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RESUMEN

Objetivo: Determinar la asociacion entre defectos de desarrollo del esmalte (DDE)
y caries de infancia temprana (CIT) en nifios de 3 a 4 afios en la I.E Inicial N° 130
Osar Eduardo Bravo Ratto en Musa e L.E Inicial N° 136 — La Molina 2017.
Materiales y métodos: Estudio observacional, transversal y analitico en el que se
incluyeron 218 nifios de 3 a 4 afos. Para la evaluacion de DDE se empleo el
indice DDE de la FDI modificado y para caries se utilizo el criterio de la OMS
mas lesiones iniciales no cavitadas. Resultados: La prevalencia de DDE fue
9.63%, y el tipo mas frecuente de defecto fue la opacidad demarcada con 55.26%.
La prevalencia de CIT incluyendo lesiones iniciales fue 80.28%. No se encontrd
asociacion estadisticamente significativa entre DDE y CIT a nivel nifio. A nivel
diente, la prevalencia de caries en dientes con DDE fue 33% mayor que en dientes
sin DDE, pero tampoco fue estadisticamente significativo. Conclusion: En esta
poblacién la prevalencia de CIT es alta. No se encontr6 asociacion entre DDE y
CIT.

PALABRAS CLAVES: Defectos de desarrollo del esmalte, opacidad demarcada,
opacidad difusa, hipoplasia, caries de infancia temprana.



SUMMARY

Objective: To determine the association between developmental defects of enamel
(DDE) and early childhood caries (ECC) in children from 3 to 4 years old in two
publics kindergarten schools in La Molina, 2017. Materials and methods:
Observational, cross-sectional and analytical study in which 218 children from 3
to 4 years old were included. For the evaluation of DDE, a modified version of
DDE Index of FDI was used, and the WHO criteria, plus initial non-cavitated
lesions, was used for caries. Results: The prevalence of DDE was 9.63%, and the
most frequent type of defect was opacity demarcated with 55.26%. The
prevalence of ECC including initial lesions was 80.28%. No statistically
significant association was found between DDE and ECC at child level. At tooth
level, the prevalence of caries in teeth with DDE was 33% higher than in teeth
without DDE, but it was not statistically significant either. Conclusion: In this
population the prevalence of ECC is high. No association was found between
DDE and ECC.

KEYWORDS: Developmental defects of enamel, demarcated opacity, diffuse
opacity, hypoplasia, early childhood caries.



I. INTRODUCCION

Los nifios de edad pre-escolar estdn afectados por diferentes patologias orales,
como el defecto de desarrollo del esmalte (DDE) y caries de infancia temprana
(CIT).! Los DDE son hallazgos que se presentan en la practica clinica, y se
definen como alteraciones en la cantidad y calidad del esmalte dental causados
por dafios en el 6rgano del esmalte.? Los defectos son clasificados basados en la
apariencia clinica como hipoplasia del esmalte, opacidad demarcada y opacidad
difusa.!) Varios estudios han encontrado que los DDE pueden ser un factor de
riesgo para el desarrollo de caries de infancia temprana; debido a que los dientes
afectados presentan areas retentivas que pueden favorecer de manera importante
la acumulacion de biopelicula, facilitando el inicio de caries.” *** Ademés, estos

defectos ponen en riesgo la autoestima del nifio afectando su calidad de vida.*?

La caries de infancia temprana es definida por la Academia Americana de
Odontologia Pediatrica (AAPD) como "la presencia de dientes cariados (cavitado
0 no cavitado), perdidos (debido a caries) u obturados, en nifios de 71 meses de
edad o menores".® Antes la caries de infancia temprana, era conocida como
caries de biberon, la cual se inicia después de la erupcion dental en las superficies
dentales lisas con un rapido progreso. ** El infante afectado por esta dolencia, que
al no ser tratada puede llevar a que éste presente infecciones, dificultad para
masticar y/o hablar, aparicion de maloclusiones, halitosis, problemas estéticos y

psicolégicos.’



Por las repercusiones que causan los DDE y CIT tanto en la salud bucal y general
del nifio, el propdsito del estudio fue determinar la asociacion entre DDE y CIT en
nifios de 3 a 4 afios de edad en la I.E. Inicial N°130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en

Musa e I.E. Inicial N°136 — La Molina, 2017.



Il. PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACION

11.1 Planteamiento del problema

Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) son alteraciones en la formacion de
la matriz y mineralizacion de los tejidos duros dentales que se producen por
eventos que ocurren durante el desarrollo intrauterino y la etapa postnatal, y que
tienen una repercusion negativa sobre el esmalte. Cuando un diente erupciona y
presenta un defecto en el esmalte, este se convierte en un factor de riesgo para el
inicio y desarrollo de caries de infancia temprana (CIT). Por tanto, la poblacion
afectada por estas alteraciones requiere intervenciones preventivas tempranas y en

algunos casos tratamiento precoz.

A pesar de la importancia de esta asociacion, por las consecuencias en la salud
oral y general, en el Per aln no se ha realizado investigacion sobre la prevalencia
de los defectos de desarrollo del esmalte, y es muy poca la investigacion realizada
sobre caries de infancia temprana; y tampoco se encontré estudios sobre la
asociacion de estas dos patologias, especialmente en nifios de edad pre-escolar.
Por ello, mediante este estudio se busco establecer la prevalencia y la asociacion

entre defectos de desarrollo del esmalte y caries de infancia temprana.

Siendo la pregunta de investigacion: ¢Existe asociacion entre defectos de

desarrollo del esmalte y caries de infancia temprana en nifios de 3 a 4 afos?



11.2 Justificacion

Existen estudios a nivel internacional donde relacionan defectos de desarrollo del
esmalte (DDE) y caries de infancia temprana (CIT); sin embargo, no se ha
encontrado evidencia cientifica que demuestre esta relacion a nivel de nuestro
pais. Por ello, la presente investigacion tiene justificacion tedrica cientifica,
debido a que va a aportar nuevo conocimiento a los cirujanos dentistas y
especialistas en odontopediatria sobre la asociacion entre los defectos de
desarrollo del esmalte y caries de infancia temprana en una poblacion peruana de

nifios en edad preescolar de 3 a 4 afios.

Esta investigacion tiene también una justificacion social, ya que con los resultados
que se obtengan de la prevalencia de defectos de desarrollo del esmalte (DDE) y
caries de infancia temprana (CIT) en los colegios estudiados sera el inicio para
que las autoridades del sector salud presten atencién a estas patologias y
establezcan medidas preventivas direccionadas a este tipo de poblacion infantil,

que ayuden a mejorar su condicion bucal.

Finalmente, tiene una justificacion clinica; ya que con los resultados que se
obtengan en esta investigacion permitira, tanto a los cirujanos dentistas como a los
especialistas en odontopediatria, conocer la prevalencia de defectos de desarrollo
del esmalte y caries de infancia temprana. Asi como también saber acerca de la
importancia y la necesidad de la deteccion temprana tanto de un diente con

defecto en el esmalte, asi como de caries de infancia temprana y las secuelas que



estas condiciones clinicas producen en el nifio, lo cual les permitira diagnosticar a

tiempo y prevenir asi la caries de infancia temprana en nuestra poblacion.



I1l. MARCO TEORICO

I11.1 Desarrollo del esmalte

Los dientes primarios tienen un rol muy importante en la vida del nifio, ya que
éstos intervienen en la masticacion, fonacion y preservacion del espacio para la
erupcion de los dientes permanentes. Ademas, al tener unos dientes sanos la
autoestima del nifio no se vera afectada. Por ello es importante llevarlos al
odontologo apenas erupciona su primer diente, ya que la primera estructura que se

vera afectada sera el esmalte dental. *°

El esmalte dental de los dientes deciduos estructuralmente esta constituido por
millones de prismas o varillas muy mineralizadas al igual que los dientes
permanentes, lo que lo hace ser el tejido mas duro del cuerpo humano. En su
composicion posee un porcentaje alto de matriz inorganica de 96%, 3 % de agua y
un nivel muy bajo de matriz organica de 0.36 % a 1%. Su principal contenido
inorganico es el cristal de hidroxiapatita, el cual esta constituido por fosfato de

calcio.'®

El desarrollo del diente estéa regulado por una compleja red de sefializacion celular
durante todos los pasos de la organogénesis. En el cual interviene los MicroRNAs
(miRNAs), que son una clase de pequefios, no codificantes RNAs que
proporcionan una via eficaz para la regulacion de la expresion genética en un
nivel post-transcripcional. La participacion de miRNAs en la regulacion de la red
genética de los dientes se sugirio por primera vez en 2008. Los miRNAs presentan

papeles especificos en tejidos dentales humanos y estan involucrados en la



enfermedad gingival y periodontal, movimiento y erupcion dental, fisiologia de la
pulpa dental incluyendo reparacion y regeneracion, diferenciacion de células

dentales y mineralizacién de esmalte.*’

Los dientes humanos no muestran capacidad regenerativa y su desarrollo
comparte las mismas moléculas reguladoras con otros Organos ectodérmicos
durante los primeros pasos de iniciacion y morfogénesis. La formacion dentaria,
odontogeénesis, esta regulada por una red compleja de células de sefializacion
durante todas las etapas de desarrollo y se inician a partir de dos tejidos
componentes: el epitelio y el ectomesénquima subyacente. La transcripcion de
mas de 2400 genes, integrado tanto en términos de espacio y tiempo, es necesario
para el desarrollo dentario. La mayoria de estos genes codifican varias proteinas,
por ejemplo, ligandos, receptores, factores de transcripcion, co-factores, y
sefializacion intracelular de moléculas. Es evidente que el desarrollo de genes
reguladores han sido principalmente conservados durante la evolucién y la
mayoria de las proteinas implicadas en la odontogénesis pertenecen a cuatro

familias de la via de sefializacion, es decir, Bmp, Fgf, HH, y Wnt.*’

