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1. INTRODUCCIÓN 
 

 
 

 
     La caries dental es la enfermedad más prevalente del mundo (Kassebaum, 2015). Siendo 

descrita como un proceso dinámico y complejo, su etiología se relaciona principalmente con 

la interacción de un biofilm bacteriano, la presencia se sacarosa y mala higiene bucal (Kidd 

et al., 2004). En los últimos años los defectos del desarrollo del esmalte (DDE), 

particularmente los de tipo MIH/HSPM, han cobrado gran importancia entre científicos y 

clínicos debido a que parecen favorecer el desarrollo de caries de gran severidad en dientes 

temporales y permanentes (Weerheijm, 2003; Elfrink et al., 2012; Hubbard et al., 2017). Sin 

embargo, la vinculación directa entre lesión de caries y DDE tipo MIH/HSPM no ha sido 

reportada a la fecha.  

 

     La caries es una enfermedad que es problema de salud pública, su prevalencia se 

distribuye de forma heterogénea a nivel continental y ha ido en aumento, siendo américa 

latina una de las zonas con mayor índice de caries en la población (Bagramian et al, 2009). 

En Chile, la enfermedad de caries afecta   tanto a niños como a adultos, teniendo en los 

primeros una prevalencia de un 70% a los 6 años (Minsal, 2010), lo anterior es altamente 

preocupante debido al  efecto negativo que causa en los niños, los que  tenderán a desarrollar 

una baja autoestima,  aumento de días perdidos en la escuela, mal comportamiento, es decir, 

afecta negativamente las calidad de vida de las personas  afectadas (AAPD, 2014; Marinho 

et al., 2016; Marró Freitte., et al 2013) 

  

     Los signos de la enfermedad son las lesiones de caries, y son producto de la 

desmineralización progresiva y localizada de los tejidos duros del diente como el esmalte, 

debido a la baja del pH provocada por la metabolización de los azúcares fermentables 

presentes en el biofilm (Fejerskov., 2004; Kidd et al., 2004).  
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     Una de las herramientas de detección y codificación de caries que se utiliza actualmente 

es ICDAS, este nos permite detectar la severidad de la caries en etapas tempranas y tardías 

de la enfermedad, ayuda a informar decisiones sobre pronósticos y diagnósticos apropiados 

para el manejo clínico de la caries dental (ICDAS Coordinating Committee, 2009).  

   

     Existen dos patrones de presentación clínica de la lesión de caries, uno de ellos es la caries 

típica la cual estará ubicada en puntos, fisuras y espacios interproximales (representa el 90% 

de las lesiones de caries) en donde su factor etiológico estará generalmente dado por el 

biofilm y una dieta cariogénica rica en azúcares y alimentos adhesivos (Giacaman, 2016; 

Fejerskov, 2004) ; otro patrón es la caries atípica la cual estará ubicada en superficies libre  

del diente o de auto limpieza (Elfrink et al., 2009), en el cual su etiología podría estar 

eventualmente relacionada a factores propios de la estructura del diente, en los cuales se 

encontrarán los DDE. 

 

     Los DDE se definen como alteraciones cuantitativas o cualitativas clínicamente visibles 

en esmalte, producto de alteraciones en la matriz de los tejidos duros y de su mineralización 

durante la odontogénesis (Elfrink et al., 2012). Las hipoplasias corresponden a defectos 

cuantitativos de la estructura del esmalte. Las hipomineralizaciones u opacidades se 

clasifican en opacidades difusas y demarcadas. Las opacidades difusas corresponden a una 

alteración en la translucidez del esmalte, color blanco y donde no hay nitidez en los límites 

del esmalte sano con el afectado, provocadas primordialmente por exposición a altas 

concentraciones de fluoruros (Jälevik et al., 2000). Las opacidades demarcadas se definen 

también como una alteración en la translucidez del esmalte, sin embargo, son fácilmente 

distinguibles ya que presentan márgenes claros y bien delimitados siendo fácilmente 

diferenciables del esmalte normal adyacente y puede ser de color blanco, crema, amarillo o 

café. (Jälevik et al., 2000; Elfrink et al., 2012). 
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     En los últimos años un tipo particular de DDE de esmalte ha sido descrito en la literatura 

donde opacidades demarcadas afectan de 1 a 4 primeros molares permanentes, 

denominándose hipomineralización incisivo molar (MIH por su acrónimo en inglés) 

(Weerheijm et al., 2001)., y cuando afectan a los segundos molares temporales se les 

denominara hipomineralización de segundo molares temporales (HSPM; por su acrónimo en 

inglés). La prevalencia de MIH es variable en la literatura con valores entre 3,6% a 40% 

(Balmer et al., 2005) afectando aproximadamente 1 en 6 niños en el mundo (Hubbard et al., 

2017). La prevalencia reportada para el HSPM es también variable y va de un de 3 % a un 

20% (Ng et al., 2015; Costa-Silva et al., 2013). En ambas condiciones anteriormente 

descritas, los dientes índices afectados a menudo desarrollan lesiones cariosas avanzadas, por 

lo tanto, requieren restauraciones, cuidados y re-tratamientos por menor durabilidad de las 

restauraciones, situación que afecta la calidad de vida de los niños (Ghanim et al., 2013). 

 

     En la actualidad, datos recolectados y reportados a través de los diferentes estudios sobre 

MIH/HSPM no son comparables entre ellos ya que no utilizan un método similar para 

recolectar información. En el siguiente estudio se utilizará un protocolo estandarizado y 

modificado para el diagnóstico de DDE tipo MIH/HSPM en estudios epidemiológicos, 

desarrollado por la Academia Europea de Odontología Pediátrica (Ghanim et al., 2015). 

Utilizando este protocolo de diagnóstico se examinarán los 16 dientes índices de MIH y 

HSPM (primeros molares permanentes e incisivos permanentes; y los segundos molares 

temporales respectivamente) con el objeto de determinar qué porcentaje de la prevalencia de 

lesiones de caries está vinculada a DDE tipo MIH/HSPM en dientes índices de MIH y HSPM 

en niños de 6 a 12 años atendidos en el Centro de Clínicas Odontológicas de la Universidad 

de Talca, 2018. 
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2. OBJETIVOS 
 

 

 

     2.1 Objetivo general: 
 

     Determinar la prevalencia de lesiones de caries vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM en 

dientes índices de MIH y HSPM en niños de 6 a 12 años atendidos en el Centro de Clínicas 

Odontológicas de la Universidad de Talca, 2018. 

 

 

     2.2 Objetivos específicos: 
 

 

1.   Determinar la prevalencia de lesiones de caries y DDE en la población estudiada y en 

dientes índices de MIH y HSPM. 

2.   Determinar la prevalencia de DDE tipo MIH/HSPM y no MIH/HSPM en superficies 

de dientes índices de MIH y HSPM. 

3.   Determinar la prevalencia de los DDE tipo MIH/HSPM según color, ubicación y 

extensión, en superficies de dientes índices de MIH y HSPM. 

4.  Determinar la prevalencia de lesiones de caries según presencia/ausencia de DDE en 

la población y en dientes índices de MIH y HSPM. 

