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SUMARIO

Con el proposito de establecer la prevalencia de Amelogénesis imperfecta, Dentinogénests impertecta,
Hipoplasia Sifilitica e Hipoplasia de Turner en una poblacion guatemalteca, se estudid una muestra al
azar de 600 estudiantes dentro de 20 establecimientos publicos en los municipios de San Raymundo,
Chinautla, San Pedro Ayampuc y San Juan Sacatepéquez en el afio 2005. A los estudiantes se les
realizd un examen clinico de tejidos duros y se procedio a anotar los hallazgos encontrados en una
ficha diseiiada para el estudio.

Los hallazgos revelan que la prevalenciaﬁ de las anomalias del desarrollo en estos municipios fue del
12% (n=72), mucho mayor a la reportada en la literatura extranjera (McDonald, Raiph. 1992). Con
respecto al género se presentd en el masculino 55.56% y en femenino 44.74%. Las prevalencias de las
diferentes anomalias del desarrollo en estos municipios son: Amelogénesis impertecta 1.5%,
Dentinogénesis imperfecta 0.67%, Hipoplasia Sifilitica 0.67% ¢ Hipoplasia de Turmner 9.16%. Con
respecto a denticion la mas afectada es la permanente con el 95.83%, seguida de la primana 4.17% vy
por ultimo la mixta con el 0%. Entre las piezas mayormente afectadas se encuentran los incisivos
supertores (87.27%): pieza 8 (29.10%) y pieza 9 (21.82%). Relacionado con la edad, en el rango de 8 a
10 se presentaron predominantemente las anomalias del desarrollo con el 52.78%. Se concluye que los
resultados encontrados difieren con las publicaciones extranjeras y que la prevalencia de ellas en la

poblacion estudiada es mayor.




INTRODUCCION

El presente trabajo constituye un informe sobre la prevalencia de anomalias del desarrollo en la
estructura dentarnia, Amelogénesis imperfecta, siendo esta una anomalia del desarrollo que puede
presentarse en denticiOn primaria o permanente y en una amplia gama de aspectos clinicos como,
hipocalcificada, inmadura e hipoplasica; Dentinogénesis imperfecta, siendo una anomalia que afecta
ambas denticiones, produciendo un cambio en la colaboracion de los dientes, pudiendo ser de tres
tipos: tipo 1, tipo II y tipo III; ¢ Hipoplasias de esmalte que se puede dividir en Hipoplasia Sifilitica,
siendo una anomalia del desarrollo causada por la infeccion intrauterina con Treponema Pallidum, e
Hipoplasia de Turner, siendo una anomalia producida en dientes permanentes a consecuencia de la
infeccion en un diente primario en nifios comprendidos en las edades de S a 13 afios que presentaron
denticion mixta en escuelas estatales en una jornada matutina en el departamento de Guatemala. Dicho
estudio se realizo con el fin de establecer caracteristicas epidemiologicas de prevalencia de las
anomalias del desarrollo en la estructura dentaria, tomando en cuenta que en Guatemala no existe un

estudio que abarque las anomalias anteriormente descritas.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En Guatemala se desconocia la prevalencia de anomalias del desarrollo en la estructura dentaria
(Amelogénesis 1mperfecta y Dentinogénesis imperfecta) e Hipoplasias de Esmalte (Hipoplasia de

Turner e Hipoplasia Sifilitica).

Existen pocos estudios sobre estas anomalias, excepto los comunicados por Blanca Ramirez en

1985, Mabel Barrios en 1984, e Ivan Rosito en 1983, que fueron enfocados a Hipoplasias de Esmalte

. . ;. . . 4. 3, 28.
relacionadas con: enfermedades de la madre, tratamientos endodonticos y poblaciones indigenas >

*) no presentando informacion especifica acerca de Hipoplasias de Turner e Hipoplasia Sifilitica. Con

respecto a Dentinogénesis Imperfecta y Amelogénesis Imperfecta no existen estudios en Guatemala.

A nivel mundial, la Amelogénesis Imperfecta, Dentinogénesis Imperfecta e Hipoplasias de
Esmalte (Hipoplasia Sifilitica, Hipoplasia de Turner) son anomalias del desarrollo dentario que pueden

afectar a la poblacion en general. Dependiendo de la poblacion estudiada a nivel mundial su

prevalencia varia de 0.26% a 0.30% .

Las causas especificas de las anomalias del desarrollo en la estructura dentaria e Hipoplasias de

Esmalte, suelen ser desconocidas, pero a menudo se atribuyen a: deficiencias nutricionales “ ***

(1. 20,5, 13, 2, 35, 33. 34, 31. 28) (3. 36)

enfermedades infecciosas de la nifiez, factores genéticos y ambientales
Derivado de lo anterior surge la interrogante ;Cual es la prevalencia de las anomalias del desarrollo
dentario (Amelogénesis imperfecta, Dentinogénesis imperfecta) e Hipoplasias de esmalte (Hipoplasia
de Turner, Hipoplasia sifilitica) en los municipios del departamento de Guatemala en escolares de

CINCO a trece afnos?




JUSTIFICACION

Guatemala es un pais en donde el 57% de los nifios de 12 a 35 meses de edad sufren de
desnutricion cronica (retardo en el crecimiento en talla para la edad); 5% presentan desnutricion aguda

(bajo peso para talla) y 35% desnutricion global (bajo peso para edad).
] ]

De los minios menores de 5 afios, la mitad tienen desnutricion cronica, de los cuales el 24% es
considerado como severa. No hay diferencias en la distribucion por sexo. En el area urbana el
porcentaje es cercano al 25% y en la rural sube a casi el 60% © '* o cual da la posibilidad que la
prevalencia de estas anomalias del desarrollo en la poblacién guatemalteca menor de 13 afios sea

considerable.

Al no existir datos especificos de prevalencia de las anomalias del desarrollo en 1a estructura
dentaria € Hipoplasias de Esmalte, con excepcion de los estudios citados anteriormente, se considera
pertinente realizar un estudio que revele la misma en la poblacion guatemalteca, tomando en cuenta los
factores socio-economicos que afectan a ésta y sobre todo a la poblacion infantil, debido a que estos
factores influyen en el desarrollo de la estructura dentaria, iniciando con un estudio piloto en los
municipios del departamento de Guatemala, ya que este aportaria informacion especifica
sobre estas anomalias del desarrollo en escolares y ayudaria al Odontologo a brindar un mejor

diagnostico, manejo y tratamiento.

La realizacion de este estudio es pertinente y valiosa ya que permitird conocer mas el marco de

referencia del pais en materia estomatologica.
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MARCO TEORICO

Para entender mejor el proceso de evolucion de las diferentes anomalias del desarrollo de la
estructura dentaria es importante conocer la formacion normal del 6rgano dental, y asi poder conocer el
momento en el cual las piezas dentales son afectadas y las diferentes razones por las que estas pueden

llegar a presentar las patologias o anomalias descritas en esta investigacion.