Durante la formacion de los dientes, los Unicos tipos celulares, que se diferencian
estan estrechamente vinculados con la morfogénesis, forman tejidos duros
dentales: esmalte, dentina y cemento. La funcion precisa de varios genes para la
formacion de tejidos dentales es conocida, como son los resultados de sus

mutaciones en el desarrollo normal del diente. Es evidente que la mayoria de las



malformaciones dentales congénitas en los seres humanos son causadas por

mutaciones en los genes implicados en el desarrollo de redes reguladoras.*” '8

En particular, la BMPs inducida desde el epitelio juega un papel importante a
principios del desarrollo dental y la regulacion de los primeros dientes en la
morfogénesis y diferenciacion. En la sefializacion del BMP, receptores
funcionales en los tejidos diana son indispensables, incluidos tres tipos | BMP
receptores: BMPR-1A, BMPR-IB y ActR-1; y dos de tipo Il BMP receptores:
BMPR-Il y ActR-Il. La inactivacion de Bmpr-la resulté en la detencion del
desarrollo dental en una etapa temprana. Hasta la fecha, los estudios han
identificado varios miRNA regulando la amelogénesis dirigiendose al TGF-b los

miembros de la familia.*®

MiR-200C/141 contribuye a la diferenciacion epitelial de la célula mediante un
mecanismo relacionado con sobrerregulacion de la amelogenina E-cadherina y la

baja regulacion del vaso, un antagonista de sefializacién BMP.*

Estudios in vivo mostraron que miR-214 afecta indirectamente la amelogénesis
atacando las vias del TGF-b. En los molares tratados con anti-miR-214, el esmalte
mostré evidencia de hipomineralizacion; el esmalte era poroso con restos de
material organico, y la rugosidad de la superficie despues del grabado era también

menos pronunciada.'®



La formacidon del esmalte, amelogénesis, es el Unico proceso de biomineralizacion
que implica una deposicion y degradacion de las estructuras de la matriz
altamente organizadas, que conduce a la nucleacion de los cristales de
hidroxiapatita generando una red densa y estrechamente alineada de éstos. Los
ameloblastos son células de origen ectodérmico responsables del desarrollo del
esmalte, encargados de secretar las proteinas del esmalte, que son requeridas para
la mineralizacion correcta y la maduracion estructural. Estas se auto-ensamblan y
proporcionan una organizacion de la matriz que alinea las delgadas cintas de

fosfato de calcio depositadas durante el crecimiento aposicional del esmalte.*®

La amelogénesis se caracteriza por etapas de induccion, secrecion y maduracion.
Durante la fase de induccion, el epitelio interno del esmalte comienza a
diferenciarse. Luego, en la etapa secretora, los ameloblastos polarizados
diferenciados liberan las proteinas del esmalte, contribuyendo a la matriz del
esmalte. Finalmente, en la etapa de maduracién, los ameloblastos absorben agua y
matriz organica. Esta deshidratacion permite la deposicion de cristales densos. El
esmalte maduro es por lo tanto extremadamente fuerte, debido a la densidad y a la

fina organizacion de sus capas de cristal.™®

La formaciéon de los dientes deciduos se inicia en la sexta semana de vida
intrauterina y su calcificacion inicia al cuarto mes de vida intrauterina,
finalizandose casi al primer afio de vida del nifio. Por ello, cuando el nifio nace

los tejidos dentarios estan calcificados en todos los dientes deciduos, siendo los



incisivos los que presentan mayor cantidad de esmalte formado al nacer.’® %

(Anexo 1)

111.2 Defectos de desarrollo del esmalte

Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) son éareas del esmalte con
alteraciones en la calidad y cantidad como una consecuencia de dafios en el

6rgano del esmalte al momento de la formacién de éste.*

Los defectos del esmalte también pueden resultar de una combinacion de factores.
Se ha propuesto que hay mas de 90 factores diferentes que pueden ser

responsables de causar defectos en el esmalte.

Los factores asociados con DDE son categorizados como locales o generales, y
los generales se dividen en factores hereditarios y ambientales, ambos de los
cuales influyen en el esmalte durante el desarrollo prenatal, neonatal y postnatal.?:
2! LLos factores etiolégicos locales son trauma, infeccién localizada e irradiacion.
En factores generales encontramos desérdenes genéticos como la amelogénesis
imperfecta, definiéndola como un grupo de trastornos genéticos que afectan al
esmalte de los dientes al ocasionar diversos grados de hipoplasia,
hipomineralizacion o una combinacion de ambos. Los DDE también estan
asociados con sindromes como Sindrome de Ehlers-Danlos Letournean, Sindrome
de Prader-Willi Jablonski, Sindrome de Seckel Seymen, Sindrome trico-dento-
0seo Spangler, Sindrome de William Hertzberg 22q11, sindrome de delecion

Klingberg, entre otros. Con respecto a los factores ambientales que afectan el

esmalte estan intoxicaciones, problema perinatal y postnatal, enfermedades

10



infecciosas y otro rango de condiciones meédicas. Los defectos en el esmalte se
dan por intoxicacion con flGor. En problema perinatal y postnatal los nifios con
bajo peso al nacer tienen una alta prevalencia de desarrollar opacidades en el
primer molar permanente y en incisivos laterales que los nifios con peso normal.
Los problemas médicos en el momento del parto como la cesarea y el trabajo de
parto de méas de 20 horas, asi como una respuesta respiratoria pobre en el periodo
postnatal, estan asociados con la hipoplasia del esmalte de la denticién primaria.?
Como factor de malnutricion se encuentra el raquitismo debido a la deficiencia de
vitamina D que ha sido asociado con el desarrollo de hipoplasia del esmalte. Los
experimentos con animales también han demostrado que la falta de vitaminas A y

D puede estar asociado con hipoplasia del esmalte.?

Enfermedades infecciosas durante la primera infancia, como la varicela, el
sarampion, la parotiditis, la escarlatina, la tuberculosis, la neumonia, la difteria, la
tos ferina, la otitis media y la polio bulbar con encefalitis influyen en la presencia
de defectos del esmalte. Otras afecciones meédicas como trastornos
gastrointestinales, cardiopatia congénita ciandtica, trastornos neurolégicos y

trastorno renal también han sido asociadas como agentes etiol6gicos.??

Los defectos de desarrollo del esmalte son divididos en dos principales grupos:
hipomineralizacion (cambio en la calidad del esmalte) e hipoplasia (cambio en la
cantidad del esmalte).?® La hipomineralizacion se divide en opacidad demarcada y
opacidad difusa. La opacidad demarcada es un defecto que implica una alteracion

en la translucidez, tiene un limite distinto y claro con el esmalte normal adyacente.

11



El color puede ser blanco, crema, amarillo 0 marrén. Las opacidades demarcadas
amarillas resultan de un dafio, causando la muerte de los ameloblastos en su etapa
temprana de maduracion, mientras que las opacidades demarcadas blancas
ocurren por dafo en la fase de secrecion, mas la fase de maduracion temprana y
tardia. Las opacidades difusas también implican alteraciones en la translucidez del
esmalte y son de color blanco. Pueden tener una distribucién lineal, parche o
confluente, pero no existe un limite claro con el esmalte normal adyacente. Las
opacidades difusas se han asociado con una detencion en la maduracion del
esmalte, caracterizada por una ruptura retardada de amelogenina, que puede
quedar atrapada en el esmalte con defecto. La hipoplasia es un defecto asociado
con la reduccion en el espesor del esmalte. Los defectos hipoplasicos se forman
durante la fase secretora de la amelogénesis. La duracion del dafio es
relativamente corta, y es la gravedad la que determina la extension del defecto y la

translucidez del esmalte parcialmente formado.?

La prevalencia de los defectos en el esmalte hallada por diferentes autores va en
un rango de 5.3% a 48 % (Anexo 2) encontrando que el defecto mas comun en
dientes deciduos es la opacidad demarcada, seguido de opacidad difusa e
hipoplasia y los dientes mas afectados son los superiores %> " 2#2: sin embargo
Taddei-Moran, Anduaga-Lescano realizaron en Per( en el 2012 un estudio

retrospectivo mediante historias clinicas y hallaron que la hipoplasia fue la méas

prevalente.?’
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I11.3 Caries de infancia temprana:

Las caries de infancia temprana (CIT) es un serio problema de salud publica que
sigue afectando a los nifios. CIT es definida como la presencia de uno o mas
dientes cariados (lesiones cavitadas 0 no cavitadas), perdidos u obturados en nifios

de 71 meses de edad 0 menores.?® %

La etiologia de CIT tiene mdaltiples factores, principalmente se consideran tres
aspectos: huésped susceptible (dientes y saliva), microorganismos cariogénicos y
carbohidratos fermentables, los cuales interactian en un determinado periodo de
tiempo.” La caries dental es un proceso patoldgico dindmico que depende
principalmente del desarrollo de biofilm como resultado de interacciones
complejas que ocurren en las superficies de los dientes entre los microorganismos,
los constituyentes salivales del huésped y los carbohidratos dietéticos. CIT es una
forma agresiva de caries dental que se caracteriza por una fuerte infeccion por
streptococcus mutans, que a veces excede el 30% de la flora cultivable de biofilm.
En general, se encuentran dos especies de streptococcus mutans: streptococcus
mutans (serotipos ¢, e, fy k) y menos frecuentemente streptococcus sobrinus
(serotipos dyg). El nivel de streptococcus mutans, en la placa varia dependiendo
de la etapa de desarrollo de la caries, y la dieta, y otros microorganismos también
pueden estar asociados con la enfermedad.®! Los azcares dietéticos son uno de
los mediadores mas criticos en la patogénesis de CIT. Entre ellas, la sacarosa es la
mas cariogénica porque sirve como sustrato a los microorganismos para que
produzcan &cido y exopolisacaridos, facilitando el inicio y la acumulacion de

biofilms cariogénicos. La caries dental no es solo cavitacion en los dientes; es un
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proceso patoldgico donde la acumulacion de biopelicula suele ser la primera
manifestacion de la enfermedad. Aunque un pH acido es indudablemente la causa
inmediata de la disolucion del esmalte dental, el entorno en el que se produce y
mantiene el &cido en la superficie del diente, es tan critico, particularmente

cuando hay suficiente saliva tamponadora capaz de neutralizar 4cidos en la boca.*!

La matriz es el medio extracelular que mantiene unidas las células microbianas
dentro de la biopelicula, proporciona volumen y las mantiene firmemente unidas a
la superficie del diente. Es importante destacar que también afecta la difusion
dentro y fuera de la placa que afecta al metabolismo bacteriano y promueve la
acidificacion en la interfaz biopelicula-diente. Los exopolisacaridos (EPS) son los
primeros bloques de construccion del biofilm, que forman el nucleo de la matriz.
Los EPS se componen principalmente de glucanos solubles e insolubles y en
menor grado fructanos, pero la estructura y composicion varian dependiendo del
intervalo desde la ultima ingesta de azlcares. Las EPS se producen principalmente
por exoenzimas bacterianas en la interfaz biopelicula-diente usando sacarosa y
almidoén. Los streptococcus mutans, son los principales organismos asociados con
la produccion de la matriz EPS insoluble, aunque otros estreptococos y
Lactobacillus reuteri pueden sintetizar exopolisacéridos. Los glucosiltransferasas
liberados por Streptococcus mutans se convierten en constituyentes de la pelicula
y permanecen activos a pesar de cambios conformacionales importantes,
produciendo grandes cantidades de glucanos in situ tras la exposicion a sacarosa.
Los glucanos formados en el biofilm proporcionan nuevos sitios de union