5.   Determinar la prevalencia de lesiones de caries vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM, 

según color, ubicación y extensión, en superficies de dientes índices de MIH y HSPM. 
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3. HIPOTESIS 
 

 

 

     Existe vinculación directa entre lesiones de caries y DDE tipo MIH/HSPM cuando 

ambos se encuentran en la misma superficie.  
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4. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

 

 

     4.1 Caries dental 
 

 

 

     Actualmente es enfermedad crónica más prevalente (Veiga et al., 2016) afectando un 

35,29 % de la población mundial (Kassebaum et al., 2015). Su etiología se basa en un modelo 

multifactorial biofilm – azúcar dependiente, siendo descrita como un proceso dinámico y 

complejo, en donde  se producen cambios en el equilibrio microbiano del biofilm, este 

cambio produce una pérdida en el equilibrio oral, una disbiosis ecológica (Giacaman, 2016; 

Fejerskov, 2004), en donde influyen diversos factores, tales como:  consumo de 

carbohidratos simples y complejos, el flujo salival, exposición a fluoruros, higiene oral, 

cantidad de placa bacteriana, susceptibilidad del huésped, lo que condiciona un estado en el 

cual la cavidad oral pierde su capacidad de protección ante un biofilm cariogénico, y 

comienza la transición hacia un estado patológico (Kutsch et al., 2011), mediante el cual 

desencadena la desmineralización dentaria, dando origen a la lesión de caries (Fontana et al., 

2010; Colak et al., 2013).  

 

     Los signos de la enfermedad son las lesiones de caries, que ocurren cuando existe una 

constante exposición de azúcares en la dieta y los mecanismos protectores de la cavidad oral 

no logran revertir el desequilibrio ecológico que esto genera, haciendo que el biofilm dental 

se torne más patológico, lo que conlleva a un constante descenso en el pH, favoreciendo la 

desmineralización progresiva y definitiva tanto en esmalte y dentina (Giacaman, 2016; 

Fejerskov, 2004). Estas se desarrollan en sitios donde se permite que las biopelículas se 

acumulen y maduren con el tiempo; estos sitios incluyen hoyos, surcos y fisuras en las 

superficies oclusales, las superficies proximales y a lo largo del margen gingival (Kidd et al., 

2004). 
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     La caries dental es un problema de salud pública que afecta a un gran porcentaje de la 

población mundial (Petersen, 2008); entre el 60% y el 90% de los niños en etapa escolar 

tienen caries, llegando a cerca del 100% en la población adulta (Minsal, 2010; Broadbent et 

al., 2008; Naranjo et al., 2012; Slade et al., 2013). La caries dental causa dolor, dificultad en 

la masticación, problemas del habla, trastornos generales de la salud, problemas psicológicos, 

y menor calidad de vida (Filstrup et. Al., 2003; Sheiham, 2005; Marshall et al., 2003).  Una 

de las herramientas de detección y codificación de caries que utiliza actualmente la OMS 

para medir la experiencia de caries son los índices ceod y COPD (dientes cariados, obturados 

y perdidos por caries) para los dientes temporales y permanentes respectivamente.   

 

     En Chile, la prevalencia de la caries va desde un 17,5% a los 2 años hasta casi el 100% en 

la población adulta (Plan nacional de salud bucal 2017; MINSAL, 2010). La Organización 

Mundial de la Salud a nivel internacional estableció edades de vigilancia a los 6 y 12 años 

(Petersen 2004).  Según los últimos datos del Ministerio de Salud, la prevalencia de caries en 

niños en estas edades alcanzó valores de 70.3% y 62.5 % con ceod 3,7 y COPD 1,9 

respectivamente, aumentando significativamente hasta 15,1 en adultos de 35-44 años. 

Además, se observa que, en niños y adolescentes de 6 y 12 años, existe una mayor prevalencia 

de caries en zonas rurales, con diferencias de 17% y 18% respectivamente.  (Plan nacional 

de salud bucal 2017; MINSAL, 2010).  La Región del Maule presenta cifras mayores a la 

media establecida a nivel nacional, el COPD a nivel regional es de 4.6, mostrando una 

prevalencia del 80,62% y 61,77% a los 6 y 12 años respectivamente, con un promedio COPD 

de 1,62 (Giacaman et al., 2015), siendo los niveles en zonas rurales mayor que en zonas 

urbanas con 5,7 y 3,09 respectivamente (Giacaman et al., 2015; Giacaman et al., 2013). 
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     El diagnóstico de lesiones de caries debe ser en sus estados iniciales para la prevención y 

tratamientos mínimamente invasivos (Fontana et al., 2010). Es por esto por lo que se 

establece un nuevo método de detección denominado Sistema Internacional de Detección y 

Evaluación de Caries (ICDAS). Este criterio se utiliza en todas las superficies del diente, 

oclusal, superficies libres (vestibular, palatino y /o lingual) y proximales (mesial y distal). En 

el año 2005 este criterio fue analizado y extendido, pasando a denominarse ICDAS II. 

(ICDAS Coordinating Committee, 2009). 

 

    La metodología ICDAS II, tiene una especificidad de 80 a 90% y una sensibilidad de 70 

al 85% en la detección lesiones de caries tanto en dentición temporal como permanente, 

siendo un método diagnostico muy eficaz para utilizar en la práctica clínica (Ismail et al., 

2007; Shoaib et al., 2009; Diniz et al., 2009; Fisher et al., 2012). El código ICDAS II, cuenta 

de 7 valores que van del 0 al 6, desde la ausencia de caries, hasta la pérdida importante de 

tejido dentario, las cuales serán descritas a continuación (Xaus, et al 2010): 

 

     0: Sano: No hay evidencia de caries después de secado prolongado (5 seg.). Superficies 

con defectos de desarrollo (hipoplasias de esmalte, fluorosis), desgastes dentarios (atriciones, 

abrasiones, erosiones), tinciones intrínsecas o extrínsecas, deben ser consideradas como 

sanas. 

     1: Primer cambio visual en esmalte:  Al estar húmedo el diente, no hay evidencia de 

ningún cambio de color atribuible a actividad de caries, pero después de secar de forma 

prolongada el diente (5 seg.) una opacidad cariosa o tinción (lesión de mancha blanca o 

mancha café) se hace visible y no es consistente con la apariencia clínica del esmalte sano. 

Histológicamente corresponde a desmineralización del esmalte en su mitad externa. 
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     2: Cambio visual distintivo en esmalte: El diente húmedo puede tener una opacidad 

cariosa (lesión de mancha blanca) y/o una tinción cariosa café, que es más ancha que la fosa 

o fisura natural y persiste después de secar. No es consistente con la apariencia clínica del 

esmalte sano. No hay destrucción de estructura. En surcos se extiende hacia las paredes y en 

superficies lisas abarca 1 mm. del margen gingival y no se observan sombras subyacentes. 

Histológicamente la profundidad se relaciona con la mitad interna de esmalte y el tercio 

externo de dentina. 

 

     3: Ruptura localizada de esmalte debido a caries sin dentina ni sombras subyacentes: En 

estado húmedo, el diente tiene una clara opacidad (lesión de mancha blanca) y/o tinción 

cariosa café, que es más ancha que la fosa o fisura natural. Una vez secado por 5 seg., hay 

una ruptura localizada de esmalte por caries, a la entrada o dentro de la fosa o fisura, sin 

dentina expuesta ni sombras subyacentes. Puede usarse sonda de extremo redondeado en caso 

de duda para confirmar micro cavitación, pasándola a través de la superficie dentaria. 

Histológicamente la profundidad se relaciona con dentina, hasta su tercio medio. 

 

     4: Sombra subyacente desde la dentina con o sin ruptura de esmalte: Tinción intrínseca de 

la dentina que se visualiza a través del esmalte aparentemente indemne, que puede o no 

presentar solución de continuidad (sin exponer dentina) y se percibe como una sombra gris, 

azul o café. En superficies libres se detecta como una sombra a través de esmalte indemne. 

Histológicamente se relaciona con dentina en el tercio medio de su espesor.  

