares permanentes como

consecuencia de la existencia de esta en los caninos y segundos molares temporales.

Para ello se han creado dos variables dicotomicas (Si/No), clasificando a cada
paciente en funcidn de la presencia de hipomineralizacion en al menos un diente (bien en

los ocho grupos de dientes temporales, o bien en los doce permanentes).

No se han podido utilizar los 320 casos, dada la ausencia de piezas definitivas en
75 de ellos, como se sabe de los resultados anteriores. Por tanto, este estudio relacional
se ha realizado con los 245 casos de los que tenemos datos en ambas variables (dientes

temporales y dientes permanentes).
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Los resultados nos indican que un 44.9% (110 de 245) de los casos tienen al menos
un diente temporal (canino o segundo molar) con hipomineralizacion. De ellos, todos, los

110, tienen dientes permanentes (incisivos o primer molar) con hipomineralizacion.

Ademas, del 55.1% (135 de 245) que no tienen dientes temporales (caninos y
segundos molares) con hipomineralizacién, un 20% (27) tienen dientes permanentes
(incisivos o/y primeros molares) con hipomineralizacion. Segln esto, el total de dientes

permanentes con hipomineralizacion es del 55.9% (137).

La Odds Ratio de presencia de hipomineralizacion entre los casos que

previamente la tenian en sus dientes temporales con respecto a los que no tenian, es de

5.07IC: 3.62 -7.11).

En consecuencia, la relacion entre la presencia de hipomineralizacion en dientes
temporales (HPC y HSPM) y en dientes permanentes (HIM) es altamente significativa
para p<.000000 (Chi-cuadrado: valor=157.37; 1gl; p = 4x1073%). Siendo muy alto el grado
de correlacion (.801) entre ambas variables, equivalente a un tamafio del efecto del
64.16%.

Por tanto, tenemos evidencias estadisticas muy solidas de la existencia de
hipomineralizacion en los dientes permanentes asociada a su presencia en los dientes

temporales.
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7. DISCUSION
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En general, los resultados de la presente investigacion mostraron que la presencia
de HSPM y HPC se encontraba asociada con la presencia de HIM, en un grupo de nifios

madrilenos.

Hasta donde tienen constancia los autores, esta es la primera vez que se investiga
la asociacion entre opacidades demarcadas en caninos temporales, segundos molares
temporales y HIM en Espafia, existiendo una investigacion previa similar, en un grupo de

escolares brasilefios, llevada a cabo en el afio 2017 por Da Silva Figuereido y cols.

La razon para incorporar caninos temporales en esta investigacion, se basé en el
desarrollo casi semejante, incluyendo la mineralizacion de la corona, de los segundos
molares temporales y los caninos temporales (69). Ademas, autores tales como Slayton y
cols. en 2001 y Robles y cols. en 2013, mencionaban en sus estudios, cuyos objetivos
principales eran la determinacion de la prevalencia de defectos del desarrollo del esmalte
en la denticién temporal, que los dos grupos de dientes en los cuales se podian observar
con mayor frecuencia dichos defectos eran: segundos molares temporales y caninos

temporales (17,70).

La asociacion entre HSPM y HIM ya era evidente en los estudios de Elfrink y
cols. en 2012 y Mittal y cols. en 2015 y abria un nuevo escenario de investigacion con la

asociacion HSPM/HPC y HIM demostrada por Da Silva Figuereido y cols. en 2017,

investigacion que quisimos corroborar.

Los criterios de EAPD , fueron los utilizados en este estudio para diagnosticar los
defectos de hipomineralizacion tanto en denticion temporal como en denticion

permanente (40,56).

Estos criterios se desarrollaron para la HIM y actualmente se consideran un
método estandar y validado para diagnosticar esta entidad. “Los criterios de la EAPD son
los mejores criterios basados en el consenso para calificar la hipomineralizacién”

mencionaba Lygidakis y cols. en 2010 (54).

Los mismos criterios se emplearon y adaptaron para diagnosticar la

hipomineralizaciéon en denticion temporal (40,56), hecho que ayudd a estandarizar la
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investigacion y la intercomparacion de los defectos de hipomineralizacion en HSPM,

HPC y HIM.

Ademas, en esta investigacion, las opacidades del esmalte, se clasificaron
adicionalmente , de acuerdo con su gravedad como leve, moderada y severa (57), tal y

como proponen en su investigacion Da Silva Figuereido y cols. (2017).

Al respecto, los resultados de nuestra investigacion revelaron menor cantidad de
caninos temporales diagnosticados de hipomineralizacion, afectados el 12% de los casos
(IC .95: 9%-16.7%), con respecto a los segundos molares temporales con
hipomineralizacién, afectados en un 31% (IC .95: 25.9%-36.4%). En denticién
permanente el diagnostico de HIM reflej6 mas incidencia de dicha afectacion en los
primeros molares permanentes 27.5% frente a los incisivos permanentes afectados en un

17% de los casos.