microbianos que promueven la colonizacion local de S. mutans y otros
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microorganismos. Los glucosiltransferasas también se unen a la superficie de otras
bacterias que las convierten en los productores de glucano. Por lo tanto, el EPS
formado in situ aumenta la acumulacion local de microbios en los dientes,
mientras que los deposita en una matriz de limitacion de la difusion. Por lo tanto,
la mayor formacion de biopelicula visible sobre las superficies lisas en nifios en
riesgo de desarrollar CIT destaca la importancia de EPS en el proceso patologico.
Sin embargo, también se han identificado en la matriz otros componentes salivales
y derivados de bacterias, incluyendo proteinas, acido lipoteicoico y eDNA, lo que
podria contribuir a su organizacion estructural y propiedades de difusion. La
actividad metabdlica de S. mutans y otros organismos acidogénicos en la matriz
rica en EPS facilitan la creacion de microambientes &cidos dentro del biofilm. Los
nichos de pH bajo promueven la produccion de EPS garantizando la acumulacion
continua de biofilm. Los diferentes glucanos presentes en la matriz de la placa
ofrecen sitios de unién para organismos adicionales, mientras que la microbiota
acidulosa y acidogénica prospera dentro del medio acido, modificando en gran
medida la complejidad microbiana de la biopelicula. Los streptococcus mutans
utilizan eficazmente la sacarosa para sintetizar rapidamente EPS (especialmente
glucanos insolubles) y producir acidos organicos y se adapta a pH &cido y otras
tensiones ambientales de manera eficiente. Todas estas propiedades contribuyen a
su capacidad para competir con otras bacterias orales (tales como los productores
de H202, por ejemplo, Streptococcus gordonii y Streptococcus sanguinis) e
iniciar el desarrollo de biopelicula cariogénicas.®> En un estudio realizado en
nifios tailandeses de 2 a 6 afios de edad evaluaron de forma cuantitativa S. mutans

y S. sanguinis en muestras iniciales (menos de 4 horas) y muestras de biofilm
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durante la noche usando PCR cuantitativa en tiempo real en grupos de nifios con
caries de infancia temprana severa y nifios sin caries, obteniendo como resultado
que ademas del S. mutans, la cantidad de S.sanguinis en la placa inicial es un
factor de riesgo determinante para el desarrollo de caries de infancia temprana
severa.® Ademas, en el biofilm dental altamente 4cido de los nifios con CIT se
detectan otras bacterias acidogénicas y tolerantes al &cido como los streptococcus
no mutans, actinomices, lactobacilos, bifidobacterias y especies de Scardovia, lo
que podria contribuir a la patogénesis de la enfermedad aumentando la
acidificacion del medio de la biopelicula, aunque pocas de estas bacterias pueden
producir glucanos insolubles y por lo tanto no pueden contribuir al ensamblaje de
la matriz de biopelicula cariogénica. Streptococcus mutans puede ser un iniciador
de biopelicula (y también un potente productor de acido) que prepara el camino
para que otras bacterias cariogénicas se conviertan en dominantes, posiblemente a

expensas de S. mutans, a medida que madura la biopelicula.®*

Sin embargo, en el desarrollo de la caries dental puede intervenir diferentes
factores Unicos relacionados a: consumo temprano de alimentos cariogénicos,
inmadurez del sistema de defensa del huésped, deficiente higiene oral, lactancia y
consumo frecuente de alimentos cariogénicos. Ademas, hay factores
condicionantes externos como educacion, clase social, ingreso econdmico,
conducta y actitud, que pueden desempefiar un rol relevante en el control de la
caries dental.?® ® En un estudio realizado en Brasil en el 2016 por Neves PA et al
%2 en nifios mayores de 2 afios hallaron que la lactancia materna no disminuyé el

pH de la biopelicula dental en los nifios libre de caries ni de los que tenian caries
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de infancia temprana; pero la sacarosa provoco una caida significativa del pH
después de 5 min tanto para los nifios libre de caries como para los que tenian
caries de infancia temprana. Con respecto a otros factores de riesgo Prakash P

et al*

en el 2012 investigaron factores de riesgo para CIT en nifios de edad
preescolar en una zona urbana de la India, Bangalore y concluyeron que la edad,
baja educacion materna, bajo nivel socioecondémico, inapropiada alimentacion y
habitos de higiene oral son factores de riesgo para desarrollar CIT. Villena -
Sarmiento et al*® en el 2011 estudié una poblacién peruana de 332 nifios
menores de 72 meses de edad y hallaron que conforme increment6 la edad la
prevalencia aumenté y en el estudio de Diaz S, Melgar R encontraron que entre

los pacientes con riesgo de caries alto predomind la mala higiene bucal vy la

frecuencia de consumo de azucares extrinsecos (FCAE).

En Peru la Oficina General de Epidemiologia del MINSA realiz6 un estudio
epidemioldgico titulado “Prevalencia nacional de caries dental, fluorosis del
esmalte y urgencia de tratamiento en escolares de 6 a 8 afios, 10, 12 y 15 afios,
2001-2002”; en el cual la prevalencia de caries dental obtenida en denticion

temporal fue de 60.5%."

111.4 Asociacion entre defectos de desarrollo del esmalte y caries de infancia
temprana
Varios estudios han demostrado que existe una relacion positiva entre defectos de

desarrollo del esmalte y caries de infancia temprana:
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Vargas et al* en el 2014 realizaron un estudio multidisciplinario transversal en
nifios de 8 a 12 afos, estudiantes de colegios publicos y privados en la ciuadad
de Pelotas, Brazil. EIl resultado obtenido es que la hipoplasia del esmalte esta
asociada con experiencia de caries dental en dientes posteriores; y tienen tres
veces mas posibilidades de tener caries dental que nifios sin hipoplasia del

esmalte.

Yadav et al’ en el 2015 tuvieron como objetivo evaluar la prevalencia de defectos
de desarrollo del esmalte y su asociacién con la caries dental y el estado
nutricional en 302 nifios de 3 a 5 afios en Lucknow, India (rural y urbana). En
conclusion, la prevalencia de defectos del esmalte y caries fue alta, hallando que
hay una asociacion significativa entre CIT y opacidades del esmalte, siendo los
DDE un factor de riesgo para caries dental; al igual que Farsi® en su investigacion
realizada en el 2010 los nifios con defectos en el esmalte tuvieron un alto nivel
significativo de caries comparado con los que no presentaron defectos de esmalte,
hallando una asociacion significativa entre DDE y CIT. Los dientes mas
afectados fueron los incisivos superiores seguidos por los caninos superiores e
inferiores, siendo los menos afectados los incisivos inferiores. Sin embargo, en el
2016 Alkhtib et al.” realizaron una investigacion en nifios de 4 a 5 afios en
Qatari, Arabia Saudita y encontraron que los defectos del esmalte no tuvieron
asociacion estadisticamente significativa con la ocurrencia de caries dental.
Hallaron una prevalencia de DDE y CIT de 39 % y 89% respectivamente.
Opacidad demarcada fue el tipo de defecto con mayor prevalencia y los dientes

maés afectados fueron las segundas molares deciduas. Los dientes méas afectados
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por caries fueron las segundas molares, seguidas por las primeras molares e

incisivos centrales, y los menos afectados fueron los caninos.

Hong L et al. realizaron un estudio longitudinal en 491 nifios de 5 y 9 afios, en el
cual evaluaron la relacién entre hipoplasia del esmalte y experiencia de caries en
segundas molares deciduas. Obtuvieron como resultados que el 3.9% de los nifios
tuvieron hipoplasia, 17.7% de nifios a la edad de 5 afios tuvieron caries, 35.2% de
nifios a la edad de 9 afios tuvieron caries y el 31.1% de nifios de 5 a 9 afos
desarrollaron nuevas lesiones de caries. Nifios con hipoplasia del esmalte tienen
mas caries que aquellos sin hipoplasia del esmalte, esto indica que los nifios con
hipoplasia del esmalte tienen mas riesgo de caries a la edad de 5 y 9 afios y
también mas superficies afectadas por caries; en otro estudio longitudinal del 2016
Seow et al®® evaluaron a 725 nifios y concluyeron que los dientes con todos los
tipos de DDE tienen un riesgo alto de caries y de desarrollar caries temprana que

aquellos que no tienen DDE.

Hoffmann et al. en el 2007 realizaron un estudio en nifios de 5 y 12 afios en Sao
Paulo, Brasil y concluyeron que el defecto de esmalte mas frecuente en denticién
decidua fue opacidad demarcada, mientras que en la denticién permanente fue la
fluorosis dental. En denticién temporal hubo una mayor prevalencia de hipoplasia,
opacidad demarcada y fluorosis dental en nifios del grupo con experiencia de
caries en relacion al grupo sin experiencia de caries. Se observo que, en presencia
de hipoplasia, la probabilidad de que los nifios tengan caries en la denticion

temporal fue de 4,8 veces y 11,0 veces mayor en la denticion permanente. En
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comparacion, las opacidades demarcadas, la oportunidad fue 1,96 para los nifios

con denticion temporal y 3,5 veces mayor para la denticion permanente.

En el 2006 Oliveira et al.”® tuvieron como propésito evaluar la influencia de los
defectos del esmalte en el desarrollo de la caries dental y su asociaciéon con las
practicas de alimentacion y los comportamientos de salud oral en un estudio de
cohorte de nifios de bajo nivel socioeconémico desde el nacimiento hasta los 36
meses de edad en el noreste de Brasil. Se obtuvo que a los 36 meses 78,9% de los
neonatos presentaron al menos un diente con defectos en el esmalte y el 25% de
los nifios tenia al menos un diente cariado. El total de 16,9% de dientes con
defectos en el esmalte se habian deteriorado. Opacidad con hipoplasia del esmalte
fue el defecto mas frecuente asociado con la caries dental. S6lo el 0,9% de los
dientes sin defectos en el esmalte desarroll6 caries. Concluyeron que los defectos
en el esmalte fueron fuertemente asociados a caries de infancia temprana.

1% realizaron un estudio transversal en nifios de 2 a 5

En el 2016 Massignan et a
afios, en el cual evaluaron la prevalencia de defectos de desarrollo del esmalte
(DDE) y su asociacién con caries dental. La prevalencia de DDE fue de 39.1%; y
el tipo de DDE méas comun fue opacidad difusa. Los dientes primarios con
hipoplasia del esmalte tienen tres veces mas posibilidad de tener caries dental que
aquellos sin DDE, y los nifios que tuvieron dientes con opacidad demarcada y

difusa tuvieron una y media veces mas de tener caries que aquellos quienes tenian

dientes sanos.
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En el articulo de revisién de Caufield, Li y Bromage'! explica la relacion entre
DDE Y CIT, en el cual los dientes con defectos en el esmalte son vulnerables a la
temprana y elevada colonizacion de bacterias cariogénicas, notablemente
Streptococcus mutans y lactobacilos, promoviendo las caries de infancia temprana
en los sitios ecologicos de defectos del esmalte. Sin embargo, la temprana y
elevada colonizacion de streptococcus Mutans y otras bacterias cariogénicas es
necesaria, pero no suficiente. Sin una dieta promotora de caries alta en hidratos de
carbono fermentable, los defectos probablemente no progresarian a caries de
infancia temprana. Los dientes primarios con hipoplasia del esmalte tienen 15
veces mas posibilidades de desarrollar caries que aquellos que no tienen
hipoplasia del esmalte; y se presenta con mayor frecuencia en incisivos, caninos y

primeros molares deciduos. (Anexo 3).
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IV. OBJETIVOS

IV.1 Objetivo General

Determinar la asociacion entre defectos de desarrollo del esmalte y caries de

infancia temprana en nifios de 3 a 4 afios en la I.E Inicial N°130 Oscar Eduardo

Bravo Ratto en Musa e |.E Inicial N°136 — La Molina, 2017.