     5: Cavitación con dentina visible: Cavitación en un esmalte opaco o con tinción, 

exponiendo dentina subyacente. Involucra menos de la mitad de la superficie dental. Se puede 

usar sonda para comprobar pérdida de estructura. Histológicamente se relaciona con el tercio 

interno de dentina.  
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     6: Cavitación extensa con dentina visible: Cavitación extensa con dentina visible, tanto 

en profundidad como en extensión. Tanto piso como paredes exponen dentina y la cavitación 

involucra más de la mitad de la superficie dentaria, pudiendo incluso alcanzar la pulpa. 

Histológicamente la profundidad abarca el tercio interno de dentina. 

 

 

     4.2 Odontogénesis 

 

 

     La odontogénesis es el proceso de formación de los órganos dentarios, comienza con la 

formación de los dientes temporales a la sexta semana del proceso embrionario y al quinto 

mes de gestación aproximadamente, se dará origen a los dientes permanentes (de Ferraris et 

al., 2009; Barbería et al., 2001). 

 

     Los dientes se desarrollan a partir de dos esbozos, la lámina dentaria (esbozo epitelial de 

origen ectodérmico) y a partir de tejido mesenquimático (derivado de las crestas neurales; 

origen ectomesenquimático), los cuales interactúan recíprocamente durante este proceso 

(Barbería et al., 2001). El epitelio ectodérmico forma el órgano del esmalte y el 

ectomesénquima el complejo pulpo dentinario que forma la pulpa y dentina, además de los 

elementos del periodonto de inserción, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar a 

partir del saco dentario (de Ferraris et al., 2009). Las etapas odontogénesis, se clasificará en 

cinco periodos (Barbería et al., 2001): 

 

     Periodo de Iniciación, estadio de brote o proliferación: En la sexta semana de vida 

intrauterina, se inicia la formación de los órganos dentarios primarios a partir de una 

expansión de la capa basal del epitelio de la cavidad oral primitiva. 
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      Periodo de Proliferación, Estadio de caperuza: En la décima semana embrionaria, 

formación del germen dentario, que estará constituido por el órgano del esmalte, papila dental 

y saco dental. 

 

     Periodo de Histodiferenciación, estadio de campana: Aproximadamente al  tercer mes 

de desarrollo, en la semana catorce de vida intrauterina, las células del germen dentario 

comienzan a especializarse. 

 

 

     Periodo de Morfodiferenciación, estadio de corona: 18 semanas de vida intrauterina, las 

células del germen dentario se organizan y disponen de forma que determinan el tamaño y la 

forma de la corona del diente. Se diferencian en ameloblastos secretoras de esmalte y en 

odontoblastos, que formarán dentina. Simultáneamente, la parte central de la papila dental 

dará origen a la pulpa. 

 

 

     Periodo de Aposición, formación de la raíz: crecimiento aposicional, aditivo y en forma 

de capas de una matriz no vital segregada por las células con carácter de matriz tisular 

(ameloblastos y odontoblastos). 

 

 

     Calcificación: precipitación de sales minerales (principalmente calcio y fósforo) sobre la 

matriz tisular previamente desarrollada. Cada diente temporal o permanente comienza su 

calcificación en un momento determinado, los dientes temporales comienzan su calcificación 

entre las 14 y 18 semanas de vida intrauterina, iniciándose en los incisivos centrales y 

terminando en los segundos molares, los ápices se cierran entre el año y medio y los tres 

años, aproximadamente un año después de su aparición en boca (Barbería et al., 2001).  
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     Los dientes permanentes inician su calcificación varios meses después del nacimiento, a 

excepción de los primeros molares permanentes que ya han iniciado su calcificación en el 

momento del nacimiento. Le siguen los incisivos centrales superiores e inferiores, laterales 

mandibulares y caninos (Barbería et al., 2001).  

 

 

     4.2.1 Amelogénesis 

 

     El esmalte dental es el tejido más duro del cuerpo, formado en un 98% por minerales y un 

2% por una matriz orgánica y agua (Seow, 2014). No posee actividad metabólica una vez 

formado, es decir, no se remodela, los defectos que ocurren durante su formación quedarán 

registrados de forma permanente en la superficie del diente, por lo que su ubicación puede 

indicar el momento del desarrollo donde ocurrió el evento (Casanova et al.2012). 

 

     El proceso de formación del esmalte, amelogénesis, es un proceso complejo que es 

producido por células especializadas llamadas ameloblastos, quienes realizan la secreción de 

la matriz de proteínas, es decir, son células altamente especializadas con escaza capacidad 

reparativa, productoras de esmalte en la dentición temporal y permanente. (de Ferraris et al., 

2009). 

 

     El proceso de divide en etapas definidas por la morfología y la función de los ameloblastos 

(Bartlett, 2013): 

 

     Fase pre secretora:  donde ocurre el depósito de predentina (compuesta de colágeno y 

proteínas no colágenadas) por los odontoblastos formando lo que a futuro será el limite 

amelodentinario, partiendo en la zona cuspídea avanzando hacia cervical y hacia la futura 

cámara pulpar del diente (Bartlett, 2013). 
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     Formación de matriz o fase secretora: los ameoblastos inician la secreción de grandes 

cantidades de proteínas de la matriz del esmalte a medida que se alejan de la superficie de la 

dentina. Amelogenina, ameloblastina y enamelina son las proteínas estructurales (Seow, 

2014). La amelogenina comprende de un 80 a un 90% aproximadamente, de la materia 

orgánica dentro de la matriz del esmalte en fase secretora, y la ameloblastina y enamelina 

comprenden aproximadamente un 5% y 3-5%, respectivamente. En esta fase el esmalte es 

muy rico en proteínas. En asociación a las proteínas recién secretadas, se forman finas y 

largas cintas minerales paralelas que con el tiempo formam un prisma y que en conjunto 

forman una estructura 3D altamente ordenada. Al final de la fase secretora, la capa de esmalte 

ha alcanzado su espesor completo, pero no es hasta su fase de maduración, cuando las 

proteínas se eliminan casi por completo, logrando el esmalte su forma endurecida (Bartlett , 

2013). 

 

     Fase de transposición o maduración temprana: antes de que la capa alcance su espesor 

completo, los ameloblastos alisan la superficie del esmalte con una capa final de esmalte 

aprismático (Bartlett, 2013; Balic, et al., 2015) 

 

     Fase de maduración (calcificación o mineralización) donde se produce el depósito de 

minerales luego de la eliminación de la mayoría de las proteínas por la acción de proteasas 

principalmente KLK4 (Bartlett, 2013; Balic et al., 2015). 

  

     Fase de maduración post eruptiva, donde el esmalte superficial completa su calcificación 

a través de la absorción de minerales de la saliva (Bartlett, 2013; Balic et al., 2015). 

 

     En cualquiera de estas etapas de desarrollo donde el esmalte pueda ser alterado, se podría 

generar un DDE. Es decir, una alteración física que afecta el proceso de formación el esmalte 

(amelogénesis), tanto en la etapa de secreción de la matriz del esmalte y/o durante su 

mineralización se podría traducir en un tipo particular de DDE (de Ferraris et al., 2009). Por 
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lo que los DDE de esmalte corresponderían a alteraciones del esmalte causados por la 

interrupción y/o daño en el órgano del esmalte. (Salanitri et al., 2013) y la etiología estaría 

asociada a un amplio espectro de factores causales, incluyendo factores sistémicos, genéticos, 

locales y ambientales (Ravindran et al., 2016). 