Formacion del Organo Dentario

Embriologicamente, las piezas dentarias derivan del ectodermo y mesodermo. Del ectodermo
deriva el organo dentario, estructura epitelial que modela la forma de toda la pieza dentaria y da origen
al esmalte. Del mesodermo se deriva la papila dentaria que mas tarde se diferencia en pulpa dentaria y

elabora dentina; y el saco dentario que forma luego el cemento y el ligamento Periodontal *'®.

La formacion y el desarrollo se realizan siguiendo un patron histofisiologico definido, que

comprende varias etapas. Estas etapas pueden considerarse desde el punto de vista morfologico o bien

L 1o s (26,18
con un criterio fisiologico “> '

Etapas morfologicas Etapas fisiologicas

a) Lamina dentana Iniciacion (a)

b) Etapa de brote Proliferacion (b, ¢, d)

c¢) Etapa de gorro Morfodiferenciacion (¢, d)
d) Etapa de campana Histodiferenciacion(c, d)
e) Formacion de matrices de Aposicion (e)

esmalte y dentina

f) mineralizacion de la dentina Mineralizacion (f, g)
g) mineralizacion del esmalte Erupcion (h)
h) Formacion de la raiz Masticacion (1)
1) Pieza dentaria en posicion Atricion (1)
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Las etapas fisiologicas, excepto la iniciacion, se superponen y muchas de ellas coinciden durante

cierto tiempo *%.

. Etapas Morfolégicas en la Formacion del Organo Dentario

. Iniciacion (Estadio de brote).

Pueden observarse evidencias del desarrollo de los dientes humanos ya a la sexta semana de
vida embrionaria cuando dicho embrion mide aproximadamente de 10 a 14mm. Se observa una
proliferacion de una banda epitelial a lo largo de todo el margen libre de los maxilares y posee forma
de herradura; son ciertas células de la capa basal del epitelio bucal que empiezan a proliferar con un
ritmo mas rapido que las células adyacentes. Esta proliferacion da origen a un espesamiento epitelial

que se conoce como lamina o cresta dentaria, o liston dentario, a este acontecimiento también se le

denomina primordio de la porcion ectodérmica del diente ('>*”

Epitelio-

Durante la octava semana de vida intrauterina, cada lamina da origen a diez proliferaciones
individuales, las cuales al aumentar de tamafio adquieren forma esferoidal '* *? . Estos abultamientos

son el origen de los correspondientes Organos del esmalte de los dientes temporarios y se denominan

(18, 20)

yemas dentarias o adamantinas Esta etapa se denomina etapa de brote.




En etapas mas avanzadas, la lamina dentania prolifera formandose una extension en la superficie
lingual de cada germen primario, la cual da origen a las piezas permanentes. Los gérmenes dentarios
de las molares permanentes también se originan de la lamina dentaria que emite una extension en
sentido distal al germen de la segunda molar primaria. Los incisivos, caninos y premolares

permanentes se desarrollan de los gérmenes de sus predecesores temporarios %9

Etapa de Gorro o Casquete

El crecimiento de la yema dentana sigue uniformemente, produciendo la formaciéon de un casquete
0 COpa, que se caracteriza por una invaginacion poco profunda de la superficie interior de la yema. En

esta fase las células periféricas estan formadas por dos porciones: el epitelio externo del esmalte en la

convexidad, y el epitelio interno del esmalte en la concavidad (' *”

Las células del nucleo central del 6rgano del esmalte situadas entre el epitelio externo y el interno

(26,18).

del esmalte forman una red llamada reticulo estrellado o pulpa del esmalte Mientras tanto, el

meseénquima también prolifera, para luego condensarse y formar la papila dental que es el 6rgano

formador de la dentina y el origen de la pulpa “* '

Conjuntamente con el desarrollo del 6rgano del esmalte y de la papila dental, se presenta una

condensacion marginal en el mesénquima que rodea la parte exterior del o0rgano del esmalte y la papila

dental, que constituye el saco dentario primitivo '®
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Etapa de Campana (Histodiferenciacion y Morfodiferenciacion)

A medida que la invaginacion se hace mas profunda y sus bordes continuan creciendo, el organo del

(26,18)

esmalte llega a la etapa denominada de campana Es durante este estadio que hay una

diferenciacion de las células de la papila dental transformandose en odontoblastos y de las células del

epitelio interno del esmalte en ameloblastos (2

El mesodermo que rodea el germen se condensa y las células se ordenan paralelamente a la
superficie de éste, constituyendo el foliculo dentario o saco dentario, del cual derivan mas tarde el

cemento y el ligamento pertodontal 26, 18)

Entre el epitelio interno del organo del esmalte y el reticulo estrellado aparecen varias capas de
células planas pavimentosas que se denominan: Estrato intermedio. Esta capa es esencial para la

formacion del esmalte.

La pulpa del esmalte (reticulo estrellado) se expansiona mas, y la cresta dentania prolifera en su

porcion mas profunda para dar nacimiento al 6rgano del esmalte del diente sucesor permanente '

Las células periféricas del mesénquima subyacente de la papila dental (o pulpa primitiva) sufren una

histodiferenciacion en odontoblastos (.

En esta fase de desarrollo las estructuras del organo dentario estan preparadas para iniciar la

(26, 18)

formacion de las matrices de esmalte y dentina . La histodiferenciacion marca el fin del estadio

de proliferacion al perder las células su capacidad de multiplicarse. Este estadio es el precursor de la

9
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Etapa Avanzada de Campana

En la etapa de morfodiferenciacion, las células formadoras estan dispuestas como para delinear la
forma y tamafio del diente. Este proceso ocurre antes de que se deposite la matriz. El patron
morfologico del diente se establece cuando el epitelio interno del esmalte se dispone de manera que el

limite entre él y los odontoblastos delinea la futura union amelodentinaria 20)

En esta etapa comienza a proliferar la union de los epitelios interno y externo, y da nacimiento a la
vaina epitelial radicular de Hertwigh (%) " La cresta dentaria prolifera en su borde mas profundo y

forma un esbozo del diente sucesor permanente “'*)

Aposicion

El crecimiento aposicional es el resultado de la deposicion en forma de capas de una matriz
extracelular no vital segregada por las células con caracter de matriz tisular. Esta matriz es depositada

por las células formadoras, ameloblastos y odontoblastos, que delinean las futuras uniones

10




amelodentinaria y cementodentinaria en el estadio de morfodiferenciaciéon. Estas células depositan la
matriz del esmalte y dentina de acuerdo con un patron definido y a un nitmo definido. Las células
formadoras comienzan su labor en sitios especificos conocidos como centros de crecimiento tan pronto

como el patron, o sea la union amelodentinaria se haya completado %

. Calcificacion

La calcificacion (mineralizacion) sucede después de la deposicion de la matriz y comprende la
| precipitacion de sales de calcio en la matnz. El proceso comienza con la precipitacion de un pequefio
nido o centro alrededor del cual ocurre la ulterior precipitacion. Hay una eventual aproximacion y