V.2 Objetivos Especificos

1.

Determinar la prevalencia y distribucion de defectos de desarrollo del esmalte
en nifios de 3 a 4 afos en la L.E Inicial N°130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en

Musa e |.E Inicial N°136 — La Molina, 2017.

Determinar la prevalencia y distribucion de caries de infancia temprana en
nifios de 3 a 4 afios en I.E Inicial N°130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa e

I.E Inicial N°136 — La Molina, 2017.

Determinar la prevalencia y distribucion de caries de infancia temprana en los
nifios que asisten a la I.E Inicial N°130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa e

I.E Inicial N°136, segln su grupo de edad — La Molina, 2017.

Determinar la prevalencia y distribucion de defectos de desarrollo del esmalte

en los nifios que asisten a la I.E Inicial N°130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en

Musa e I.E Inicial N°136, segun su grupo de edad — La Molina, 2017.
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5. Determinar la asociacion entre defectos de desarrollo del esmalte y caries de
infancia temprana, a nivel nifio y a nivel diente, en nifios de 3 a 4 afios en la L.LE
Inicial N°130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa e I.E Inicial N°136 — La

Molina, 2017.

6. Determinar la asociacion entre defectos de desarrollo del esmalte y caries de
infancia temprana segun tipo de defectos en nifios de 3 a 4 afios en la I.E Inicial
N°130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa e I.E Inicial N°136 — La Molina,

2017.
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V. MATERIALES Y METODOS
V.1 Disefio de estudio
1. Observacional: Se evalud y diagnostico las variables defectos de
desarrollo del esmalte y caries de infancia temprana sin ejercer un control
directo en ellas.
2. Transversal: porque estudio la relacion de las variables en un momento
determinado

3. Analitico: Se analizé la asociacién entre ambas variables.

V.2 Poblacion
La poblacién de estudio estuvo conformada por nifios de 3 a 4 afios que
acudieron a instituciones educativas publicas de nivel inicial, ubicados en

zonas populares del distrito de La Molina, 2017.
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V.3 Muestra
La unidad muestral estuvo conformada por los nifios de 3 a 4 afios de edad,
a quienes se evalué DDE y CIT. El tipo de muestreo que se utilizé fue no
probabilistico; ya que solo se evalué a los nifios que tuvieron el
consentimiento informado firmado por sus padres. Para la obtencién del
tamafo de la muestra del proyecto de investigacion se utilizé la formula
para comparacion de dos proporciones independientes. Es de interés
comparar la proporcion de nifios con caries de infancia temprana en dos
grupos: los que presentaron exposicion a DDE y los que no presentaron
(no expuestos a DDE). Se consideré una prevalencia de DDE de 34%,
poder de 80%, y nivel de confianza al 95%. Los parametros utilizados para
calcular el tamafio de la muestra se explican en la tabla 1 y el calculo se

realiz6 con el programa Epi Info.

Foérmula para comparacion de dos proporciones:

[an *ﬂ,@ph—pj +Eﬁ *\fpl{l—pl)+p2{1—p2)]g
(Pl _pz)

M=

Donde:
= n = Sujetos necesarios en cada una de las muestras
= Z, = Valor Z correspondiente al riesgo deseado
= Z, = Valor Z correspondiente al riesgo deseado
= p; = Valor de la proporcidn en el grupo de referencia,

placebo, control o tratamiento habitual.

25



= p2= Valor de la proporcién en el grupo del nuevo

tratamiento, intervencién o técnica.

Pt r,
P=—
2

Tabla 1: Parametros utilizados en el calculo del tamafio muestral

Parametros utilizados Valor utilizado en el calculo
Prevalencia CIT en expuestos DDE 57%
Prevalencia CIT en no expuestos DDE 36%
% Poblacion no expuestos 66 %
% Poblacion expuesta 34 %
Ratio 1.94
Nivel de confianza 95%
Poder 80%
Total de tamafio de muestra obtenido 216

V.4 Criterios de seleccién
e Criterios de inclusion:
> Nifios que contaron con la autorizacién de sus padres, mediante la
firma del Consentimiento Informado.
» Nifios de ambos sexos con edades de 3 a 4 afios de edad.

» Ninos con denticion decidua.
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e Criterios de exclusion:
» Nifios con conducta no receptiva que no colaboraron en el examen
bucal.
» Nifios que han sufrido trauma dentoalveolar severo y a consecuencia

de ello, amplia destruccidon coronaria.

V.5 Variables
a. Variable Independiente: Defecto de Desarrollo del Esmalte (DDE)

= Definicion Conceptual: "son alteraciones de la matriz o
mineralizacion de los tejidos duros dentales durante el periodo de la
odontogénesis".*
= Definicion Operacional: cualquier defecto del esmalte visible con luz
natural, de tamafio mayor o igual a 1 mm.
= Dimensiones: presencia de defecto en el esmalte, tipos de defectos,
extension de la lesién y numeros de dientes afectados con DDE.
= Indicador: indice DDE de la FDI modificado (1992), al cual se le
agrego tres categorias del indice de la Academia Europea de Odontologia
Pediatrica, 2015 (opacidad demarcada con fractura posteruptiva, caries
atipica y restauracion atipica).
= Tipo: cualitativa.
= Escala de medicion: presencia de defecto en el esmalte (nominal);
tipos de defectos (nominal), extension de la lesion (ordinal) y nimeros de

dientes afectados con DDE (razén).

» Valores o categorias:
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Presencia de defecto en el esmalte:

e NO: 0 Ausencia de DDE en todos los dientes (CODIGOS: 0 0 7)
e Sl: 1 Presencia de DDE en por lo menos un diente (CODIGOS: 1-
6)

Tipos de defectos:

e DDE novisible: 0

e Opacidad difusa: 1

e Opacidad demarcada: 2

e Opacidad demarcada + fractura posteruptiva: 3
e Hipoplasia: 4

e Caries atipica=5

¢ Restauracion atipica: 6

¢ Indeterminado: 7

Extension de la lesién:

e Menosdeuntercio: 1

e Al menosuntercio: 2

e Al menos dos tercios : 3

Numeros de dientes afectados con DDE: 0 — 20

b. Variable
Dependiente: Caries de Infancia Temprana (ECC)
= Definicion Conceptual: "presencia de uno o mas dientes cariados
(cavitado o no cavitado) , perdidos (debido a caries) u obturados en

nifios de 71 meses de edad o menores".*®
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= Definicion Operacional: dientes deciduos con caries inicial o
cavitada, perdidos u obturados.

»= Dimensiones: presencia de CIT, tipo de lesion y numero de

dientes afectados por caries.
= Indicador: criterio para caries de la Organizacion Mundial de la
Salud mas lesiones iniciales no cavitadas.** 2%

= Tipo: presencia de CIT (cualitativo), tipo de lesion (cualitativo) y
numero de dientes afectados por caries (cuantitativo).
» Escala de medicion: presencia de CIT (nominal), tipo de lesion

(nominal) y nimero de dientes afectados por caries (de razon).

= Valores o categorias:

Presencia de CIT

«SANO: 0 (CODIGOS: 0,6)

« CARIADO, OBTURACION CON CARIES, OBTURACION
SIN CARIES, PERDIDO POR CARIES, CORONA:
1(CODIGO0S:1,2,3,4,7)

Tipo de lesion

¢SIN LESION: 0

 LESION INICIAL NO CAVITARIA: 1

¢ LESION CAVITADA: 2

Numero de dientes afectados por caries: 0-20

c. Covariable: sexo, edad

® Sexo
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Definicion  Conceptual: son caracteristicas bioldgicas vy
fisioldgicas que definen a hombres y mujeres.
Definicion Operacional: caracteristicas fisicas externas
Dimensiones: N.A
Indicador: ficha de recoleccion.
Tipo: cualitativa.
Escala de medicion: nominal.
Valores o categorias: femenino=0, masculino=1
e Edad
Definicion Conceptual: "tiempo que ha vivido una persona u otro
ser vivo contando desde su nacimiento”.*°
Definicion Operacional: edad del nifio obtenido en afios y meses.
Dimensiones: N.A
Indicador: ficha de recoleccion.
Tipo: cuantitativa.

Escala de medicion: razon.

Valores o categorias: 3 a 4 afios

V.6 Técnicas y/o procedimientos
a. Solicitud de autorizacion para ejecucion de investigacion
Se solicito el permiso a las autoridades de la I.E N°130 Oscar Eduardo
Bravo Ratto en Musa (Ver anexo 6) e I.E Inicial N°136 — La Molina
(Ver anexo 7) para poder realizar la prueba piloto y posteriormente la

investigacion.
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b. Calibracion del examinador y prueba piloto

La prueba piloto se realizé con 22 nifios (10% del tamafio de la
muestra calculado); la cual se llevé a cabo en la L.E. Inicial Oscar
Eduardo Bravo Ratto e I.E. Inicial N°136, La Molina.

Se capacitd y calibro a la investigadora principal para la identificacion
y evaluacion de los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) y caries
de infancia temprana (CIT) con un especialista en Odontopediatria que
cuenta con 15 afios de experiencia; asi mismo se capacito al personal
asistente que registrd los datos en la ficha clinica. Para la evaluacion
de los nifios participaron dos personas; la investigadora principal
realizd el examen clinico y la asistenta registrd la informacion en la
ficha clinica preparada ad hoc.

La calibracion se efectud en tres sesiones: una sesion tedrica y dos
sesiones fotogréficas. La sesion tedrica sobre DDE y CIT tuvo una
duracién de 2 horas, en la cual el gold estdndar expuso aspectos
relevantes sobre la identificacion de DDE y CIT, hubo un espacio de
una semana para que la investigadora principal repase los temas
abordados y se procedié a la primera sesion fotografica. En esta sesion
se evaluaron 38 piezas dentarias para realizar el diagnéstico de DDE
y CIT. Luego de una semana, se volvieron a evaluar los mismos casos
para calcular la reproducibilidad intra-examinador. Los coeficientes
kappa intra e inter — examinador (con el experto odontopediatra)

fueron: 0.817 y 0.810. Luego de este proceso de calibracion, se
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procedio a realizar el piloto en ambas escuelas, a fin de evaluar los

procedimientos para el recojo de datos.

c. Convocatoria a las madres de familia y consentimiento
informado

Se coordind con la directora de cada institucion educativa para que
envie un comunicado a las madres de familia, informéndoles el dia
que se iba a realizar la reunion. En la reunion se informé a las
madres de familia sobre el estudio que se iba a realizar, brindandoles
la informacion del objetivo del estudio, los procedimientos y el tiempo
que nos iba a tomar realizar la evaluacion. Al término de la exposicion
se les hizo preguntas sobre los temas abordados y se les aclararon sus
dudas. Luego, se procedio a solicitarles el Consentimiento Informado
(Ver anexo 8). Ya teniendo su aprobacion para que sus hijos sean
parte del estudio, se coordiné con la Directora del plantel el dia que se

iniciarfa la evaluacion.

d. Examen clinico y registro de datos

Instrumento de registro de datos:

El registro de los datos se realiz6 mediante una ficha clinica elaborada
para este estudio; la cual consta de tres partes: la primera corresponde
a los datos de filiacion (N° DNI, institucion educativa, fecha del
examen, nombre del nifio, fecha de nacimiento, edad, sexo,

ciudad/pais, nombre de la madre, nimero de celular y nombre del
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examinador), la segunda parte consta de un cuadro con sus respectivos
codigos para registrar DDE en cada diente deciduo y en la tercera
parte consta de un cuadro con sus respectivos codigos para registrar

CIT en cada diente deciduo (ver anexo 4).