Con respecto al grado de la hipomineralizacion, los resultados de nuestro estudio
sefialaban una afectacion por lo general leve en aquellos caninos temporales que
mostraron ser diagnosticados de hipomineralizacion, el 77.8% (IC .95:69.8%-84.5%).
Calificados como graves, tan solo fueron 5 casos (3.7%), siendo 3 de ellos caninos

maxilares izquierdos.

Este grado leve de afectacion también lo comparten los segundos molares
temporales. Los datos del presente estudio informaron de grado leve de
hipomineralizaciéon en segundos molares temporales en un 55% de los casos (IC .95:
49.2%-60.7%), catalogados tan so6lo de hipomineralizacion severa un 15.2% de los casos,
siendo los segundos molares temporales mandibulares donde més casos graves se

registraron.

En denticién permanente, tanto incisivos como primeros molares, en su gran
mayoria 60.3% (IC: .95:22.3%-65.2%), mostraron hipomineralizaciones leves, tan solo
un 10.4% de los casos de este grupo mostré gravedad en sus defectos de
hipomineralizacion, siendo los primeros molares mandibulares derechos los que

registraron mas casos Severos.
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Se esperaban por tanto defectos més graves en los segundos molares temporales
que en caninos temporales, hecho confirmado por los resultados, anteriormente
expuestos, de este estudio. Estos resultados estan de acuerdo con los aportados por Da
Silva Figuereido y cols. (2017), quienes demostraron que el 90% las opacidades fueron

leves en caninos temporales.

Por otro lado, la condicidn severa de segundos molares temporales fue ligeramente
mayor en nuestros resultados (15.2%) con respecto a los primeros molares permanentes
(14.3%), hecho que puede ser explicado por la presencia en boca y exposicion a fuerzas
masticatorias durante mas tiempo en el caso de los segundos molares temporales que los
primeros molares temporales. Resultados concordantes con los obtenidos también por Da

Silva Figuereido y cols. (2017).

La prevalencia de HSPM varia dependiendo de los paises entre 2.9% a un 21.8%
(7,10-12,48), sin embargo, la prevalencia de HSPM y HPC encontrada en este grupo fue
mucho mas alta que la prevalencia previamente encontrada en los estudios de Elfrink y
cols. en 2008 y 2012, Ghanim y cols. en 2012, Mittal y cols. en 2015 y Da Silva
Figuereido y cols. en 2017 (7,10-12). Tan solo se ha descrito una prevalencia de HSPM
mayor (21.8%) para nifios holandeses, que parecer acercarse a la aportada en este estudio

(48), en este caso se procedio a su diagnodstico a través de fotografias.

Por otro lado, la prevalencia de HIM en todo el mundo oscila entre el 2.9% y 44%,
sin embargo, en Espaiia, los estudios de prevalencia de esta entidad han mostrado niveles
de entre el 12.4% y el 24.2% (49,50). Los resultados de este estudio también muestran

niveles de prevalencia superiores a los informados hasta ahora en estudios previos.

Probablemente estas diferencias puedan deberse: a la procedencia de la muestra
empleada en nuestro estudio, Master de Odontopediatria de la Universidad Complutense
de Madrid, al que acuden a priopi nifios con necesidades importantes tanto de diagnostico
como de tratamiento de este tipo de entidades clinicas, al tamafo muestral pequefio y la

metodologia para juzgar los defectos (fotografias).
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La edad recomendada, segin los autores, para los estudios de HIM es de 8 a 9
afios (31) mientras que para HSPM es de 5 afios (11). Siendo la edad media de la muestra

del presente estudio de 7.35 afios (IC .95%: 7.15%-7.55, DS: 1.80 afios).

El tamafio muestral recomendado para estudios de prevalencia de estas entidades
clinicas, es de al menos 300 pacientes elegidos al azar, asi lo informan algunos autores
(40,40). La poblacion de estudio en este caso comprendié una muestra de 328 nifios

pacientes del Master de Odontopediatria UCM.

Las fotografias para este estudio procedian de una muestra total de 328 nifios de
5 a 11 anos. En esta investigacion, HSPM, HPC y HIM fueron evaluados a partir de
fotografias, mientras que, en los estudios previos, exceptuando el estudio de Elfrink y
cols. en 2012, fueron evaluados clinicamente. La toma de los registros fotograficos de
todos los pacientes participantes en el estudio se realizé con los nifios en un sillon dental,
usando una fuente de luz artificial, previa de limpieza de todos los dientes. Para este fin,
se utilizd cdmara Nikon D100 con objetivo 60mm/100mm f2.8 Sigma y flash anular
Nikon macro speedlight sb-29s, con control del enfoque manual, sin embargo los
investigadores no pudieron acceder a la Unica camara intraoral cuya sensibilidad y
especifidad para visualizar hipomineralizaciones en denticion temporal y permanente,
estaba comprobada, (cdmara de enfoque automadtico intra-oral Poscam USB Digital
Leader PointNix 640 x 480 pixeles) (10,48), las diferencias en los resultados de
prevalencia que se muestran en este estudio podrian ser atribuidas a este método de

evaluacion.