’1 . s ’ . .« e . . 3 3 .
' fusion de estas calcosferitas individuales dando una capa mineralizada homogénea de matriz tisular *”

i Desarrollo de las estructuras dentarias

Esmalte

El esmalte deriva embriologicamente del ectodermo, las células formadores del esmalte son los
ameloblastos. La amelogénesis se realiza en vanas etapas. Siendo la primera la formacion de la matriz
organica, seguida de la calcificacion de dicha matriz, concluyendo con la resorcion de la matriz del

esmaite ('*

‘ El esmalte tiene dos componentes, uno organico y uno inorganico. El componente organico

maduro forma del 1% al 2% y el componente inorganico maduro forma del 96% al 99% '*)

El esmalte tiene una ultraestructura acelular, aneural y avascular. Las lineas de incremento se
llaman lineas incrementales de Retzius. Su unidad estructural son los prismas de esmalte. Los cambios
que sufre con la edad son pérdida de tejido, perdida de permeabilidad, menor prevalencia y severidad
de caries, mayor tamano de cristales de hidroxiapatita, menos cantidad de agua, mas fluoruro vy

obscurecimiento ('
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Dentina

La dentina deriva embriologicamente del ectomesénquima. Las células formadores de la
dentina son los odontoblastos. La dentinogénesis se divide en dos fases. Siendo la fase 1 organica y la
fase 2 inorganica. Esta compuesto por 20% a 40% de materia organica y de 60% a 80% de
componente morganico, su ultraestructura es acelular y avascular. Sus lineas de incremento son
mayores o de Owen y menores o de Von Ebner, su unidad estructural son los tubulos dentinarios. Los

cambios que sufre con la edad son obliteracion de los tibulos, por lo tanto menos permeabitidad '®.

Amelcblostos
Motriz de Eamolte

Matriz Dentinarnio

Pulpe Dentaric

Formacion de Matrices de Esmalte y Dentina

El epitelio interno, por induccion de la primera capa de dentina formada por los odontoblastos, se
transforma en ameloblastos, con lo cual se deposita la primera capa de esmalte; en este momento
celulas de la papila dentaria forman la pulpa. La formacion del esmalte se detiene al estar completo el
espesor de la corona, mientras que la formacion de dentina continua toda la vida, formada la ultima
capa de esmalte los ameloblastos forman la cuticula primaria, que mas tarde se une con células del
epitelio externo, reticulo estrellado y estrato intermedio, formando el epitelio reducido del drgano

epitelial, que permanece unido a la corona hasta que hace erupcion la pieza > *%.

Aflujo de Sales Minerales a las Matrices de Esmalte y Dentina

La mineralizacion se produce por el flujo de sales minerales, principalmente fosfato de calcio

hidratado, que se deposita en la matriz organica de ambos tejidos '* %

12




primera después de la deposicion de matriz, y la segunda, cuando se ha formado la mayor parte del

esmalte. La mineralizacion se hace en direccion de las cuspides o bordes incisales a la region cervical
(18, 22),

Formacion de la raiz y Erupcion dentaria

El desarrollo de las raices comienza después de que la formacidén de dentina y del esmalte han
alcanzado la futura union del esmalte con el cemento. El 6rgano epitelial del esmalte desempeifia un
papel importante en el desarrollo de la raiz, al originar la vaina epitelial radicular de Hertwigh, que

inicia la formacion y moldea la estructura de las raices '®

La formacion de la porcion radicular del diente esta coordinada con el proceso de erupcion; sin

embargo, éste se inicia antes de la formacion de la raiz > %9

El mecanismo de erupcion dentaria es un proceso complejo que se inicia desde el principio de la

formacion del germen dentario y esta controlado por multiples factores: genéticos, endocrinos,

(18. 26)

mecanicos, etc
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Desarrollio de la denticion:

Denticion primaria

Todos los dientes primarios empiezan calcificarse alrededor del cuarto al sexto mes de vida
intrauterina, la erupcion empieza en forma variable poco despues que las raices han comenzado a
- formarse. El primer diente en hacer erupcion es el incisivo central mandibular que suele aparecer entre

los 6 y 7 meses de edad (11,20.21)

La época de apancion de dientes en boca no es importante a menos que se desvie mucho del
promedio sin embargo el orden en que se efectua la erupcion si lo es, porque ayuda a determinar la

posicion de los dientes en le arco.

Asi, aparece primero el incisivo central seguido por el incisivo lateral, después el primer molar

y, por ultimo el canino y el segundo molar.

Los dientes mandibulares regularmente preceden a los maxilares en unos cuatro meses.

Meredith, en un amplio estudio de la erupcion de los dientes primarios, encontro que los nifios
de un ano de edad tenian de 6 a 8 dientes que la mayoria completa la primera denticion entre los dos y
medio y tres anos. No debe ser motivo de preocupacion aquellos nifios en los cuales los dientes brotan

algun tiempo después siempre que estos sigan un orden normal del desarrollo y erupcion '™ 20,2

Orden habitual de erupcion de los dientes primarios

}
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Denticion permanente

Posiblemente la fase mas importante del ciclo dental de un diente es el proceso de erupcion.
Los fenomenos que la preceden estan, por lo comun, fuera del control de lo clinico y casi siempre

sucede antes de que vea al paciente.

El tiempo de 1niciacion de la calcificacion es importante por su utilidad para decidir sobre la

presencia 0 ausencia de los dientes. Los 10 periodos de la calcificacion de Nolla proporcionan un

. .. ;o . . . . 11, 20, 21
instrumento critico y clinico muy util para apreciar la calcificacion ¢ #" 4"

Erupcion de los dientes permanentes
Se ha dicho muchas veces que la erupcion esta bajo control endocrino, probablemente por un

mecanismo semejante al que regula el crecimiento 6seo. Algunas enfermedades generalizadas pueden

reducir todos lo fendOmenos del crecimiento, inclusive los de erupcion.

Orden de erupcion de los dientes permanentes

6 1 2 4 5 3 7

6 1 2 3 4 5 7

Las variaciones del orden de la erupcion pueden ser consecuencia de: 1a herencia, enfermedades

. _ ro . (11. 20, .
generalizadas o estados patologicos generalizados !''-*% 2!

Defectos del desarrollo del esmalte

Segun Sukling (1989) “los defectos del desarrollo del esmalte son desviaciones visibles de la
apariencia translucida normal del esmalte. En el pasado la informacion acerca de la actividad de los
ameloblastos a determinado la terminologia usada para describir las lesiones. Los adelantos en el

conocimiento de las fases secretoras y de maduracion de los ameloblastos han obligado a ha ser una

- =y ’ . . 7 3
revision de los términos con los que se describen estos defectos” &%

15




Segun Cutres “los defectos del desarrollo del esmalte, son entidades muy comunes, y al menos
uno de cada tres individuos tienen una o mas piezas dentarias afectadas con defectos de esmalte que
obviamente no son cariosas, siendo los defectos mas comunes areas opacas e hipoplasias; la variedad

de la forma, la severidad y la combinacion de los defectos es muy extensa” (*.