Examen clinico:

El examen clinico se realizd en un ambiente ubicado dentro de los
colegios dispuesto por las autoridades de los mismos. Para realizar el
examen clinico se utilizo una silla, una mesa, donde se colocaron los
espejos bucales N°4 sin aumento, gasas, campos y solo se utilizo luz
natural. No se utilizé lentes de aumento. Se cont6 con el apoyo de una
asistenta dental entrenada previamente, a quien el examinador le dictd
los cadigos y otros datos requeridos en la ficha clinica, mientras la
investigadora evaluaba a los nifios. Por dia se evalud diez nifios y el
tiempo que llevd evaluar DDE y CIT fue aproximadamente 10
minutos por nifio.

Primero se sent6 al nifio en la silla frente a la investigadora, luego con
una gasa se limpié las superficies de los dientes deciduos para
remover la biopelicula y finalmente con el espejo bucal N°4 se evalu6
las superficies de los dientes deciduos para diagnosticar DDE y CIT
mediante una ficha clinica (Ver anexo 4). Por ultimo, cuando se
termino de realizar el examen clinico se le entreg6 a la maestra un kit
de higiene bucal (cepillo y pasta dental) para que les haga entrega a

los padres de los nifios.
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Luego de recogidos los datos, las fichas fueron digitados en el

programa Microsoft Excel.

V.7 Plan de anélisis

Para el analisis descriptivo se obtuvieron las medidas de tendencia
central y las medidas de dispersion para las covariables numéricas.
Para las variables cualitativas se obtuvo la distribucion de frecuencias
absolutas y relativas. (CIT y DDE con edad).

Para el analisis bivariado en las variables cualitativas se utilizo la
Prueba exacta de Fisher y en variables cualitativas con variables
cuantitativas se empledé T. de Student (ceod, numero de piezas
afectadas por DDE con edad).

Se obtuvieron razones de prevalencia para la asociacién entre DDE y
CIT. El andlisis se realizé a nivel nifio y a nivel diente (ajustado por
agrupacién a nivel nifio), utilizando modelos lineales generalizados,
considerando un nivel de significancia del 5%. Se utiliz el programa
STATA para Mac version 14.1 para los analisis.

V.8 Consideraciones Eticas

El presente estudio contd con la aprobacion del Comité Institucional
de Etica de la Universidad Peruana Cayetano Heredia y se realizo
teniendo en cuenta las consideraciones éticas para el trabajo con seres
humanos dadas por el Consejo de Organizaciones Internacionales de

las Ciencias Medicas (CIOMS). Ademas, la presente investigacion fue
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aprobada por las Instituciones Educativas Iniciales donde se ejecuto el
estudio. A la madre se le solicitd su Consentimiento Informado por
escrito para la participacion de su hijo, explicandole el propdsito de la
investigacion y que en el momento que decida podia retirar a su menor
hijo del estudio. No se considerd hacer el asentimiento informado,
debido a que los nifios a examinar eran menores de 6 afos (3 a 4
anos).

Solo se realizd un examen visual, sin utilizar instrumentos invasivos;
lo cual implica un riesgo minimo para los participantes. El beneficio
por participar en el estudio fue la entrega de un informe por escrito de
la salud bucal de su hijo (defectos de desarrollo del esmalte, caries de
infancia temprana, higiene oral y tratamiento indicado de acuerdo al
caso). Ademas, se di6 charlas para padres sobre el cuidado de la salud
bucal en nifios.

Todo lo mencionado se realiz6 bajo confidencialidad y anonimato de
los resultados obtenidos en el estudio. Para la base de datos los
nombres de los nifios fueron codificados. Al finalizar la evaluacion se
le entregd a la maestra de cada aula un Kit de higiene bucal para cada

nifio que consto de cepillo y pasta.

35



VI. RESULTADOS

En la tabla N° 1 se observa que la muestra estuvo constituida por 218 nifios de 3 a

4 afios de la I.E Inicial N° 130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa e I.E Inicial
N° 136 — La Molina. Hubo una tasa de rechazo del 6%, que corresponde a padres
gue no aceptaron que sus hijos sean examinados (12) y nifios que no colaboraron
durante el examen clinico (2). La prevalencia de defectos de desarrollo del
esmalte y caries de infancia temprana fue de 9.63% y 80.28% respetivamente.

Se examinaron un total de 4,360 dientes, de los cuales 38 estuvieron afectados
por defectos de desarrollo del esmalte. En la tabla N° 2 se muestra que el tipo méas
frecuente de defecto fue la opacidad demarcada con 55.26%. EI diente mas
afectado fue el incisivo central superior (47.37%), seguido del canino superior
(23.68%), vy los tipos de dientes que no presentaron defectos fueron los incisivos
inferiores, primeras molares superiores e inferiores. La superficie mas afectada
fue la cara vestibular y se observa que la extension del defecto fue en la mayoria

de casos de menos de un tercio (55.26%).

La tabla N° 3 muestra que la prevalencia de caries (66.51%) y la caries no tratada
(65.14 %), segun el criterio de la OMS, tienen practicamente el mismo
porcentaje, resaltando que la mayoria de los nifios evaluados presentaron lesiones
cariosas sin tratar. La prevalencia de caries de infancia temprana, teniendo en
cuenta las manchas blancas, segun el criterio AAPD (80.28 %) fue mayor en un
14 % a la prevalencia hallada segun el criterio OMS. Se observa que el rango de
piezas afectadas en los nifios fue amplio, encontrando nifios que solo tuvieron un
diente afectado por caries, asi como también nifios que tuvieron hasta 19 dientes
afectados. EI promedio del nimero de piezas afectadas por caries, incluyendo

mancha blanca (5.14) fue 1.7 més que el ceod (3.44).

En la tabla N° 4 se observa diferencia estadisticamente significativa (p=0.042) en
la prevalencia de caries de infancia temprana severa entre nifios de 3 y 4 afios,
con 41.79% y 54.76% respectivamente. Sin embargo, no se encontré diferencia
estadisticamente significativa en los valores del ceod entre nifios de dichas

edades (p=0.216). Cabe sefalar que en general el componente cariado fue
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predominante, mientras que el aporte de los componentes extraido y obturado al

ceod fue minimo.

La tabla N° 5 muestra que la prevalencia de defectos de desarrollo del esmalte en

nifios de 3 y 4 afios fue de 12.69% y 4.76% respectivamente; a pesar que fue
mayor en nifios de 3 afos no hubo diferencia estadisticamente significativa
(p=0.061). Sin embargo, hubo diferencia estadisticamente significativa (p=0.021)
en el promedio de piezas afectadas con defectos de desarrollo del esmalte entre
ambas edades.

En la tabla N° 6 se aprecia que no se encontrd asociacion estadisticamente
significativa entre defectos de desarrollo del esmalte y caries de infancia temprana
a nivel nifio (p=0.366) y a nivel diente, la prevalencia de caries en dientes con
DDE fue 33% mayor que en dientes sin DDE, pero tampoco fue estadisticamente
significativo (p=0.268). De la misma forma, en la tabla N° 7 no se encontrd
asociacion estadisticamente significativa entre defectos de desarrollo del esmalte y

caries de infancia temprana, segun el tipo de defecto.
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TABLAS

Tabla N° 1: Caracteristicas generales de los nifios de 3 a 4 afios que asisten a la I.E Inicial
N° 130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa e I.E Inicial N° 136 — La Molina,

2017
Variables n %0

Edad en meses, mediana (rango) 46 (36 — 53)
Sexo

Femenino 104 47.71

Masculino 114 52.29
Defectos de desarrollo del esmalte 21 9.63
Caries de infancia temprana 175 80.28
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Tabla N° 2:Prevalencia, media y distribucion de defectos de desarrollo del esmalte (DDE)
en nifios de 3 a 4 afios en la I.E Inicial N° 130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en
Musa e I.E Inicial N° 136 — La Molina, 2017

A nivel nifio

Variables

Prevalencia DDE

N° de piezas afectadas (n=218)

N° de piezas afectadas en nifios con DDE
(n=21)

A nivel diente

Variables

Total de dientes afectados con DDE

Tipo de DDE
Opacidad difusa
Opacidad demarcada
Opacidad demarcada + fractura
posteruptiva
Hipoplasia

Tipo de piezas afectadas
Incisivo central superior
Canino superior
Incisivo lateral superior
Segunda molar superior
Segunda molar inferior
Canino inferior

Extensién del DDE
Menos de 1/3
De 1/3a2/3
Mas de 2/3

n %
21  9.63
media+ D.E
0.17 £ 0.64
1.81+1.17
n %
38

8 21.05
21 55.26
1 2.63
8 21.05
18 47.37
9 23.68
4 10.53
3 7.89
3 7.89
1 2.63
21 55.26
15 39.47
2 5.26
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Tabla N° 3:Prevalencia, media, mediana Yy distribucion de caries dental en nifios de
3a4afiosen lal.E Inicial N° 130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa
e LE Inicial N° 136 — La Molina, 2017

Variables n %
Prevalencia caries
Criterio OMS (sin mancha blanca) 145 66.51
Caries no tratada (criterio OMS) 142 65.14
Criterio AAPD* (con mancha blanca) 175 80.28
CIT - severa (segun AAPD) 102  46.79
N° de piezas afectadas en toda la muestra (n=218), segun
AAPD
Media + D.E 514 +4.48
Mediana (rango) 4 (0-19)

N° de piezas afectadas en nifios con CIT-AAPD (n=175)7
Media + D.E 6.37 £4.15
Mediana (rango) 6 (1-19)

ceod en toda la muestra (n=218)
Media + D.E 3.44 £ 3.75
Mediana (rango) 2 (0-17)

ceod en nifios con caries-OMS (n=145)+
Media = D.E 5.17 £ 3.49
Mediana (rango) 5(1-17)