 

 
 4.3 Defectos del desarrollo del esmalte (DDE) 
  

 

     Se definen como alteraciones cualitativas o cuantitativas clínicamente visibles en esmalte, 

producto de alteraciones en la matriz de los tejidos duros y de su mineralización durante la 

odontogénesis (Elfrink et al., 2012), quedando registro de forma permanente en la superficie 

del diente generando problemas estéticos, mayor riesgo de caries, sensibilidad dental y difícil 

manejo para realizar los tratamientos dentales (Ghanim et al., 2013). Estos defectos de 

esmalte comprenden dos grupos principales, la hipomineralización y la hipoplasia.  

 

    La hipoplasia: es un defecto que afecta a la superficie del esmalte y se asocia con un 

espesor reducido de este. Puede ocurrir en forma de hoyos, surcos o áreas más grandes de 

esmalte faltante. El esmalte de espesor reducido puede ser translúcido u opaco. Cuando se 

secciona, la lesión muestra un patrón incremental o se asocia con una línea incremental  

(Suckling, 1989) y sería resultante de una agresión súbita y severa durante la secreción de la 

matriz del esmalte (Basso, 2007). 
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     La hipomineralización es un DDE cualitativo ocurrido durante la secreción de la matriz o 

en la etapa de maduración, generado por una noxa menos severa de mayor duración. Su 

etiología se puede deber a una baja demanda de oxígeno en la etapa de maduración. En esta 

fase, el ameloblasto es incapaz de reabsorber proteínas de la matriz lo que interfiere en el 

depósito de fosfato de calcio o también puede ocurrir por inadecuada concentración de 

fosfato de calcio por problemas renales, diarrea, fiebre alta, desnutrición. (Basso, 2007). 

 

 

     Las hipomineralizaciones se clasifican según su apariencia en opacidades difusas y 

opacidades demarcadas: 

 

     Opacidades difusas:  implican una alteración en la translucidez del esmalte, variable en 

grado. El esmalte defectuoso es de grosor normal y, en erupción, tiene una superficie lisa y 

es blanco. Puede tener una distribución lineal, irregular o continua, pero no hay un límite 

claro con el esmalte normal adyacente.  Parte o toda la superficie del diente puede verse 

afectada. La severidad depende de la extensión y profundidad del esmalte afectado. Estos 

defectos se deben a un insulto prolongado y de bajo grado y se han producido en ovejas con 

una dosis diaria baja de fluoruro de 0,2 o 0,5 mg F / kg de peso corporal durante un período 

de seis meses (Suckling,1989).  

 

     Opacidades demarcadas: implican una alteración en la translucidez del esmalte, en 

variable en grado. El esmalte defectuoso es de espesor normal con una superficie lisa. Tiene 

un límite claro con el esmalte normal adyacente y puede ser blanco, crema, amarillo o marrón. 

Las lesiones varían en extensión, posición en la superficie del diente y distribución en la boca 

(Suckling,1989). 
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     En los últimos años un tipo particular de DDE   ha sido descrito en la literatura donde 

opacidades demarcadas afectan de 1 a 4 primeros molares permanentes, denominándose 

hipomineralización incisivo molar (MIH por su acrónimo en inglés) y cuando afectan a los 

segundos molares temporales se les denominara hipomineralización de segundo molares 

temporales (HSPM por su acrónimo en inglés) (Weerheijm et al., 2001). 

 

 

    4.3.1 MIH 

 

 

     Corresponde a un tipo de opacidad demarcada de origen sistémico que afecta uno o más 

de los 4 primeros molares permanentes y a veces a los incisivos permanentes. y cuando 

afectan a los segundos molares temporales se les denominara hipomineralización de 

segundos molares temporales (HSPM; por su acrónimo en inglés). Las piezas dentarias que 

condicionan esta patología son los primeros molares permanentes, donde algunos autores lo 

denominan MH (Chawla et al., 2008; Oliver et al., 2013: Hubbard et al., 2017). 

 

     La prevalencia del MIH a nivel mundial varía entre el 2,8 % y el 44 % (Balmer et al., 

2005; Cho et al., 2008). La mayor parte de estos estudios fueron realizado en el continente 

europeo en donde las prevalencias según la literatura varían entre un 5% a un 40% (Balmer 

et al., 2005; Kukleva et al,2008). En relación con la situación en Chile, un estudio realizado 

a niños entre 6 y 13 años por la Universidad de la Frontera (Temuco), muestra una 

prevalencia de 16,8% de MIH (Jans et al., 2011). La prevalencia reportada para el HSPM es 

también variable y va de un de 3 % a un 20% (Ng et al., 2015; Costa-Silva et al., 2013). 
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     La presentación clínica de MIH puede variar según la gravedad (Weerheijm, 2003). Las 

opacidades leves son blancas o cremosas, mientras que las opacidades de color marrón 

amarillento indican un mayor grado de hipomineralización con áreas gravemente 

comprometidas (Elfrink et al., 2009), si bien el esmalte hipomineralizado se encuentra 

intacto, se desintegra debido al transcurso del tiempo generando bordes irregulares propensos 

a lesiones de caries y fracturas, aparentemente luego de los primeros años de erupcionado 

(Ghanim et al., 2013). Por lo general, los molares gravemente afectados son extremadamente 

hipersensibles, propensos a lesiones de caries de rápida progresión, y pueden ser difíciles de 

tratar en pacientes jóvenes (Álvarez et al., 2017) El inicio del defecto puede conducir al 

desarrollo de caries una caries atípica, en superficies que generalmente no son propensas a la 

caries, a menudo en ausencia de caries en otros dientes (Elfrink et al., 2009). 

 

 

     Los dientes índices afectados a menudo desarrollan lesiones cariosas avanzadas, por lo 

tanto, requieren restauraciones complejas y habitualmente atípicas (Orellana & Pérez 2017), 

cuidados y re-tratamientos por menor durabilidad de las restauraciones, situación que afecta 

la calidad de vida de los niños (Ghanim et al., 2013). Los niños con MIH pueden 

experimentar una mayor sensibilidad, lo que dificulta la anestesia, pueden presentar una 

necesidad 10 veces mayor de tratamiento restaurador, lo que afecta significativamente en su 

calidad de vida (Jalevik et al 2012; Orellana & Pérez 2017). 

 

     El diagnóstico temprano con seguimiento preventivo inmediatamente después de la 

erupción es el enfoque más importante en el tratamiento de MIH, pero resulta muy difícil, 

ya que aún no se ha descubierto la causa exacta de esta afección y a veces los defectos son 

demasiado graves para restaurarlos a largo plazo (Mangum et al., 2010; Weerheijm, 2015; 

Orellana & Pérez 2017). Las restauraciones tradicionales no se recomiendan en los pacientes 

con MIH. La amalgama requiere remoción excesiva de tejido dental para obtener una 

retención mecánica adecuada, dejando el diente estructuralmente débil y propenso a la 

fractura. (Kilpatrick, 2007; Orellana & Pérez 2017). Las resinas no logran una buena 

adhesión al esmalte afectado, favoreciendo la microfiltración, lo que puede resultar en el 

fracaso de la restauración. (Kilpatrick, 2007; Crombie et al., 2012; Orellana et al., 2017) Las 
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coronas metálicas preformadas se han sugerido en la literatura como una opción más 

definitiva; sin embargo, los problemas periodontales asociados con esta técnica no están 

indicados como restauración permanente. (Kilpatrick, 2007; Orellana & Pérez 2017). 

 

 

    El vidrio de ionómero parece ser el material restaurador de elección para el tratamiento 

provisional de los molares afectados por MIH, debido a su adhesión química al esmalte / 

dentina, puede preservar mejor la estructura dental restante, permitiendo el ajuste de la 

restauración a las cavidades atípicas que se forman generalmente cuando se elimina el 

esmalte afectado (Mast et al., 2013; Orellana & Pérez 2017). Sin embargo, en restauraciones 

extensas, el vidrio de ionómero se fractura, lo que lleva a un nuevo tratamiento, lo que 

aumenta la aparición de experiencias clínicas dolorosas y daños pulpares (Fragelli et al., 

2015). 