Segun la F.D.I en su reporte técnico #9 “los defectos del desarrollo del esmalte son
desviaciones de la apariencia normal del mismo vy casi todos los defectos del desarrollo de I esmalte en
dientes humanos pueden ser clasificados dentro de uno de tres tipos, basados en su apariencia

: AP » 77
microscopica” (.

Segun Coca “las alteraciones del esmalte son de dos tipos: La hipoplasia que es una alteracion
en la forma de este, que da como resultado un defecto visible en la superficie, menor espesor y bordes
redondeados, y de hipomineralizacion u opacidad que es un defecto sin perdida de esmalte, pero con

cambios de coloracion, siendo su superficie normal” ¢!

Consideraciones clinicas

Parece justificado creer que la susceptibihdad ala caries dental, esta asociada con ciertos
cambios fisicos y quimicos en el esmalte, que conducen a deficiencias estructurales en su superficie,
. . v’ £ g . . .
como mmperfecciones que favorecen la acumulacion de carbohidratos fermentables y microorganismos

bucales acidogénicos que predisponen a la caries dental ' " .

Los dientes con hipoplasia bajo determinadas condiciones exogenas, son factores
predisponentes a la caries, la cual se desarrolla en los defectos del esmalte y en las zonas de la corona
climca donde la dentina se encuentra expuesta; las caries pequefias y las zonas precariosas se pueden

_ . . .. , | 4
restaurar con amalgama o composita, las restauraciones se deben limitar al area afectada *-%%

Los dientes hipoplasicos con zonas amplias de esmalte defectuoso y dentina expuesta pueden
ser sensibles tan pronto como erupcionen, por tanto la aplicacion topica de fluoruros disminuye la

sensibilidad dentaria a las variaciones térmicas y a los alimentos acidos ©* % .

16
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Los dientes con opacidades e hipoplasias pueden tener implicaciones estéticas, las cuales la
mayoria de las veces no requieren tratamiento, sin embargo los requerimientos estéticos del paciente
orientan a la realizacion de restauraciones en busca de modificar la apariencia clinica de los diente

afectados "' .

Se conoce como Anomalia todo aquello que difiere apreciablemente respecto de los estandares
de normalidad; podria mencionarse como anormalidad © . En la estructura dentaria pueden presentarse
distintas anomalias, muchas de ellas relacionadas con el desarrollo de dichas estructuras, pero para
entender mas sobre las anomalias descritas sobre la estructura dentaria es pertinente entender el

desarrollo normal de las piezas dentanas.

Se conoce como Hipoplasia de esmalte cuando el defecto en este es de tipo equitativo y tiene
una dureza normal “¥® - Esta anomalia puede transmitirse como caracter hederitario ligado al

cromosoma X o autoséomico . Se ha indicado que la hipocalcemia severa durante la formacién de

piezas dentarias produce defectos de mineralizacion y lesiones de hipoplasia en piezas dentarias ' * '*

29. 3 - P : ' '
3% Se considera que cuando el porcentaje de calcio en la sangre deciente a 6 mg pude producirse

14, 18, 29)

lesiones de hipoplasia en las piezas dentarias que estan en vias de desarrollo ( . Las alteraciones

productdas por el raquitismo, condicion producida por la deficiencia de vitamina D, estan relacionadas

(14, 18, 22. 29)

con descenso en niveles de calcio sanguineo El raquitismo es el trastorno nutricional que

: - : : . 29. 14,
con mas frecuencia se ha asociado a lesiones de hipoplasia dental **-'* %%

Las anomalias del desarrollo se encuentran en grados variables de intensidad, dependiendo del

tipo de pieza dental afectada. Ortega ** las clasifica de la siguiente manera:

» Causas generales o hipoplasia cronologica en los dientes en los cuales el esmalte se

formaba cuando ocurmd 1a lesion; es asimétrica.
» Causas locales o alteraciones que interesaban a determinados dientes; es simétrico.

» Causas hedentarias o alteraciones genéticas segun las leyes de la herencia. La

hipoplasia hederitaria es una alteracion generalizada de todas las piezas dentarias, tanto
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de la denticion primaria como la permanente . Segun Shater el tipo hederitario que

afecta piezas primarias y permanentes se presenta de la siguiente manera:
e Pozo o fisuras (hipoplasia leve)

e Hileras de pozos transversales a la superficie dental, (hipoplasia moderada).

e Ausencia de una porcion considerable de esmalte, (hipoplasia severa).

Hipoplasia sifilitica: debido a infeccion intrauterina con el treponema pallidum afectando

INCISIVOS, permanentes y primeros molares en desarrollo, los incisivos son conocidos como dientes de

Hutchinson y los molares como dientes en mora **

En un estudio realizado en 254 pacientes con sifilis congénita se encontré dicha hipoplasia en
un 44.7% en los incisivos centrales superiores y en un 22% en los primeros molares (°Y . Se cree que
el cambio se lleva a cabo entre el cuarto y sexto mes de vida fetal, cuando los gérmenes de incisivos
centrales superiores y primeros molares permanentes estan en formacion. Actualmente aun se discute

si }a malformacion sucede antes o después del nacimiento %%

Hipoplasia de Turner: es producida en dientes permanentes en los que el diente deciduo
suprayacente se infecta y penetra en el 6rgano del esmalte del permanente. Varia dependiendo de la
severidad de la infeccion y afecta mas frecuentemente a los premolares por la posicion que poseen en el

arco dentario, ya que se relacionan con los molares primarios “®

La Hipoplasia de Turner puede resultar de un estado deficitario o de una condicion sistémica.
Esta anomalia se puede evidenciar en todos los dientes que en ese momento pasan por la formacion de

la matriz vy la calcificacion ¥

La Hipoplasia seguira patrones definidos. Los dientes permanentes, en forma individual,
podran tener con cierta frecuencia areas hipoplasicas o hipocalcificadas en la corona, como resultado
de dicha infeccion o también relacionado con trauma.

Un traumatismo sobre un diente anterior temporario que provoca desplazamiento hacia apical, puede

interferir con la formacion de matriz y calcificacion del diente subyacente .

138




La Amelogénesis imperfecta que afecta al esmalte de los dientes temporarios y permanentes se

acepta generalmente como defecto o trastorno hereditario

Esta anomalia presenta una amplia gama de aspectos clinicos.
Se observan 3 variedades clinicas:

» Tipo hipocalcificacion

» Tipo inmaduro

» Tipo hipoplasico “”

La estructura dental defectuosa se limita solamente al esmalte. Las diferencias en el aspecto y

la calidad del esmalte se atribuyen a los distintos momentos de desarrollo del esmalte en que ocurre el
defecto. En el tipo hipoplasico, la matriz del esmalte parece imperfectamente formada; aunque
posteriormente ocurre la calcificacion y el esmalte es duro este es defectuoso o insuficiente en cuanto a
cantidad y tiene una superficie rugosa, con fositas “% "

En el tipo hipocalcificado la formacion de la matriz se hace con espesor normal, pero la

calcificacion es deficiente y el esmalte es blando vy friable “* %"

En ambos de estos tipos mas comunes del defecto, el esmalte se mancha por la rugosidad de la

superficie y su mayor permeabilidad %

En el tipo inmaduro hay una superficie delgada y lisa de esmalte pardo amarillento. En este

tipo el esmalte no parece que sea muy susceptible a la abrasion o cartes. Este es el menos comun de los

tres.