* Academia Americana de Odontologia Pediatrica
+CIT en al menos un diente, segun criterio AAPD
t CIT en al menos un diente, segtn criterio OMS
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Tabla N° 4:Prevalencia, media y distribucion de caries dental en los nifios que asisten a la I.E Inicial N° 130 Oscar Eduardo Bravo Ratto
en Musa e L.E Inicial N° 136, segun su grupo de edad — La Molina, 2017

E e CIT-AAPD CIT severa-AAPD CARIES-OMS ceod c e 0
n % p n % p n % p Media £ D.E p Media+ D.E Media+t D.E Mediaz D.E
3 108  80.60 56 41.79 89  66.42 3.19+3.64 3.10+3.61 00 0.90 £ 0.47
0.506 * 0.042 * 0.545 * 0.216 ¥
4 67 79.76 46 54.76 56 66.67 3.83+3.90 3.14+3.18 0.45+0.26 0.64 £1.63

* Prueba exacta de Fisher

+ Prueba t de Student
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Tabla N° 5: Prevalencia, media y distribucién de DDE en los nifios que asisten a la ala

e L.E Inicial N° 136, segun su grupo de edad — La Molina, 2017

I.E Inicial N° 130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa

DDE N° de piezas afectadas Tipo de DDE
Edad en afios - - - - :
N % 0 media + D.E D Opacuil]ad der(‘;)arcada Ope:]mdad 0ﬁcl)lfusa H:ooplil/:,na
3 17 12.69 0.25+0.79 0.021 20 58.82 8 2353 6 17.65
0.061* t
4 4 4.76 0.05+0.21 2 50 0 0 2 50

* Prueba exacta de Fisher

T Prueba t de Student
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Tabla N° 6: Asociacion entre defectos de desarrollo del esmalte (DDE) y caries
dental a nivel nifio y a nivel diente en nifios de 3 a 4 afios en la I.LE
Inicial N° 130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa e I.E Inicial N°
136 - La Molina, 2017

Variable PR* IC 95 % pt
DDE (a nivel nifio) 0.88 0.66-1.16 0.366
DDE (anivel diente)¥ 1.33 0.80-2.20 0.268

*Razén de prevalencia
tModelo lineal generalizado

$Ajustado por agrupacién a nivel nifio
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Tabla N° 7: Asociacion entre defectos de desarrollo del esmalte (DDE) y caries de infancia
temprana (CIT) , segun tipo de defecto en nifios de 3 a 4 afios en la |.E Inicial
N° 130 Oscar Eduardo Bravo Ratto en Musa e I.E Inicial N° 136 — La Molina,

2017, anivel diente

Tipo de DDE n (%)

Caries de infancia . . Opacidad . .
Opacidad difusa Hipoplasia *
temprana (CIT) P demarcada bop P
n % n % n %
CONCIT 2 25 6 27.27 4
0.325
SIN CIT 6 75 16 72.73 4 50

* Prueba exacta de Fisher
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VI1I. DISCUSION

El propdsito del presente estudio fue determinar la asociacion entre defectos de
desarrollo del esmalte (DDE) y caries de infancia temprana (CIT), para lo cual se
evaluaron 218 nifios de 3 a 4 afios de edad en dos instituciones educativas
publicas de nivel inicial ubicados en el distrito de la Molina en el afio 2017. Se
evalud a nifios de este rango de edad, debido a que ya tienen la denticién primaria
completa. Como se menciono en los resultados, no encontramos asociacion entre

la presencia de DDE vy la caries de infancia temprana en esta poblacion.

La prevalencia de los DDE varia segun los estudios realizados en diversas partes
del mundo, encontrando que en la denticién primaria va del 3,9% al 81,5%.* En
nuestro estudio la prevalencia de DDE fue 9.63%, que corresponde a 21 nifios que
tuvieron al menos un diente con defecto en el esmalte de 218 nifios evaluados. En
un estudio de cohorte, realizado en el 2013 por Wagner en Alemania, se evaluo la
prevalencia, distribucion y factores de riesgo asociados a DDE en 377 nifios de
una ciudad con baja proporcion de familias de bajo nivel socioeconémico o
antecedentes migratorios desde el nacimiento hasta los 3 afios de edad, y se
reportd una prevalencia de DDE de 5.3 %**. Esta baja prevalencia puede deberse
a que debido al alto nivel socioeconémico pocos nifios evaluados estuvieron
expuestos a factores de riesgo, tales como, nacimiento pretérmino y bajo peso al
nacer, enfermedades generales, hospitalizacion durante el primer afio de vida y
medicacion sistémica antibiética.?* En otro estudio de cohorte ejecutado entre los

afios 2007-2008 en Australia, se incluyeron 725 nifios con un seguimiento desde
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el nacimiento hasta los 6 afios de edad. Reportaron una prevalencia de 10%, la
cual es similar a la de nuestro estudio.®® En el estudio de Seow et al los
operadores fueron calibrados, usaron el indice DDE modificado y el criterio de la

OMS para caries dental.*®

En el 2011, en la ciudad de Lucknow, India en colegios publicos y privados se
realizé un estudio de disefio transversal en 302 nifios preescolares de 3 a 5 afios, y
la prevalencia reportada de DDE fue 39.9 %">. En la ciudad de Jeddah, Arabia
evaluaron 510 nifios de 4 y 5 afios que asistian a colegios publicos y privados,
encontrando una prevalencia de DDE de 45.4 %°. Asimismo, en Qatar (Arabia)
se evaluaron 250 nifios de 4 y 5 afos seleccionados de 16 guarderias publicas, de
los cuales el 39% tuvieron DDE’. La prevalencia de DDE en Africa fue 33.3 %,
reportada en nifios de 6 a 36 meses.*? En comparacion a la prevalencia hallada en
nuestro estudio, estos paises tienen prevalencias altas de DDE, esto podria deberse
al tipo de poblacion estudiada con diferentes influencias ambientales,
antecedentes de bajo peso al nacer y/o pobre estado nutricional durante el
embarazo. En algunos paises latinoamericanos como, México® y Brasil® > % %
se realizaron estudios transversales en nifios de edades comprendidas entre 2 a 12
afios. En México Casanova-Rosado et al hall6 una prevalencia de 10 % en
denticion primaria en nifios de 6 afios en 7 colegios publicos, la cual es bastante
similar a la prevalencia hallada en nuestro estudio. Sin embargo, en Brasil se
hallaron prevalencias de 33.9%", 29.9%%, 48%% y 39.1% estas prevalencias
pueden deberse al tipo de poblacion estudiada. En dos estudios de cohorte

realizados en Brasil en nifios de 12 a 54 meses se hallaron prevalencias de 81.3%°
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y 78.9%"°, ambos estudios se realizaron en la ciudad de Joao Pessoa al noreste de
Brasil. Se observa que estas prevalencias son altas en comparacion a las
prevalencias de los otros estudios, incluido el nuestro, probablemente la
explicacion a estas prevalencias reportadas es que la poblacion vive en una region
pobre con el ingreso econémico mas bajo del pais; ademas por ser un estudio de

cohorte pudieron evaluar los dientes desde la erupcion.

En el Per(, en el 2017 Gonzales* realiz6 un estudio de tipo transversal en el
distrito de Zarumilla (Tumbes) en 98 nifios de 3 a 5 afios y la prevalencia hallada
fue de 29.5%. En nuestro estudio la prevalencia de DDE fue 9.63%, esto
probablemente se debe a que la metodologia empleada fue diferente a la de
nuestro estudio. En el estudio de Gonzales, los odont6logos no tuvieron proceso
de calibracion y no se menciond el tipo de luz utilizada en el estudio. En el 2017,
Serrano y Callejas™ examinaron un total de 64 nifios, entre los 8 meses y 5 afios,
32 con nacimiento pretérmino, evaluados en el Instituto Nacional Materno
Perinatal de Lima; y 32 con nacimiento a término en la cuna maternal Virgen de
Lourdes de Chiclayo, reportaron una prevalencia de 53,1% de DDE en nifios con
nacimiento pretérmino y 34.4 % en nifios con nacimiento a término. El estudio de
Serrano y Callejas fue de tipo transversal, realizaron calibracién con un gold
estandar, para realizar el examen limpiaron las superficies de los dientes con una
gasa y usaron luz artificial.

En lo que respecta a la distribucion de tipos de DDE, en estudios realizados en
Brasil™ %°, Arabia® " y Alemania®* se hall6 que el tipo mas comun fue la opacidad

demarcada; lo cual coincide con lo reportado en nuestro estudio. Sin embargo, en
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1** y Africa* se encontré que el tipo mas prevalente

paises como Espafia®, Brasi
de DDE fue la opacidad difusa. En nuestro pais, en un estudio ejecutado en
Tumbes en el 2017, se reporto también que el tipo de DDE mas frecuente fue la
opacidad demarcada, lo cual coincide con nuestros hallazgos*. Es importante
mencionar que se ha reportado mayor dificultad en diagnosticar opacidades
difusas, ya que clinicamente no se pueden distinguir con claridad del esmalte

normal adyacente. Asimismo, influyen en su deteccién el tipo de luz y la forma de

secar los dientes al momento de realizar el examen clinico®®.

Respecto a la distribucién de acuerdo a la edad, en nuestro estudio, la prevalencia
de DDE en nifios de 3 y 4 afios fue de 12.69% y 4.76%, respectivamente. Aunque
la diferencia no fue estadisticamente significativa, observamos que a menor edad
se ve mayor porcentaje de DDE. Correa-Faria et al®® en Brasil en un estudio
realizado en nifios de 3 a 5 afios encontr6 que los nifios de 3 y 4 afos (35.2 %)
tuvieron mayor frecuencia de DDE que los de 5 afios (27.70 %). En Espafia

Robles et al®

reportd que los nifios de 3 afios tuvieron mayor prevalencia de DDE
que los nifios de 4 afios. Sin embargo, en un estudio en Brasil*® los nifios de 4 a 5
afios tuvieron 40.8% y los de 2 a 3 afios tuvieron 36.4%. En Tumbes*, la
prevalencia de DDE en nifios del nivel inicial fue mayor en nifios de 3 afios
(39.13%), luego los de 4 afios (28.00%) y finalmente los de 5 afios (23.33%). *
Este hallazgo puede deberse a que los nifios de mayor edad tienen mayor nimero

de dientes afectados por caries, reduciendo asi la cantidad de superficies visibles

para el diagnostico adecuado de DDE.
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En cuanto a la distribucion de DDE por tipo de pieza en nuestro estudio se reporto
que el diente mas afectado fue el incisivo central superior con un 47.37%, lo cual
coincide con los estudios realizados por Yadav et al.’, Farsi.®, Correa-Faria et al.>
Robles et al.”® Es mas comin encontrar DDE en el maxilar superior, ya que la
calcificacion es mas lenta en los dientes primarios del maxilar superior que los

dientes primarios del maxilar inferior.*’