  

 

     Aun no se sabe la causa específica del MIH, la literatura menciona que puede ser debido 

a factores de origen sistémico que afectan a los ameloblastos durante los tres primeros años 

de vida, dentro de estos factores encontramos los nutricionales, sistémicos y prenatales 

(Alaluusua, 2010; Crombie et al., 2009). Otro autor en una de sus investigaciones que puede 

ser de origen multifactorial (Condò et al., 2012). Solo existen factores de riego que pueden 

condicionar la severidad de la patología. 

 

     Los  estudios epidemiológicos  realizados generan gran dificultad para comparar los datos 

de prevalencia, debido a los diferentes criterios utilizados para diagnosticar  los casos de 

MIH-HSPM,  lo que ha generado una  infravaloración más que a una sobreestimación  

(Ghanim et al., 2017),  ya que en varios estudios  no incluyeron los dientes índices  MIH con 

restauraciones atípicas o extracción, revelando una falta de estandarización, que se atribuyó 

a la falta de una herramienta estandarizada para la recolección de datos (Elfrink et al., 2015). 
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     4.3.2 Diagnósticos diferenciales 

 

 

     Opacidades difusas: Defecto por hipomineralización del esmalte dental generado por la 

ingestión de flúor durante el desarrollo del esmalte (Rozier 1994). El esmalte afectado tiene 

opacidades blancas lineales, fragmentadas o confluentes sin un límite claro.  Afectarán la 

dentición de forma simétrica y bilateral, y la estructura del esmalte es relativamente resistente 

a la caries (Suckling 1989; Weerheijm 2004). 

 

     Hipoplasia del esmalte: Defecto de estructura donde hay un espesor del esmalte reducido 

que incluye hoyos, surcos y / o áreas irregulares de esmalte faltante (FDI 1992). 

Clínicamente, la hipoplasia puede afectar a todos los dientes (Elcock et al., 2006). Los bordes 

de las lesiones del esmalte hipoplásico son en su mayoría regulares y lisos, lo que indica una 

falta de formación de matriz de esmalte en el desarrollo y pre-erupción (Suckling 1989). Por 

el contrario, los márgenes de las lesiones MIH/HSPM con PEB son agudos e irregulares 

debido a la rotura posteruptiva del esmalte debilitado (Ghanim et al., 2017). 

  

     Lesiones de manchas blancas: Una lesión de mancha blanca representa los primeros 

signos clínicos de la caries dental y es el resultado de la diferencia en el índice de refracción 

de la luz en el esmalte desmineralizado y sano. Las lesiones pueden aparecer más tizadas o 

más opacas que el esmalte sonoro adyacente, y en las lesiones más avanzadas, una superficie 

áspera irregular (Suckling 1989; Ghanim et al., 2017). 

 

     Amelogénesis Imperfecta: es una enfermedad genética que se presenta con formación 

anormal del esmalte o capa externa afectando ambas denticiones, generalmente las lesiones 

son de forma simétricas, a diferencia que en el MIH son más bien asimétricas (Witkop 1988; 

Weerheijm, 2004). 
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     4.4 Asociación DDE tipo MIH/HSPM con lesiones de caries 
 

 

     La literatura reporta una asociación entre MIH y caries. Por ejemplo, un estudio en Brasil 

mostró que un 55,6% de niños con MIH presentaron lesiones de caries (Jeremías et al., 2013). 

En otro estudio realizado en Iraq un 78,5% de niños con MIH presentaban un COPD>0 

(Ghanim et al., 2013). Según la literatura los DDE tipo MIH/HSPM se asocian a una mayor 

prevalencia de caries, pero en poblaciones con alta prevalencia de caries (lesiones de gran 

extensión y severidad) el DDE pudiese ser enmascarado por la extensión de lesiones de caries 

(Willmott et al., 2008; da Costa et al., 2010).   Sin embargo, a pesar de que la literatura reporta 

una asociación entre MIH y caries, no existe literatura que reporte si en esa asociación las 

lesiones de caries están vinculadas a DDE especialmente a aquello del tipo MIH/HSPM 

(Caries-MIH/HSPM).  

 

 

 

 

     4.5 Propuesta de ficha estandarizada para el diagnóstico de DDE tipo MIH/HSPM  
 

 

 

     Tras el desarrollo de criterios diagnósticos de la Academia Europea de Odontología 

Pediátrica (EAPD), se generó un progresivo interés en todo el mundo en la investigación de 

la prevalencia de opacidades en esmalte, conocida como MIH. Sin embargo, la falta de un 

sistema estandarizado para el registro de los datos de MIH en encuestas epidemiológicas ha 

contribuido en gran medida en la amplia variación de prevalencias entre los estudios (Ghanim 

et al., 2015). 
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     Es por esto que el año 2015 se creó un método práctico para ser utilizado en el diagnóst ico 

de MIH/HSPM en estudios epidemiológicos. Basado en un sistema de clasificación que 

propone un protocolo estandarizado para exámenes clínicos. Este método permite separar las 

lesiones de hipomineralizaciones demarcadas de otros defectos del esmalte similares a MIH 

(Ghanim et al., 2015). 

  

 

     La ficha estandarizada de Ghanim integra los criterios diagnósticos de MIH de la EAPD 

y el índice modificado de defectos de desarrollo del esmalte para la clasificación del estado 

clínico de MIH y su extensión en la superficie del diente afectado, así como otros defectos 

en el esmalte. Este método propone 2 formas de tablas, una forma corta y una forma larga. 

En este estudio se utilizó la forma corta que involucra únicamente los dientes índices: 

primeros molares permanentes, incisivos permanentes y segundos molares temporales, pero 

con la modificación de recopilar información por superficie dentaria y detectando la 

presencia de DDE tipo no MIH/HSPM (hipoplasia y opacidades difusas), defectos tipo 

MIH/HSPM (opacidades demarcadas), abarcando en este último su ubicación, color y 

extensión, caries, fracturas post eruptivas, restauraciones atípicas y/o perdido por caries 

(Ghanim et al., 2015).   

  

 

     El método de puntuación propuesto requiere un examinador entrenado y preferiblemente 

un asistente. Se realiza el examen de salud oral de los dientes índice observando las 

superficies dentarias (deben estar limpias y húmedas). En primer lugar, se registra el estado 

de erupción del diente. Se codifica con la letra A si el diente no es visible o menos de 1/3 de 

la superficie oclusal está visible. Si posee más de 1/3 se continúa con el examen.  Luego se 

define si existe o no algún DDE en el diente índice analizado (el DDE detectado debe ser un 

diámetro mayor a 1 mm). Si existe una alteración se debe hacer un diagnóstico diferencial de 

MIH/HSPM (opacidad demarcada) de los otros defectos de esmalte no MIH/HSPM 

(opacidades difusas e hipoplasias) registrándolo respectivamente. Si corresponde a un diente 

con MIH/HSPM se debe codificar según los criterios diagnósticos de la EAPD (Opacidad 

demarcada, fractura del esmalte post eruptivo, restauración atípica, caries atípica, perdido 
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por caries). Si se cumple un criterio en al menos un primer molar permanente o segundo 

molar temporal se puede diagnosticar como MIH/HSPM, respectivamente. En el caso de 

detectar una opacidad demarcada se debe registrar el color de esta (blanca o amarilla). En el 

caso de algún defecto no MIH/HSPM solo de debe registrar ubicación (oclusal, vestibular, 

palatina/lingual). Por otra parte, los defectos tipo MIH/HSPM, fracturas post eruptivas y 

restauraciones atípicas se deben registrar tanto ubicación como extensión. Esta última se 

categoriza en: I. Menos de un tercio de la superficie del diente afectada; II. Al menos un 

tercio, pero menos de dos tercios de la superficie es afectada y III. Al menos dos tercios de 

la superficie del diente afectada (Ghanim et al., 2015). 