Dentinogénesis imperfecta: Es un rasgo autosomico dominante que afecta ambas denticiones,
produce cambio de color en los dientes, por lo que también se le llama dentina opalescente, la anomalia
puede verse juntamente con osteogénesis imperfecta > " |
Puede presentarse de tres tipos:

» TipoI: Enla que se presenta la Dentinogénesis imperfecta combinada con osteogénesis.

» Tipo lI: Solo se presentan anormalidades en la dentina sin enfermedad osea.

» Tipo IlI: Tambien llamada de Bradywine. Se presentan anormalidades similares al tipo 11, pero
con variaciones clinicas y radiograficas como exposiciones pulpares, radiolucencias

periapicales y un aspecto radiografico variable “° |
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El cuadro clinico se presenta en piezas temporarias y permanentes con un color opalescente
caracteristico, pardo, rojizo, poco después de completada la denticidon temporaria con frecuencia el
esmalte se rompe en el borde incisal de los dientes anteriores y en oclusal de los posteriores. La blanda
dentina expuesta se desgasta rapidamente, en ocasiones tanto que la pulida superficie de la corona esta

al ras del tejido gingival de las piezas permanentes.
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OBJETIVOS

Objetivo General

Determinar la prevalencia de las anomalias del desarrollo dentario (Amelogénesis impertecta,

Dentinogénesis imperfecta) e Hipoplasias de esmalte (Hipoplasia de Turner, Hipoplasia sifilitica) en

los municipios del departamento de Guatemala en escolares de cinco a trece anos.

Objetivos Especificos

e

En nifios con denticion mixta de cinco a trece afios en los municipios del departamento de

Guatemala se estableceran los siguientes objetivos especificos:

Determinar cual de las dos anomalias del desarrollo en la estructura dentaria: Amelogénesis

imperfecta y Dentinogenesis imperfecta tiene una prevalencia mas alta.

Determinar cual de las distintas Hipoplasias de Esmalte (Hipoplasia Sifilitica, Hipoplasia de

Turner) tiene una prevalencia mas alta.

Determinar que piezas dentales, segun su clasificacion morfologica, se ven mas afectadas en
Hipoplasias de Esmalte (Hipoplasia Sifilitica, Hipoplasia de Turner), Amelogénesis Imperfecta

y Dentinogénesis Impertecta.

Establecer la prevalencia de las Hipoplasias de Esmalte (Hipoplasia Sifilitica e Hipoplasia de

Turner) y anomalias del desarrollo segin sexo.

Establecer la prevalencia de las Hipoplasias de Esmalte (Hipoplasia Sifilitica e Hipoplasia de

Turner) y las anomalias del desarrollo segiin edad.

Establecer la prevalencia de acuerdo al area y municipios del departamento de Guatemala de las

anomalias del desarrollo en la estructura dentaria (Amelogenes1s Impertecta y Dentinogenesis
p&?gglﬁ de Turmner). ¢

"DtBLL

Imperfecta) e Hipoplasias de Esmalte (Hipoplasia Slﬁ]ltlca, I%po
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i‘ superiores y cuatro | recto. Presenteen |
} ‘inferiores. Se | ambas denticiones. |
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| | denticiones.
|
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| | | utilizado nara arcadas con su borde
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|
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| Dentinogénesis Dependiente Rasgo autosomico Anomalia que se 1
| impertecta dominante que afecta |caracteriza por
i

el desarrollo de la
| dentina, produce

cambio de color en

dientes que presentan
color pardo rojizo,

esmalte que se rompe

24




: r T =
los dientes por lo que | en incisal u oclusal,

|

rapidamente.

también se le llama | dentina blanda que se l

desgasta

|
| dentina opalescente.
|
|

L

Generalmente afecta
varias piezas dentales |

y puede afectar a una

o ambas denticiones.

i

F— :
| Hipoplasia de
|

 esmalie

¢ Hipoplasia

’ sifilitica

1‘

|
e Hipoplasia de

Turner

i -—#mﬂh*“.ﬂ C] .

R T T T S O

Dependiente

j se nfecta o sufre un |que suirid el diente

;

]

| Defecto en el cual Defecto en el cual los

hay formacion | dientes afectados s¢

Jra— e

l incompleta del ! ven como molares en |

esmalte dentario, mora o dientes de

|
r

|

1en forma de ,

| debido a infeccion Hutchinson (incisivos l

i intrauterina con
| treponema pallidum. |desatornillador),
puede presentar '

manchas de color

| blanco o pardo en el

| esmalte. |

' Es producida en

Defecto que afecta a |

| dientes permanentes |un solo diente,

|en los que el diente | depende del grado de

deciduo suprayacente |infeccion o trauma

. i

trauma y penetra en | primario en el

el organo del esmalte {esmalte se puede

' del permanente. i observar algun surco |

1

I de color blanco o

l - |
pardo. J

o tosa con manchas




ALCANCES Y LIMITACIONES

El trabajo de campo se llevo a cabo en estudiantes seleccionados aleatoriamente de escuelas

publicas de jornada matutina dentro de los municipios de San Raymundo, San Pedro Ayampuc, San

Juan Sacatepequez y Chinautla, estos mismos fueron examinados, una sola vez durante un periodo

determinado de tiempo.
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MATERIALES Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO

El presente estudio se clasifica de la siguiente forma:

» QObservacional
» Transversal
» Prospectivo

» Descriptivo Inferencial.
PROCEDIMIENTO

El departamento de Guatemala se encuentra dividido en 17 municiptos, con una poblacion de
estudio de 260,404 alumnos, en un total de 894 escuelas primarias publicas con jornada matutina. Para
estudiar la poblacion anterior el estudio se distribuyd en forma aleatona todos los municipios, en cuatro
estudiantes de la licenciatura de Ciryjano Dentista de la Universidad de San Carlos de Guatemala,
siendo dicha distribucion la siguiente: Br. Sara Morales con los municipios de Chinautla, San Juan
Sacatepéquez, San Raimundo y San Pedro Ayampuc, con un total de 150 escuelas, y una poblacion de
38,806 alumnos; Br. Flavio Caballero con los mumcipios de San José del Golfo, Mixco, Fraijanes,
Chuarancho y San José Pinula con un total de 153 escuelas, y una poblacion de 44,355 alumnos; Br.
Oscar Rodriguez con los municipios de Santa Catanna Pinula, Villa Canales, San Miguel Petapa y
Guatemala, con un total de 403 escuelas, y una poblacion de 122,154 alumnos; Br. Walter Sierra con
los municipios de San Pedro Sacatepéquez, Palencia, Amatitlan y Villa Nueva, con un total de 188
escuelas, y una poblacion de 55,069 alumnos.