Existen pocos articulos que toman en cuenta lesion inicial no cavitada, en el
presente estudio la prevalencia de CIT es 80.28% que corresponde a 175 nifios
que tuvieron al menos un diente con lesion de caries incluyendo lesiones iniciales

no cavitadas. En el 2017, Olivera, *®

tuvo como objetivo determinar la
prevalencia de caries dental usando el criterio de diagnéstico ICDAS, evalué 230
nifios de 12 a 71 meses de edad, en el distrito de Chorrillos (Lima). La prevalencia
reportada de lesion inicial no cavitada fue 77 %, porcentaje casi similar al nuestro.

| “° evalud 239 nifios

En otro estudio realizado en el 2015 en Irdn, Toutouni et a
de 2 a 3 afios, y reportd una prevalencia de lesién inicial no cavitada de 28.03 %.
En México Aguilar — Ayala F et al. en el 2011, evaluaron a nifios entre 9 y 48
meses de edad, siendo la prevalencia de 73% de lesiones no cavitadas."
Clemente C en el 2014 mediante el método ICDAS Il evalud a 130 nifios de 6 a
36 meses que asistian al programa CRED del servicio de pediatria en el Hospital
Nacional Dos de Mayo, reportando una prevalencia de 46.2%.°° En el 2013, en Ica
— Perd, Cérdenas C y col. realizaron un estudio, en el cual evaluaron a 231 nifios

de 1 a 3 afios, empleando el criterio de la OMS y considerando mancha blanca. La

prevalencia reportada de CIT fue 65.8%.>"
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Segun la dltima revision sistematica sobre la carga global de la caries dental no
tratada, la caries dental sigue siendo un problema de salud global, considerandose
la décima enfermedad mas prevalente en la infancia, afectando a 621 millones de
nifios en el mundo. *> Ademas, en la cumbre de la Asociacién de Odontologia
Pediatrica realizada en Bangkok del 3 al 4 de noviembre del 2018, el panel de
expertos obtuvo los datos de estudios de 72 paises del mundo entre 1998 y 2018
para medir la prevalencia de caries en nifios de edad preescolar. En estos estudios
la prevalencia de caries en nifios de 4 afios oscilaba entre 12% de un estudio
realizado en Francia en el 2009 a 98% de prevalencia de caries en Australia en el
2014. La prevalencia de caries en nifios de 3, 4 y 5 afios fue 43%, 55% y 63%
respectivamente; lo cual nos indica que la prevalencia sigue siendo alta.>® A pesar
de que la definicion de CIT dada por la AAPD en el afio 1994,>* considera caries
desde la aparicién del primer signo (mancha blanca); todavia hay un gran nimero
de estudios epidemioldgicos que consideran caries dental solamente a partir de
cavidad. Entre ellos tenemos un estudio realizado en Arabia en nifios de 4 y 5
afios, siendo la prevalencia de caries de 89.2%,’ en nuestro estudio la prevalencia
de caries es similar. Sin embargo, Folayan M et al. realizaron una investigacion en
Nigeria, donde evaluaron nifios de 6 a 71 meses, se report6 que 6.6 % de los nifios
examinados tuvieron caries. La prevalencia de CIT en los nifios de 36-47 meses
fue de 8.2%.> Este resultado es una posible subestimacién de la caries dental al no
haber considerado lesiones iniciales no cavitadas tipo mancha blanca. En Suiza
la prevalencia de caries en los nifios examinados de 36 a 71 meses fue 24.8 %.

En un estudio de cohorte realizado en Alemania la prevalencia de caries en nifios
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de 3 afios fue 15.6 % 2*. En estudios realizados en Brasil la prevalencia de caries
en nifios de 2 a 5 afios va desde 31 % a 44 %. 23 En Chile, Hoffmeister, Moya,
Vidal, Benadof evaluaron a 1,387 nifios de 2 y 4 afios, y encontraron una

prevalencia de 20.3% y 52.7%, respectivamente. >’

En el presente estudio la prevalencia de caries sin considerar mancha blanca es
66.51 %, la cual es alta comparada con otros estudios. Hay que tener en cuenta
que al comparar los estudios que consideraron caries con diagnostico desde
mancha blanca con los estudios que consideraron caries con diagnostico a partir
de cavidad hay una gran diferencia porque al no incluir mancha blanca se
subestima la prevalencia real de caries. En un estudio descriptivo, observacional
y transversal en Lima, se revisaron 300 historias clinicas de nifios de 3 a 5 afios
atendidos durante setiembre 2012 a febrero 2013, encontrando una prevalencia de
67.33 %. *® En el 2011, Villena R et al.* realizaron un estudio en la ciudad de
Lima, en el cual evaluaron a 322 nifios de 6 a 71 meses de edad de comunidades
urbano marginales, reportando una prevalencia de 62.3%. El estudio nacional
realizado en el afio 2017 por el Ministerio de Salud, reportd que la prevalencia de
caries en nifios de 3 a 5 afios fue 76%,>° comprobando con nuestro estudio que

estas cifras alarmantes no han mejorado en el transcurrir de los afios.

En el 2011 en Arabia, Alkhtib A et al evalud 250 nifios de 4 a 5 afios, reportando
que no se encontré diferencia significativa en la prevalencia de la caries dental por
edades’. Al igual que en nuestro estudio que no se encontré diferencia

estadisticamente significativa en la prevalencia de caries entre nifios de 3 y 4 afios.
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Sin embargo, en México en el afio 2011 evaluaron nifios entre 9 y 48 meses de
edad, reportandose un incremento de caries al aumentar la edad del nifio.**
Folayan et al. evaluaron nifios de 6 a 71 meses, y reportd que la proporcién de
nifios con caries incremento significativamente al aumentar la edad hasta los 4
afios.® En Chile evaluaron 1387 nifios y se reporté que la prevalencia de caries
fue mayor en los nifios de 4 afios que en los de 2 afios.”” Villena et al (2011)
reportaron que la prevalencia de caries aumenté dréasticamente con la edad.*
Huarachi et al en su trabajo de investigacion reportd que también hubo un
incremento de caries al aumentar la edad.®® Podemos suponer que, a mayor edad,

mayor tiempo de exposicion a una dieta cariogénica y a otros factores de riesgo,

por lo tanto, mayor prevalencia de caries en los nifios.

En el estudio de Alkhtib et al, el promedio de la experiencia de caries en 250
nifios de 4 a 5 afios fue 7.6 (£ 5.1). El promedio del ceod en el grupo con caries
fue 3.3 (£2.1). Al igual que en nuestro estudio el componente cariado domina el
puntaje del ceod, indicando un alto nimero de dientes sin tratar’. Folayan M et al.
evaluaron nifios de 6 a 71 meses, y reportd que el rango de ceod fue de 0 a 8. El
porcentaje de dientes no restaurados fue 93.1 %. Al igual que en nuestro estudio el
porcentaje de dientes sin tratar fue alta, lo cual muestra la gran proporcion de
caries en estas poblaciones.>® En México en el afio 2011 evaluaron a nifios entre 9
y 48 meses de edad, y el promedio de ceod fue 1.00 (£1.86). No se observaron
restauraciones, lo cual coincide con nuestro estudio.** En Chile en nifios de 4
afios el promedio de ceod fue de 2.5 y el promedio del componente cariado fue

0.6.°" En Per(, en el estudio epidemiolégico nacional de caries (Minsa, 2017),

52



reportd que en los nifios de 3 a 5 afios el ceod fue de 5.0.>° Villena et al. (2011)
reporto un ceod de 3, con el componente cariado de 99.9% en comunidades
urbanas pobres de Lima.*® Lo cual coincide con nuestro estudio, ya que los
resultados mostraron una mayor contribucion del componente cariado, con un
65.14 % sin ser tratadas. En Arequipa, Huarachi evalué un grupo de nifios de 2 a 6
afios de edad, reportando que el indice de ceod fue de 4.13, oscilando este entre 0
y 15 piezas y el promedio de piezas con caries fue 3.64. ®® Olivera evalué nifios de
12 a 71 meses en el distrito de chorrillos (Lima) y reportd que el promedio del
componente cariado fue de 3.54 (DS 4.16).*® Este promedio reportado es casi

similar al promedio reportado en nuestro estudio, 3.10 (£ 3.61)

Debido a la gran variabilidad en la forma como se muestran los resultados de
caries dental en denticion primaria y a la definicion dada por la AAPD que
considera caries desde lesion inicial no cavitada (mancha blanca) decidimos
reportar tres tipos de prevalencia: criterio segin OMS (sin mancha blanca),
criterio segin AAPD (con mancha blanca) y CIT-severa, segun AAPD. Si no se
hubiera tomado en cuenta lesion inicial no cavitada, la prevalencia de caries
hubiera sido subestimada. Ademas, decidimos mostrar el N° de piezas afectadas
en la muestra total (n=218) y el nimero de piezas afectadas en nifios con CIT-
AAPD (n=175). Asi como también, se ha reportado el ceod en toda la muestra (n
= 218) y el ceod en nifios con caries (n = 145). Se ha reportado de esta manera, ya
que hay una gran variabilidad en los articulos en la forma de reportar los

resultados; asi podemos apreciar el nimero real de piezas afectadas por caries.
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A pesar que los DDE se consideran un factor de riesgo para desarrollar CIT >3, en
nuestro estudio no se encontrd asociacion estadisticamente significativa (p=0.26)
entre DDE y CIT en nifios de 3 a 4 afios de edad. Resultado que coincide con
Wagner?*, quien realizé un estudio de cohorte desde el nacimiento hasta los 3
afios de edad, y encontrd6 que la asociacion entre ambas variables no es
estadisticamente significativa. Esta ausencia de asociacion fue reportada también
por Alkhtib et al. " quienes a pesar de hallar una prevalencia de DDE de 39%, no
encontraron asociacion entre DDE y CIT. Sin embargo, otros estudios han
demostrado una fuerte asociacién entre DDE y CIT**>681038 Costa realizé una
revision sistematica, y reportd que existe asociacion entre DDE y CIT en
denticién primaria. Con respecto, al tipo de DDE, esta revision sistematica
encontré que nifios con hipoplasia y opacidad difusa tuvieron mas riesgo de tener
caries.*  Sin embargo, Correa-Faria et al. hallaron que caries fue
significativamente asociada con opacidad difusa y opacidad demarcada, pero no
con hipoplasia *. Como se menciond antes, en nuestro estudio no encontramos
asociacion estadisticamente significativa entre DDE y CIT; de la misma forma, no
se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre los tipos de DDE y
CIT. En general, hay variabilidad en los resultados reportados sobre la asociacion
entre DDE y CIT, probablemente a que en las poblaciones que tienen alta
prevalencia de caries, puede haber enmascaramiento de los DDE, dificultando el
diagndstico y el estudio de esta relacion. Por lo tanto, los resultados de cada

estudio varian de acuerdo al tipo de poblacion estudiada.