Los acuerdos entre observadores fueron adecuados tanto para HSPM y HPC como
para HIM, siendo las puntuaciones del indice Kappa muy elevadas en todos los casos. En
caso de desacuerdo, las fotografias se estudiaban nuevamente y se tomaba una decision
conjunta por consenso La mayoria de las situaciones de no acuerdo surgieron en torno a

los primeros molares permanentes parcialmente erupcionados.

Los resultados mas relevantes del presente estudio se refieren a las asociaciones
significativas encontradas entre HSPM y HPC con HIM. Este documento es el segundo
en presentar datos sobre la relaciéon entre HSPM, HPC y HIM, demostrando que los

pacientes con HSPM/HPC tienen una razén de probabilidad (Odds Ratio) de 5.07 para
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desarrollar HIM, existiendo una tendencia a que las odds ratio aumente cuando aumente
la cantidad de molares y caninos afectados por HSPM y HPC. Estos resultados parecen
ser concordantes con los aportados en el unico estudio previo que relaciona HSPM, HPC
y HIM en nifios brasilefios (9), y con aquellos estudios que a pesar de solo relacionar

HPSM y HIM muestran odds ratio similares.

Tales resultados consideran la presencia de opacidades demarcadas en segundos
molares temporales y caninos temporales un factor predisponente para HIM. Sin
embargo, se observdé HIM en nifios que no presentaron HSPM o HPC, lo que indica que

la ausencia de las opacidades en denticion primaria no excluye la aparicion de HIM (70).

Todas estas asociaciones podrian explicarse por la relacion temporal entre la
mineralizacion de los caninos temporales, los segundos molares temporales y los
primeros molares permanentes. Se ha demostrado que la formacién de la corona, el
crecimiento en longitud y el cierre apical de la raiz de los segundos molares temporales y
los caninos temporales se produce al mismo tiempo que el proceso de formacion de la
corona del primer molar permanente. El desarrollo del segundo molar temporal y el
primero molar permanente comienzan al mismo tiempo, sin embargo, la fase de
maduracion del primer molar permanente es considerablemente mas larga (71). Si se
produce un factor de riesgo durante este periodo de superposicion, la hipomineralizacion

puede ocurrir tanto en la denticiéon decidua como en la permanente (16).

Por consiguiente, se necesita una discusion mas amplia a cerca de las sefiales que
puedan ayudar al clinico a detectar a aquellos nifios mas propensos a padecer HIM, y a

los padres a alertarlos sobre el problema y posterior seguimiento preventivo.

La aplicabilidad clinica del diagndstico de HSPM y HPC se basa en la alta
probabilidad de que los nifios que padecen esta afeccion presenten HIM en un futuro y,
en consecuencia, deben ser seguidos e incluso incluidos en grupos de control de alto

riesgo de caries (49).

La adopcion de medidas preventivas, especialmente en los segundos molares
temporales , es importante para la preservacion dental, ya que el contenido mineral y la

disposicion cristalina del esmalte sano en dientes temporales se asocian con propiedades
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mecanicas mas bajas que en los dientes permanentes, condicion que podria empeorar en

las areas con hipomineralizacion (18).
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8. CONCLUSIONES
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La asociacion entre la presencia de HSPM y HPC e HIM, fue altamente significativa
en la poblacion de estudio. Los nifios con HSPM y/o HPC, participantes en el presente
estudio, tuvieron cinco veces mas probabilidades de desarrollar HIM. Esta relacién
sugiere una causa comun e indica que la HSPM y HPC puede usarse clinicamente
como factor predictivo de la aparicion de HIM, indicando la necesidad de seguimiento

y control a intervalos mas frecuentes, de estos pacientes.

La prevalencia de hipomineralizacioén se ha estimado alta en los segundos molares
temporales (43.8%) por lo que afecta casi a la mitad de la poblacién de estudio, siendo
algo menor en los caninos deciduos (26.3%). No obstante, se necesitan mas estudios

en esta linea, para poder obtener resultados mas concluyentes al respecto.

Referente al grado de afectacion de la hipomineralizacion, los resultados de nuestro
estudio revelaron una afectacion por lo general leve tanto en caninos y segundos
molares temporales hipomineralizados, como en primeros molares e incisivos
permanentes hipomineralizados. Los defectos mas graves afectaron a los segundos
molares temporales. La condicion severa de segundos molares temporales fue
ligeramente mayor en nuestros resultados (15.2%) con respecto a los primeros

molares permanentes (14.3%).
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