Se determiné la muestra por medio de la formula n = Nc? x Var

Le?x N-1 + Nc¢2x Var
N N

Donde n = tamaiio de la muestra; Nc = Nivel de conftanza; Var = Varianza; Le =

limite de error; N = tamaiio de la poblacion.

n=1.96%x (0.30 x 0.70) = 600

0.010* x260.404 — 1 + 1.96*x(0.30 x0.70)
260,404 260,404
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Segun la formula utilizada cada estudiante procedid a examinar a 600 nifios, los cuales se

escogieron aleatoriamente dentro de las escuelas escogidas de la misma forma, en los municipios

asignados.

Previo a realizar los examenes clinicos a los nifios se realizd una calibracidn clinica con el Dr.

Oscar Toralla, por medio de material audiovisual de las diferentes presentaciones clinicas y

caracteristicas de las diferentes anomalias de la estructura dentaria a ser evaluadas.

Los examinadores se entrevistaron con los directores de las escuelas escogidas para informar
acerca del estudio, el procedimiento clinico a realizarse y la libertad de participar o no en el mismo.
Por medio de la lista de alumnos inscritos se escogieron a los alumnos evaluados. Para el estudio se
respetaron los criterios bioéticos para la investigacion en salud, propuestos por el Comité de Bioética e
Investigacion en Salud, de la Universidad de San Carlos. Entre los que se encuentran, revision
independiente, valor, validez cientifica, relacidn favorable, riesgo/salud, consentimiento informado y

consentido y respeto por los suyjetos involucrados en la investigacion.

A los estudiantes escogidos se les realizé un examen clinico de la cavidad bucal, de acuerdo a
los lineamientos utilizados en la clinica odontoldgica de la Facultad de Odontologia de la Universidad
de San Carlos de Guatemala, por medio de instrumentos basicos de examen (espejo, explorador, pinza
y bajalenguas). Utilizé.ndo medidas universales de proteccion, se procedio a examinar a los estudiantes
escogidos de forma aleatoria en una aula del establecimiento con luz natural adecuada y con lamparas

de escritorio, sentados en los pupitres.

Para la evaluacidn clinica de los estudiantes se utilizaron los siguientes parametros:
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" DEFINICION DEFINICION
| CONCEPTUAL | OPERACIONAL |

HIPOPLASIA DE TURNER

| Es producida en | Defecto que afecta

|

| dientes a un solo diente, |

permanentes en | depende del grado |

los que el diente |de infeccion o

. | deciduo trauma que sufro el
| suprayacente se | diente primario en

infecta o sufre | el esmalte se puede |

| un trauma y i observar alglin
) penetra en el | surco o fosa con |
' organo del manchas de color l
' | esmalte blanco o pardo. |
permanente _‘

A cada uno de los estudiantes examinados se les anotaron los resultados en la ficha de

recoleccion de datos, que luego se tabularon para realizar el informe del trabajo de investigacion y dar

las conclusiones y recomendaciones finales.




RESULTADOS

La muestra de este estudio de investigacion fue de 600 estudiantes escogidos aleatoriamente de

establecimientos publicos de jornada matutina en el afio 2005. De estos 72 pacientes presentaron

anomalias del desarrollo.

Estos fueron examinados clinicamente, en la distribucion por género, se encontrd que no existe
mayor diferencia entre estos (Ver cuadro No.1). Con respecto a la edad el rango con mayor cantidad de
estudiantes examinados es el de 8 a 10 afios (Ver cuadro No 2). Con respecto a la prevalencia de las
anomalias del desarrollo en los municipios de San Raymundo, Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San
Juan Sacatepequez es de 12% (Ver cuadro 3). Respecto a la prevalencia de cada una de las anomalias
del desarrollo la Hipoplasia de Turner es la mayormente encontrada con 9.16%, seguida de
Amelogenesis imperfecta con 1.50%, Dentinogénesis imperfecta 0.67% vy la Hipoplasia sifilitica con
0.67%. con relacion a la distribucion de las anomalias por generd se encontré una pequeia diferencia
entre masculino 55.56% y el femenino con 44.74% (Ver cuadro 4). Con respecto a la edad en la que
las anomalias del desarrollo se presentaron con mayor frecuencia fue la de 8 a 10 afios con 52.78%
(Ver cuadro 5). Con respecto al tipo de denticidn la que se vio mas afectada fue la permanente con
95.83% (Ver cuadro 6). Relacionado a las piezas con mayor afeccion de Hipoplasia de Turner se
encuentra los incisivos superiores con 87.27% (Ver cuadro 7). Dentro de los cuales la pieza 8 es la mas
atectada con 29.10% seguido de pieza 9 con 21.82% (Ver cuadro 8). Respecto a la prevalencia de
anomalias del desarrollo en el departamento de Guatemala fue de 14.92% (Ver cuadro 9). Siendo a
Hipoplasia de Turner la mas frecuente con 10.90%, seguido de Amelogénesis imperfecta con 3.13%,

Dentinogenesis imperfecta con 0.54% y la Hipoplasia sifilitica con 0.46% (Ver cuadro 10).
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B CUADRO No. 1
DISTRIBUCION DE PACIENTES EXAMINADOS SEGUN GENERO

| MUNICIPIO | MASCULINO | % - |FEMENINO| % | TOTAL
San Raymundo | 83 13.83% 67 | 11.17% 150
Chinautla 78 13.00% | 72 12.00% | 150
.rSan Pedro [ 69 T 11.50% 81 T 13.50% 150

| Ayampuc 1 | i
| San Juan 77 12.83% 73 12.17% 150
Sacatepequez | | | o | 1 )
TOTAL | 307 | 51.17% 293 | 4883% | 600

Se observa que no hay una significativa diferencia entre el género

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas piblicas de los municipios de San Raymundo,

Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San Juan Sacatepéquez en el aiio 2005
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CUADRO No. 2
DISTRIBUCION DE PACIENTES EXAMINADOS SEGUN EDAD

 MUNICIPIO | 57 | % |810| % |[11-13| % |TOTAL
San |

Raymundo | 46 | 76%% | 46 |769% | 58 [970% | 150 |
|Chinautla | 35 |585% | 55 1920% | 60 {10.03%; 150

| San Pedro 43 1 719% | 68 |11.37%) 39 |652% 150 )
| Ayampuc | | | 1 1 | ‘

San Juan 47 1 786% | 72 [12.04%| 31 |485% ; 150
| Sacatepequez | | | |
[TOTAL | 171 |28.60%] 241 '40.30%] 186 |31.10%] 600 |

Se observa que el rango de edad mas afectado es el 8 a 10 afios.