 

 

     Nuestro estudio además registró todas aquellas lesiones de caries (utilizando ICDAS II; 

descrito anteriormente) que estuvieron vinculadas a los DDE tipo MIH/HSPM, de donde se 

evaluaron extensión, ubicación y color del defecto. 

 

 

     Actualmente los datos recolectados y reportados a través de los diferentes estudios sobre 

MIH/HSPM no son comparables entre ellos ya que no utilizan un método similar para 

recolectar información. En el siguiente estudio se utilizará un protocolo estandarizado y 

modificado para el diagnóstico de DDE tipo MIH/HSPM en estudios epidemiológicos, 

desarrollado por la Academia Europea de Odontología Pediátrica (Ghanim et al., 2015); con 

el objeto de determinar qué porcentaje de la prevalencia de lesiones de caries está vinculada 

a DDE tipo MIH/HSPM en dientes índices de MIH y HSPM en niños de 6 a 12 años atendidos 

en el Centro de Clínicas Odontológicas de la Universidad de Talca, 2018. 
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5. MATERIALES Y METODOS 
 

 

 

     5.1 Diseño y población de estudio 
 

 

     Se realizó un estudio descriptivo de corte transversal. La población por estudiar 

correspondió a niños(as) entre 6 y 12 años de edad, atendidos en el Centro de Clínicas 

Odontológicas de la Universidad de Talca, año 2018, constituyendo un universo de 256 

niños(as). 

 

     Se calculó el tamaño de la muestra con CI 95% y error 5% para una prevalencia de 21% 

(Fariña et al., 2014; manuscrito en preparación). Los niños fueron elegidos al azar en el 

momento en el que se llevó a cabo su atención. El examinador se acercó al adulto responsable 

del niño(a) y se le invitó a participar del estudio, en caso de que este accediera se le solicitó 

firmar el consentimiento informado, a la vez, se invitó a participar del estudio al niño(a), si 

accedía y era mayor a 8 años se le pidió firmar el asentimiento informado.   

 

      El acceso a la ficha clínica no fue necesario, se le solicitaron los datos personales al adulto 

responsable.  
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     5.2 Criterios de selección 
 

 

     5.2.1 Criterios de inclusión 
 

 

• Niños(as) de 6 a 12 años, atendidos en el Centro de Clínicas Odontológicas de la 

Universidad de Talca año 2018. 

 

• Niños(as) cuyos padres/tutores firmaron el consentimiento informado, además del 

asentimiento informado firmado por los niños(as) mayores de 8 años. 

 

• Niños(as) que al examen clínico hayan presentado al menos un primer molar 

permanente con más de 1/3 de la corona erupcionada. En el caso de presentar defectos 

de esmalte, estos debían tener una extensión mayor a 1 mm de diámetro. 

 

 

     5.2.2 Criterios de exclusión 
 

 

• Niños(as) que en el momento del examen no permitieron atención.  

 

• Niños(as) que no otorgaron su asentimiento verbal. 

 

• Niños(as) con aparatos de ortodoncia fijos. 

 

• Niños(as) que no presentaran un primer molar permanente con mayor de 1/3 

erupcionado. 
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     5.3 Variables 
 

 

     Dependientes: 

 

 

• Lesiones de caries: se determinó según presencia o ausencia, la prevalencia según el 

índice COPD y según ICDAS II (lesiones de 0 a 6; descrita en sección 4.1) (Xaus, et 

al 2010). Las superficies que se evaluaron para determinar prevalencias en la 

población estudiada fueron: Mesial, Distal, Vestibular, Oclusal, Palatino/lingual. De 

igual forma, las superficies que se registraron con caries vinculadas a DDE tipo 

MIH/HSPM fueron Oclusal, Vestibular y Palatino/lingual (Anexo 6). 

 

• Dientes índices de MIH/HSPM o dientes índices (Ghanim et al., 2015) se 

consideraron los primeros molares permanentes, incisivos centrales superiores y 

segundos molares temporales. 

 

• Presencia de defecto del desarrollo del esmalte: Se consideró la presencia de defecto 

del desarrollo del esmalte cuando se observó de diámetro mayor a 1 mm. 

 

 

• DDE tipo MIH/ HSPM: Opacidades demarcadas. 

 

• DDE tipo no MIH/ HSPM: Opacidades difusas e Hipoplasias.  

 

• MIH: Se consideró MIH cuando al menos un primer molar permanente presentó un 

DDE tipo MIH/HSPM. Se consideraron los criterios diagnósticos de la EAPD (Anexo 

4). 
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• HSPM: Se consideró HSPM cuando al menos 1 segundo molar temporal presentó un 

DDE tipo MIH/HSPM . 

 

• Color del DDE tipo MIH/HSPM: Se categorizó en: opacidades blancas y opacidades 

amarillas. 

 

 

• Fractura post eruptiva del esmalte: Se consideró como tal cuando existía pérdida de 

superficie del esmalte asociada a un DDE tipo MH/HSPM de textura áspera y con 

márgenes irregulares. 

 

 

• Restauración atípica: Se consideró como tal cuando el tamaño y la forma de la 

restauración no se ajustó a la imagen habitual de lesiones de caries relacionadas a 

biofilm. En los dientes posteriores cuando las restauraciones se extendieron a las 

superficies lisas bucales o palatinas pudiendo tener esmalte afectado residual visible 

en los márgenes. En los dientes anteriores se consideraron las restauraciones 

vestibulares no relacionadas con trauma. 

 

 

• Ubicación (DDE tipo MIH/HSPM y no MIH/HSPM, Fractura post eruptiva del 

esmalte y restauración atípica): Se consideró según superficie (s) del diente en que se 

ubique, ya sea oclusal, vestibular, palatino/lingual 
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• Extensión (DDE tipo MIH/HSPM, Fractura post eruptiva del esmalte y Restauración 

atípica): Se categorizó según: 

 

        I = menos de 1/3 de la superficie evaluada afectada 

        II = al menos 1/3 pero menos de 2/3 de la superficie evaluada afectada 

        III = al menos 2/3 de la superficie evaluada afectada 

 

• Dientes índice de MIH y HSPM  perdidos por lesiones caries: Se consideró a los 

dientes que fueron extraídos por caries, fueran incisivos permanentes, primeros 

molares permanentes o segundos molares temporales. 

 

 

• Severidad de lesiones de caries: Se categorizó la severidad de la lesión de caries según 

ICDAS II (Xaus, et al 2010): 

 

• 0: Sano: No hay evidencia de caries después de secado prolongado (5 seg.). 

 

• Código 2: Cambio visual evidente observado en esmalte en diente mojado, 

blanco o coloreado, observado en fosa y fisura. 

 

• Código 3: Ruptura del esmalte localizada, sin dentina visible, discontinuidad 

de la superficie adamantina, ensanchamiento de la fisura. Explorador de 

extremo de bola puede confirmar. 

 

 

• Código 4: Sombra oscura subyacente desde la dentina con o sin ruptura de 

esmalte localizada. 