54



El presente estudio tuvo algunas limitaciones. Durante la elaboracion del
protocolo, tuvimos limitaciones para identificar estudios sobre la prevalencia de
DDE y CIT en el PerQ, que nos permita realizar un célculo del tamafio muestral
con mayor exactitud. Otra limitacion es que nuestro estudio es de disefio
transversal, lo cual dificulta el estudio de la relacion entre DDE y CIT, ya que no
nos permite hallar causalidad, solo asociacion. Sin embargo, dentro de nuestras
fortalezas, cabe resaltar que nuestro estudio es uno de los primeros en reportar
prevalencia de DDE y CIT con una metodologia de calibracion adecuada realizada
con especialistas en odontopediatria, haber evaluado los tres tipos de DDE vy el
considerar las lesiones iniciales no cavitadas (mancha blanca), a fin de mostrar la

proporcion real de nifios entre 3 a 4 afios que estan afectados por caries dental.
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VIIl. CONCLUSIONES
1. El total de nifios evaluados fue 218, de los cuales solo 21 nifios tuvieron

defectos de desarrollo del esmalte y la prevalencia fue 9.63%.

2. Se evaluaron 4,360 dientes, siendo solo 38 los dientes afectados por DDE vy el
tipo de defecto més prevalente fue la opacidad demarcada (55.26%). El tipo de
diente mas afectado fue el incisivo central superior (47.37%) y el menos

afectado el canino inferior (2.63%).

3. La prevalencia caries de infancia temprana fue 80.28%, incluyendo mancha
blanca, la prevalencia de caries (criterio OMS, sin considerar mancha blanca)

fue 66.51 % Yy la prevalencia de CIT-severa fue 46.79%.

4. No se encontro diferencia estadisticamente significativa en los valores del ceod
entre nifios de 3 y 4 afios. Cabe resaltar que el componente cariado fue
predominante, mientras que los componentes extraido y obturado fueron

minimos.

5. A pesar que la prevalencia de DDE en nifios de 3 afios fue mayor, no hubo

diferencia estadisticamente significativa.

6. No se encontro asociacion estadisticamente significativa entre DDE y CIT a

nivel nifio; y a nivel diente, fue 33% mayor la prevalencia de caries en dientes

con DDE que sin DDE, pero tampoco fue estadisticamente significativo.
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IX. RECOMENDACIONES

1.

Se recomienda realizar un estudio de cohorte, donde se evalUe niflos desde
el nacimiento hasta los 3 afios de edad para poder asi detectar los DDE

conforme vayan apareciendo las piezas dentales en la boca del nifio.

Los estudios nacionales deberian incluir en su muestra tanto para DDE
como para CIT nifios menores de 3 afios, para poder diagnosticar el inicio de

la enfermedad.

A nivel de salud publica, con los resultados obtenidos sobre la prevalencia
de DDE y CIT, es importante que las autoridades del sector salud presten
atencion a estas patologias y establezcan medidas preventivas y de

promocion a la poblacidon infantil, con el fin de mejorar la salud bucal.

Es importante y necesario que los cirujanos dentistas y los especialistas en
odontopediatria conozcan la importancia y la necesidad de la deteccion
temprana tanto de un diente con defecto en el esmalte, asi como de caries de
infancia temprana, para asi evitar las secuelas que estas condiciones clinicas
producen en el nifio. Lo cual les permitird diagnosticar a tiempo los DDE y

prevenir la progresion de caries de infancia temprana en nuestra poblacion.
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ANEXOS



ANEXO 1

FASES DE DESARROLLO DE LOS DIENTES DECIDUOS AL

NACIMIENTO

Diente Superior Inferior
Incisivo central 5/6 3/5
Incisivo lateral 2/3 3/5

Canino 1/3 1/3

Cuspides formadas sin
. union fotal Cuspides formadas y
Primer molar

Cuspides formadas y
unidas

unidas

Segundo molar

Cuspides formadas sin
unién

Cuspides formadas sin
unién




ANEXO 2

CUADRO RESUMEN DE PREVALENCIAS DE DEFECTOS DE

DESARROLLO DEL ESMALTE

AUTORES ANO PAIS N RAIIE\IDGAODDE DégESSI%E PREVSID'ENCIA
Wagner 2016 | Alemania | 377 0-3 Cohorte 53%
Alkhtib et al 2016 | Australia | 291 4-5 Transversal 39%
Yadav et al 2015 India 302 3-5 Transversal 39.9%
Correa-Fairaetal | 2014 Brasil 387 2-5 Transversal 33.9%
Correa-Fairaetal | 2013 Brasil 381 3-5 Transversal 29.9%
Robles et al 2013 | Espafia | 1414 3-12 Transversal 40.2%
Taddei'gl"ora” & 12012 | Pera | 286 5-8 Descriptivo 21.3%
Carvalho et al 2011 Brasil 1,718 2-5 Transversal 48%




ANEXO 3

CUADRO RESUMEN DE ASOCIACION ENTRE DEFECTOS DE

DESARROLLO DEL ESMALTE Y CARIES DE INFANCIA TEMPRANA

wuroRes | R0 eals | | SAISO, | BlsEo0E | prevaLenainclT |

Massignanetal | 2016 | Brasil 1,101 2-5 Transversal 28.8% vs 32.0% 0.29
Seowetal | 2016 | Australia | 725 ”a‘g’;‘%g';to' Cohorte 14.2% vs 2.4% <0.001
Correa-Fairaetal | 2014 | Brasil 387 2-5 Transversal 57.3% vs 35.9% <0.001
Targino et al 2011 | Brasil 275 1-4.5afo0s Cohorte 48% vs 26% 0.0091
Farsi 2010 | Arabia 510 4-5 Transversal 75.4% vs 20.9% <0.001

Hong et al 2009 USA 491 5-9 Cohorte 47.4% vs 30.5% 0.12
Oliveira et al 2006 | Brasil 228 12-36 m Longitudinal 31% vs 2% 0.0001




ANEXO 4

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DEL NINO

1. DATOS DE FILIACION

N° 1D

Institucion Educativa; |

Fecha de examen: | C

| Nombre del nifio: |

Fecha de nacimiento: | ;o

| Edad: |:| Sexo:

Ciudad/Pafs: |

Nombre de la madre:

| Celular:[ ]

Nombre del examinador: |

2. DEFECTOS DE DESARROLLO DEL ESMALTE

Palatino

MAX INF

MAX SUP MAX SUP
DER 5.5 5.4 5.3 5.2 5.1 6.1 6.2 6.3 6.4 6.5 1ZQ
Vestibular Vestibular
Oclusal Oclusal

Palatino

MAX INF

DER 8.5 8.4 8.3 8.2 8.1 7.1 7.2 7.3 7.4 7.5 1ZQ
Vestibular Vestibular
Oclusal Oclusal
Lingual Lingual

OBSERVACIONES:

CODIGOS: STATUS CLINICO DDE

DDE NO VISIBLE

OPACIDAD DIFUSA

OPACIDAD DEMARCADA

WIN [ |O

OPACIDAD DEMARCADA +
FRACTURA POSTERUPTIVA

N

HIPOPLASIA

(63}

CARIES ATIPICA




6 RESTAURACION ATIPICA
7 INDETERMINADO
8 AUSENTE (< 50% CORONA
ERUPCIONADA)
CODIGOS: EXTENSION DE LA LESION
1 MENOS DE UN TERCIO
2 AL MENOS UN TERCIO
3 AL MENOS DOS TERCIOS
3. CARIES
MAX SUP MAX SUP
DER 55154 | 53|52 |51161)|62]|63]|64]|65 1ZQ
Vestibular Vestibular
Palatino Palatino
Distal Distal
Mesial Mesial
. |
MAX INF 85| 84 | 83 | 82 8.1 7.1 7.2 7.3 7.4 7.5 MAX INF
DER 1ZQ
Vestibular I Vestibular
Palatino Palatino
Oclusal Oclusal
Distal Distal
Mesial Mesial
OBSERVACIONES:
CODIGOS
0 SANO
1 CARIADO (CAVIDAD)
2 OBTURACION CON CARIES
3 OBTURACION SIN CARIES
4 PERDIDO POR CARIES
5 PERDIDO POR OTRA RAZON
6 SELLANTES
7 CORONA
8 NO ERUPCIONADO (< 50%
CORONA ERUPCIONADA)
9 NO REGISTRADO
10 LESION INICIAL NO

CAVITARIA




ANEXO 5

CUADRO DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

s S Valores
. Definicion Definicion . . . . Escala de
Variable . Dimensiones Indicador Tipo L (0]
Conceptual Operacional medicion Categorias
e NO: 0 Ausencia de DDE en
todos los  dientes (CODIGOS:
Presencia de Cualitativa Nominal 007)
defecto en el e SI: 1 Presencia de DDE en
esmalte por lo menos un diente
(CODIGOS: 1-6)
So alteraci cualau indice DDE e DDE no visible
Defecto de on alteraciones ualquier modificado e 1: Opacidad difusa
Desarrollo del | 4¢1amatrizo tlefecio del de la FDI e 2: Opacidad demarcada
Esmalte n;:enfgzlt';?glfsn esmg:)tr? I\S;'ble Tinos de defect e 3: Opacidad demarcada +
(DDE) duros dentales natural, de Ipos de detectos y Cualitativa Nominal fra}ctu_ra posteruptiva
~ e 4: Hipoplasia
Variable dgrante el tamgno mayor Criterio de la ¢ 5: Caries atipica
Independiente perlodp de_la oigualal A - 6: R N
Independiente ontogénesis. mm. cademia ®6: estaurac_:lon atipica
Europea de ¢ 7: Indeterminado
Odontologia e 1: Menos de un 1/3
Extension de la Pediatrica | Cualitativa Ordinal e2:Del/3a2/3
lesion o 3: Mas de 2/3
NUmeros de
dientes afectados Cuantitativo Razon 0-20

con DDE




Presencia

¢0: Sano (codigos: 0,6)
¢1(codigos:1,2,3,4,7): Cariado,

Cualitativo Nominal o . .
de CIT valitativ ! obturacién con caries, obturacion sin
Presencia de caries, perdido por caries, corona
. . ._|uno o més dientes con I
Caries de infancia caries, perdidos u | Dientes deciduos con : C”te”.o dg/la
Temprana (CIT) L . Tipo de Organizacion - Sin lesid
) obturados, caries inicial o cavitada, . I  0: Sin lesion
Variable. - . Mundial de Cualitativo PRI .
Dependientes en nifios perdidos u obturados. lesién la Salud Nominal e 1: Lesion inicial no cavitada
de 71 meses de edad e2: Lesion cavitada
0 menores.
NuUmero de
dientes Cuantitativo Razon 0-20
afectados
por caries
Sexo Son
Covariable caracteristicas
biologicas .
. ,g_ y e Ficha de . .
fisiologicas que Caracteristicas - I . 0: Femenino
: - N.A recoleccion Cualitativa |Nominal | ;: .
definen a fisicas externas 1: Masculino
hombres y
mujeres.
Tiempo que ha
Edad vivido una Edad del nifio
Covariable ersona u otro ser | obtenida en afios Ficha de _ , ~
Lovariable | per: y N.A .. Cuantitativa | Razon |3 a4 anos
vivo contando Mmeses. recoleccion

desde su
nacimiento.