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas publicas de los municipios de San Raymundo,

Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San Juan Sacatepéquez en el aiio 2005
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CUADRO No. 3
DISTRIBUCION DE ANOMALIAS DEL DESARROLLO EN LOS MUNICIPIOS DE SAN
RAYMUNDO, CHINAUTLA. SAN PEDRO AYAMPUC Y SAN JUAN SACATEPEQUEZ

| ANOMALIA DEL No. % |
DESARROLLO
Amelogénesis 9 1.50%
imperfecta L
Dentinogénesis 4 0.67% T
imperfecta {
~ Hipopiasia sifilitica 4 * 0.67% f
Hipoplasia de Turner 55 9.16% ,
TOTAL 72 o - 12%

Se observa que la anomalia mayormente reportada es la Hipoplasia de Turner con el 9.16% seguida de

la Amelogénesis imperfecta con un 1.50%.

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas publicas de los municipios de San Raymundo,

Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San Juan Sacatepéquez en el aiio 2005
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CUADRO No. 4
DISTRIBUCION DE LAS ANOMALIAS DEL DESARROLLO EN LOS MUNICIPIOS DE SAN
RAYMUNDO, CHINAUTLA, SAN PEDRO AYAMPUC Y SAN JUAN SACATEPEQUEZ

i

ANOMALIAS | MASCULINO | %  |FEMENINO| % TOTAL
‘ DEL
| DESARROLLO | o | 4
| Amelogenesis 3 4.17% | 6 8.33% 9
| Imperfecta | | |
i Dentinogenests 3 4.17% 1 1.39% | 4 |
i Imperfecta | = | _‘T )
| Hipoplasia 4 556% | 0 . 0.00% 4
| Sifilitica | | | - ] 1
| Hipoplasia de 30 41.67% 25 | 34.72% | 55
| Tumer | | | l
| TOTAL 40 55.56% 32 44 44% 72

A —

Se observa que el género mayormente afectado es el masculino

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas publicas de los municipios de San Raymundo,

T Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San Juan Sacatepéquez en el ano 2005
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CUADRO No. 5

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON ANOMALIAS DEL DESARROLLO EN LOS
MUNICIPIOS DE SAN RAYMUNDO, CHINAUTLA., SAN PEDRO AYAMPUC Y SAN JUAN

SACATEPEQUEZ
| ANOMALIAS | 57 | % | 810| % |11-13]| % |TOTAL
DEL | |

DESARROLLO | | ] |
Amelogenesis 4.17% 41 5.56% 21 2./8% 9,

Impertfecta | L
Dentinogenesis Ol 0.00% | 3T 4.17% 1] 1.39%] 4
Imperfecta | | I , | | |
Hipoplasia | 0.00% 41 5.56% O] 0.00% 4|
Hipoplasia de 556%| 27|37.50%| 24|33.33% 55
Tumer N ‘ B | , ] .
" TOTAL I 71 9.72% 38152.78% | 27l37.50%‘t 72‘

Se observa que la mayor cantidad de anomalias sen encuentra dentro del rango de 8 a 10 afios.

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas publicas de los municipios de San Raymundo,

Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San Juan Sacatepéquez en el aiio 2005
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CUADRO No 6
DISTRIBUCION DE ANOMALIAS DEL DESARROLLO SEGUN TIPO DE DENTICION EN LOS
MUNICIPIOS SAN RAYMUNDO, CHINAUTLA, SAN PEDRO AYAMPUC Y SAN JUAN
SACATEPEQUEZ

| ANOMALIAS |PRIMARIA| % | MIXTA | % |PERMANENTE| % | TOTAL
DEL
| DESARROLLO | ﬁ ! |
Amelogenesis 3 ' 4.17% 0.00% 6 8.33% 9
| Imperfecta 1 | ) f__ |
Dentinogenesis 0 0.00% 0 0.00% 4 1 5.56% 4
Imperfecta | |
Hipoplasia 0 0.00%| O 0.00% 4 ‘ 5.56% | 4
Stfilitica | |
Hipoplasiade | 0  ]000%| 0  |0.00% 55 176.38%| 55 |
Turner | ' ] e |
- TOTAL 3 417%| O 0.00% 69 195.83%| 72

Se observa que la denticion mayormente afectada es la permanente con el 95.83%.

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas publicas de los municipios de San Raymundo,

Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San Juan Sacatepéquez en el aiio 2005
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CUADRO No. 7
DISTRIBUCION DE ANOMALIAS DEL DESARROLLO DENOMINADA. HIPOPLASIA DE
TURNER, SEGUN MORFOLOGIA DENTARIA DENTRO DE CADA MUNICIPIO

| SAN
MORFOLOGIA | SAN CHINAUTLA |[PEDRO  [SANJUAN | TOTAL
DENTAL |RAYMUNDO | AYAMPUC |SACATEPE.
Incisivos | 17 [30.91%] 13 | 23.64% | 11] 20% |7] 12.73% | 48
~ Caninos I [1.818%]| O 0% 104 0% (0 0% 1
Premolares | 1 |1818%| 2 | 3.636% | 1 | 1.818% |2] 3.636% | 6
TOTAL | 19 [3455%| 15| 27.27% | 12]21.82% | 9] 1636% | 55

Se observa que las piezas mayormente afectadas son los incisivos (n=48).

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas publicas de los municipios de San Raymundo,

Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San Juan Sacatepéquez en el afio 2005
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DISTRIBUCION DE LA ANOMALIA DENOMINADA, HIPOPLASIA DE TURNER, SEGUN

CUADRO No. 8

PIEZAS DENTARIAS AFECTADAS

| | 'SAN
PIEZA SAN | CHINAUTLA | PEDRO SAN JUAN | TOTAL

RAYMUNDO | AYAMPUC | SACATEPE |
0 | 0% |o| 0% |0 0% [1]| 18% |
0 | 0% |2 ]363% | 1|182%[1| 18% | 4
0 | 0% l o] o |ol o% (0] 0% | o |
| [ 182% [ 4| 727% [ 1] 182% |1] 182% | 7 |
7 [1273%] 4 | 727% | 3 | 5.45% |2]| 3.64% | 16
6 [1091%| 2 | 3.63% | 2 |363% |2| 364% | 12
> [364% | 1| 1.82% | 0] 0% |0] 0% 3
1 [182%| 0] 0% [0] 0% |0 0% 1
_047_0% 0| o% ] 1 1 182% (0] 0% | 1
0o | o% 1o 0% |o| o% Lo_ 0% 0 |
0 | 0% | 0| 0% |0 0% [0 0% 0
0 | 0% | 0| 0% |o] 0% |o] 0% 0
1 |182%| 0| 0% [0 0% |0 0% | 1
0 | 0% |0 | 0% |4]721% |2]| 364% 6 |
0 | 0% |2 l 363% | 0| 0% |0 0% ;
1 |182%| 0| 0% [0 | 0% }ol 0% 1

0 | 0% | 0| 0% |o]| 0% |o] 0% 0|
19 [34.55%]| 15 27.27%J 121 21.82%| 9] 14.55% 55

Se observa que las piezas mayormente afectadas son 8 (n=16) y 9 (n=12).