 

• Código 5: Cavidad evidente con dentina expuesta en la base de la cavidad. 
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• Código 6: Cavidad extensa con dentina visible en la base y paredes de la 

cavidad (o más de la mitad de la superficie). (H. Eggertsson, 2009; Ismail et 

al 2007). 

 

• Lesiones de caries en dientes índice de MIH y HSPM: Se consideró como tal cuando 

existió la presencia de lesiones de caries con ICDAS con códigos 2, 3, 4, 5 y 6 en los 

dientes índice de MIH y HSPM. 

 

• Ubicación de lesiones de caries: Se consideró según ubicación de la superficie dental 

registrada con caries:  oclusal, vestibular, palatino/lingual. 

 

 

• Lesiones de caries vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM en dientes índice de MIH y 

HSPM: Se consideró aquellas lesiones de caries código 2, 3, 4, 5 y 6 que estaban 

ubicadas sobre un DDE tipo MIH/HSPM, ya sea que involucren además tejido sano 

o no, en dientes índice de MIH y HSPM. 

 

• Lesiones de caries atípicas: Se consideraron aquellas lesiones de caries código 2, 3, 

4, 5 y 6 ubicadas en superficies libres (vestibulares, palatinas o linguales) ya sea que 

involucren o no cúspides, en dientes Índices de MIH y HSPM. 
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     5.4 Instrumento para la recolección de datos  
 

 

 

     Para la recolección de los datos se utilizó una ficha de registro especialmente diseñada 

para el estudio (Anexo 5) la cual es una modificación de la Ficha estandarizada de Ghanim 

para el diagnóstico de MIH/HSPM en estudios epidemiológicos (Ghanim et al., 2015) 

 

     Para la recolección de los datos de lesiones de caries, se utilizó una ficha donde se registró 

el diagnostico en base al criterio ICDAS II en ambas arcadas, se determinó la ubicación de 

la lesión de caries por superficie en el diente evaluado (Anexo 6).  

 

.  

     5.5 Técnica de examen y recolección de datos 
 

 

 

     Previa firma de consentimiento y asentimiento informado, se realizó un examen clínico 

intraoral en el box dental del Centro de Clínicas odontológicas de la Universidad de Talca. 

Se evaluaron los dientes presentes en boca por visión directa y con espejo dental, secando 

los dientes con algodón (diente húmedo) y limpiando el biofilm con sonda curva de ser 

necesario, se registraron los datos en la ficha clínica diseñada para el estudio (Ghanim et al, 

2015) (Anexo 5). 
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     5.6 Control de calidad  
 

 

     Los examinadores se sometieron a un proceso de estandarización de criterios en defectos 

del desarrollo del esmalte basado en el manual propuesto por Ghanim el año 2015, en donde 

se observó aleatoriamente 13 fotografías por un tiempo de 30 segundos entre cada una, una 

vez a la semana, en tres ocasiones. Se evaluó estado de erupción, estado clínico y extensión 

según el DDE detectado (Ghanim et al, 2015). Por otro lado, los examinadores se sometieron 

a un proceso de estandarización de criterios en lesiones de caries, el que se realizó con un 

experto y posteriormente a una calibración intraexaminador que consistió en evaluar a 10 

niños del Colegio Municipal Esperanza de Talca de 2do y 3ro básico, seleccionados al azar 

y en dos ocasiones distintas, con una diferencia entre cada revisión de una semana. Los datos 

obtenidos fueron registrados en una ficha de calibración para su posterior comparación 

(Landis et al., 1977) (Anexo 7).     Los resultados fueron analizados según el Test de Kappa, 

el examinador 1 arrojo un grado de calibración de 0,98 interexaminador (Muy buena) y 0,68 

intraexaminador (Buena), así mismo, el examinador 2 obtuvo un 0,96 (Muy Buena) y 0,78 

(Buena) respectivamente (Anexo 9) 

 

     Para el diagnóstico de DDE se realizó la calibración siguiendo el protocolo descrito por 

Ghanim y colaboradores (Ghanim et al., 2017). Los resultados fueron analizados según el 

Test de Kappa cuyo coeficiente refleja la fuerza de concordancia entre los dos examinadores 

(Landis et al., 1977) El test de Kappa en el examinador 1 arrojo un grado de calibración tanto 

interexaminador como intraexaminador en estado de erupción de 1,0 (Muy buena), estado 

clínico de 0,83 (Muy buena) y en extensión de 0,86 (Muy buena). En cuanto al examinador 

2, se arrojó un grado de calibración tanto interexaminador como intraexaminador en estado 

de erupción de 1,0 (Muy buena), estado clínico de 0,92 (Muy buena) y en extensión de 0,86 

(Muy buena) (Anexo 8) 
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     5.7 Análisis de datos 
 

 

     El procesamiento de datos se realizó de manera computacional. Se confeccionó una 

base de datos de acuerdo con las variables a estudiar. En primer lugar, los datos se procesaron  

en el programa estadístico Microsoft Excel, posteriormente se confeccionó una base de datos 

en el programa estadístico SPSS v24. Mediante las pruebas de Chi-cuadrado se determinó la 

vinculación entre DDE con las lesiones de caries. 

 

     5.8 Consideraciones éticas 
 
 

     El proyecto de memoria fue presentado ante el comité de ética de la Universidad de Talca 

(Anexo 1). Una vez que fue aprobado se comenzó con la fase clínica del estudio.  A cada 

apoderado/tutor de le entregó un consentimiento informado (Anexo 2), el cual fue firmado 

previamente para poder realizar el examen, fue requerido, además, el asentimiento verbal de 

niños menores de 8 años y el asentimiento escrito para niños desde 8 años (Anexo 3), donde 

también se le explicaban los objetivos del estudio y la confidencialidad del estudio.  El 

examen se realizó respetando las medidas universales del control de infecciones del centro 

de clínicas odontológicas de la Universidad de Talca. 
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6. RESULTADOS 
 

 

 

     6.1. Descripción de la población estudiada según sexo y edad 

 

 

     De los 256 niños(as) entre 6 y 12 años que fueron examinados en el Centro de Clínicas 

Odontológicas de la Universidad de Talca, un 52% (n=133) correspondió a sexo femenino y 

un 48% (n=123) sexo masculino. Al analizar la distribución de la edad de la población 

estudiada, la de 8 años presento la mayor prevalencia con un 21,9% (n=56) y la edad de 6 

años la prevalencia menor con un 10,5 % (n=27) (Tabla 1, Gráfico 1). 

 

     Tabla 1: Distribución de la edad de la población estudiada 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Edad n % 

6 27 10,5% 

7 38 14,8% 

8 56 21,9% 

9 36 14,1% 

10 42 16,4% 

11 28 10,9% 

12 29 11,3% 

TOTAL 256 100% 
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     Gráfico 1: Distribución porcentual de la edad de la población estudiada  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

     6.2. Prevalencia de caries en la población estudiada 

 

 

 

     Del total de la población de estudio (n=256) un 78,1% (n= 200) presentó lesiones de caries 

y un 21,9% (n= 56) presentó ausencia de dichas lesiones (Tabla 2, Gráfico 2). 

 

     Tabla 2: Prevalencia de lesiones de caries en la población estudiada 

 

Lesiones de caries n % 

Presencia  200 78,1% 

Ausencia  56 21,9% 

Total 256 100% 
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     Gráfico 2: Prevalencia de lesiones de caries de la población estudiada 

 

 

 

 

 

     6.2.1. Experiencia de caries en la población estudiada según edad 

 

 

     Al analizar la experiencia de lesiones de caries de la población estudiada, el COPD 

promedio fue de 1,06 y su valor más alto (2,0) se alcanzó a los 12 años. Por otro lado, el ceod 

promedio fue de 2,75 alcanzando el valor más alto (4,71) a los 7 años (Tabla 3, Gráfico 3). 