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas ptiblicas de los municipios de San Raymundo,

Chinautla, San Pedro Ayampuc Y San Juan Sacatepéquez en el ano 2005
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CUADRO No. 9
PREVALENCIA DE ANOMALIAS DEL DESARROLLO EN EL DEPARTAMENTO DE

GUATEMALA

T X X T

- |DEPARTAMENTO| Al | % | DI | % |[HS| % | HT | % | TOTAL
. | Guatemala 75 (312 | 13 | 054 | 11 | 046 ] 259 |10.79 [358]14.92%
TOTAL | 75 1 312 1 13 {054 11 {046 | 259 110,79 |358114.92%

Se observa que la Hipoplasia de Turner fue la mas frecuente.

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas piblicas del departamento de Guatemala en el

aino 2005
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_ CUADRO No. 10
DISTRIBUCION DE ANOMALIAS DEL DESARROLLO EN EL DEPARTAMENTO DE
GUATEMALA

MUNICIPIO| Al | % DI | % | HS | %

Guatemala_ 2 1056 | 1 | 028 L_19 531 | 27
| San Miguel 0 0 | 0 0 | 21 | 587 | 27
Petapa

Santa Cat.
- Pinula
| Villa Canales .

_Fraijanes | 7
=g
-~ Golfo ,
__Mixco | 0

| Chuarancho | 7 | 1.96

San José

{  Pinula

| VillaNueva | 6 | 1.68
| San Pedro .

| Sacatepequez
Palencia

1

[ - San Juan
| Sacatepéquez

| Chinautla | 2 | 0.56
20.99

Se observa que 1a Hipoplasia de Turner fue la mas frecuente con (n=259)

0 15 | 419 | 20

3.08 7235 | 358

i——

)
N
o
P
W

' H
oo
N

Fuente: fichas clinicas de estudiantes de escuelas publicas del departamento de Guatemala en el

ano 2005
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GRAFICA No. 1
Prevalencia de Amelogénesis imperfecta, Dentinogénesis
imperfecta, Hipoplasia sifilitica e Hipoplasia de Turner, en el
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Se observa que dentro de las anomalias del desarrollo, la Hipoplasia de Turner tiene

prevalencia ya que se presento en un 12.67%.

una mayor

Fuente: datos obtenidos de fichas clinicas de pacientes examinados en escuelas del municipio de

San Raymundo.
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DISCUSION DE RESULTADOS

La muestra comprendié 600 estudiantes a los cuales se realizo un examen clinico. Con respecto
a la prevalencia de anomalias del desarrollo es importante hacer notar la diferencia existente al
compararse con los datos en la literatura extranjera, se reporta una prevalencia que varia de 0.26% a
0.30% . Mientras que dentro de este estudio fue de 12% (n=72). Esta diferencia puede relacionarse
con aspectos como 1o son la nutricion, aspectos étnicos, culturales y socioeconémicos, ademas de los
habitos, costumbres e higiene que posee la poblacidon que se estudio.

Las prevalencias que se encontraron, segun las diferentes anomalias del desarrollo fueron
Hipoplasia de Turner 9.16%, Amelogénesis imperfecta 1.50%, Dentinogénesis imperfecta con 0.67% ¢
Hipoplasia sifilitica con 0.67%, esta diferencia podria encontrarse relacionada a la alta incidencia de
caries e infeccion de las piezas primarias ya que este es el factor etiologico de la Hipoplasia de Turner,
asi como la desnutnicion y otros factores socio-econdmicos que pueden predisponer a padecer de
amelogénesis imperfecta. Con respecto a género de los pacientes con estas anomalias no se encontro
diferencia significativa. Con la edad el rango mas afectado es el de 8 a 10 afios con 52.78%. El tipo de
denticidn mas afectada es la permanente con el 95.83%. Esto es debido a que la mayoria de escolares
presentaba Hipoplasia de Turner lo cual implica solamente afeccion de piezas permanentes, y del resto
de las anomalias solamente se encontro afeccion de Amelogénesis Imperfecta en piezas primarias de 3
escolares, esto se relaciona con que la mayoria de los escolares afectados son mayores de 8 afios, en los
cuales no presentaban la totalidad de piezas primarias, y las presentes no se encontraban afectadas. Las
niezas mayormente afectadas son los incisivos superiores con un 87.27% siendo las mas afectadas las
piezas 8 y 9 respectivamente. |

Respecto a lo reportado en la literatura extranjera sobre las piezas que son mayormente

(%) Este estudio no coincide ya que la localizacion mas frecuente

afectadas por Hipoplasia de Turner
en este estudio fue en Incisivos superiores. Esto se relaciona a la alta incidencia de caries e infeccidon
en INCISIVOS SUperiores primarios.

En relacion con los datos obtenidos en el departamento de Guatemala estos presentan una

(29) Presentando una prevalencia de 14.92%,

mayor prevalencia respecto a la literatura extranjera
siendo siempre la Hipoplasia de Tumer la mas frecuente con 10.90%, seguida de Amelogénesis
imperfecta con 3.13%, Dentinogénesis imperfecta con 0.54% e Hipoplasia sifilitica con 0.46%.

También relacionada a los factores socio-economicos y culturales de la poblacion estudiada.
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CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos en este estudio se concluye que:

Se observan diferencias con respecto a la literatura extranjera, en cuanto a la prevalencia
de las anomalias del desarrollo. Su interpretacion se hace muy dificultosa debido a
factores ambientales, socioeconomicos, culturales, étnicos asi como habitos e higiene de

la poblacion estudiada.

Las anomalias del desarrollo en los mumcipios de Chinautla, San Pedro Ayampuc, San

Juan Sacatepéquez y San Raymundo fue de 12%(n=72).

. No existe diferencia significativa en cuanto a que género fue el mayormente afectado.

La Hipoplasia de Turner fue la anomalia mas frecuente con 9.16%, seguida de
Amelogénesis 1mperfecta 1.50%, Dentinogénesis i1mperfecta 0.67%, e Hipoplasia
sifilitica 0.67%.

. La dentici6n mas afectada fue la permanente con el 95.83%.

El rango de edad en el que se encontré6 mayor cantidad de anomalias del desarrollo fue

de 8 al0 anos con 52.78%.

. Las piezas mayormente afectadas fueron los incisivos superiores con un 82.4% siendo

los mas afectados las piezas 8 y 9 respectivamente.

. La prevalencia de las anomalias del desarrollo en el departamento de Guatemala fue de
14.92%, siendo la Hipoplasia de Turner la mas frecuente con 10.90%, seguida por

Amelogénesis imperfecta con 3.13%, Dentinogénesis imperfecta con 0.54 e Hipoplasia

sifilitica con 0.46%.
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RECOMENDACIONES

En base a los resultados obtenidos en este estudio se recomienda:

1. Lareahzacion de un estudio que abarque todos los establecimientos educativos tanto

- publicos como privados.

2. Realizar un estudio que abarque poblaciones de otras regiones del pais donde los factores

predisponentes de las anomalias del desarrollo son ain mas marcados.

3. Realizar un estudio sobre la relevancia de los tactores predisponentes de las anomalias del

desarrollo.

4. Realizar un estudio sobre los mejores tratamientos para estas anomalias.
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