 

 

     Tabla 3: Distribución del COPD/ceod promedio según edad en la población 

estudiada 

Edad/años       Experiencia de caries  

  COPD ceod 

6 0,19 4 

7 0,89 4,71 
8 0,59 3,68 

9 0,94 2,86 

10 1,14 1,87 

11 1,68 0,75 

12 2 0,41 

Promedio 1,06 2,75 
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%
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Gráfico 3: Distribución del COPD/ceod promedio según edad en la población 

estudiada 

 

 

 

 

 

 

     6.2.2. Prevalencia de lesiones de caries evaluadas en superficies de dientes índice de 

MIH y HSPM de la población estudiada, según ICDAS 

 

 

 

     Se determinó que del total de superficies analizadas (n=10.555), el 5,8% (n=619) presentó 

lesiones de caries, de estas el ICDAS 2 tuvo la mayor prevalencia con 30,9% (n=191), 

mientras que la menor prevalencia la tuvo el ICDAS 5 con un 12,4% (n=77) (Tabla 4). 
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     Tabla 4: Prevalencia de lesiones de caries evaluadas en superficies de dientes índice  

de MIH y HSPM de la población estudiada, según ICDAS 

 

  n % 

 0 9936 94,20% 

ICDAS 2 a 6 619 5,80% 
Total   10555 100% 

 2 191 30,9% 
 3 141 22,8% 

ICDAS 4 82 13,2% 

 5 77 12,4% 

 6 128 20,7% 

Total   619 100% 
 

 

 

 

     6.3. Prevalencia de DDE en la población estudiada 

 

 

     De los 256 participantes evaluados el 73% (n= 187) presentaron DDE y el 27% (n= 69) 

ausencia de DDE (Tabla 5, Gráfico 4). 

 

     Tabla 5: Prevalencia de DDE en la población estudiada 

 

DDE n % 

Presencia  187 73% 

Ausencia  69 27% 

Total 256 100% 
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       Gráfico 4: Prevalencia de DDE en la población estudiada 

 

 

 

 

 

     6.3.1. Prevalencia de MIH y HSPM en la población estudiada 

 

 

 

     De los 256 participantes del estudio, un 41,4% (n= 106) presentó MIH y un 20,7% (n= 

53) presentó HSPM (Tabla 6, Gráfico 5). 

 

 

 

     Tabla 6: Prevalencia de MIH y HSPM de la población estudiada 

  

MIH 

 

HSPM  

 n % n % 

Presencia 106 41,4% 53 20,7% 

Ausencia 150 58,6% 203 79,3% 

Total 256 100% 256 100% 
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     Gráfico 5: Prevalencia de MIH y HSPM de la población estudiada 

 

 

 

 

 

     6.3.2. Prevalencia de DDE en dientes índice de MIH y HSPM de la población 

estudiada 

 

 

 

     De los   3607 dientes índices evaluados, un 29% (n= 1054) presentó DDE y un 71% 

(n=2553) no los presentó (Tabla 7, Gráfico 6). 

 

 

 

     Tabla 7: Prevalencia de DDE en dientes índice de MIH y HSPM de la población 

estudiada 

 

           DDE n % 

Presencia 1054 29% 

Ausencia 2553 71% 

TOTAL 3607 100% 
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     Gráfico 6: Prevalencia de DDE en dientes índice de MIH y HSPM de la población 

estudiada 

 

 
 

 

 

     6.3.3. Prevalencia de DDE tipo MIH/HSPM y no MIH/HSPM según ubicación y 

color, por superficies de dientes índice de MIH y HSPM en la población estudiada 

 

 

 

     De un total de 10.555 superficies evaluadas, un 13,8% (n=1.463) presentaron DDE.  De 

éstos, un 42,6% (n=623) fueron no MIH/HSPM y un 57,4% (n=840) MIH/HSPM. Los 

defectos no MIH/HSPM fueron más prevalentes en la superficie vestibular con un 31,6% (n= 

463). Los defectos MIH/HSPM fueron más prevalentes también en la superficie vestibular 

con un 31,3% (n=457) y en la superficie oclusal con un 13,5 % (n= 198). (Tabla 8, Gráfico 

7) Del 57,4%(n=840) de los DDE tipo MIH/HSPM, un 43,4% (n=634) fueron blancas y un 

14% (n=206) amarillas (Tabla 8). 
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     Tabla 8: Prevalencia de DDE tipo MIH/HSPM y no MIH/HSPM según ubicación y 

color por superficies de dientes índice de MIH y HSPM 

 

 Ubicación 

 Oclusal Vestibular Palatino/Lingual Total 

Tipo de DDE n % n % n % n % 

No 

MIH/HSPM 

67 4,6% 463 31,6% 93 6,4% 623 42,6% 

MIH/HSPM 198 13,5% 457 31,3% 185 12,6% 840 57,4% 

Blancas 124 8,5% 370 25,3% 140 9,5% 634 43,4% 

Amarillas 74 5% 93 6% 45 3,1% 206 14% 

Total 265 18,1% 920 62,9% 270 19% 1463 100% 

 

 

     Gráfico 7: Prevalencia de DDE tipo MIH/HSPM según ubicación y color según 

ubicación y color y DDE tipo no MIH/HSPM según ubicación, en dientes índice de MIH 

y HSPM    
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     6.3.4. Prevalencia de DDE tipo MIH/HSPM blancas y amarillas, según ubicación y 
extensión, por superficies de dientes índice de MIH y HSPM 
 

 

 

     De las 634 DDE tipo MIH/HSPM de color blanco la extensión más prevalente fue <1/3 

en todas las superficies, presentándose en un 13,1% (n=83) la superficie oclusal, un 47,8% 

(n=303) en la superficie vestibular y en un 15,9% (n=101) en palatino/lingual. De las 206 

color amarillo la extensión más prevalente fue >2/3, presentándose en un 17% (n=31) en la 

superficie oclusal, un 14,1% (n=29) en la superficie palatino/lingual; en vestibular la 

extensión prevalente fue <1/3 con un 15% (n=31) (Tabla 9, Gráfico 8). 

 

     Tabla 9: Distribución de las DDE tipo MIH/HSPM blancas y amarillas según 

ubicación y extensión 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 Ubicación  

MIH/HSPM 

Color 

Oclusal Vestibular Palatino/Lingual Total 

<1/3 1/3 – 2/3 >2/3 <1/3 1/3 – 2/3 >2/3 <1/3 1/3 – 2/3 >2/3  

Blanca 83 24 17 303 51 16 101 23 16 634 

13,1% 3,8% 2,7% 47,8% 8% 2,5% 15,9% 3,6% 2,6% 100% 

Amarilla 13 26 35 31 29 27 7 9 29 206 

6,3% 12,6% 17% 15% 14,1% 13,1% 3,4% 4,4% 14,1% 100% 
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 Gráfico 8: Distribución de DDE tipo MIH/HSPM blancas y amarillas según ubicación 

y extensión  

 

 

 

 

     6.4.  Prevalencia de lesiones de caries según presencia o ausencia de DDE en la 

población estudiada 

 

 

 

     De los 187 participantes con DDE un 81,3% (n= 152) presentaron lesiones de caries. De 

los 69 participantes libres de DDE un 69,9% (n=48) presentaron dichas lesiones, existiendo 

una asociación estadísticamente significativa (p=0,04; Anexo 10) (Tabla 10, Gráfico 9).   
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     Tabla 10: Prevalencia de lesiones de caries según presencia o ausencia de DDE en la 

población estudiada 

 Lesiones de caries 

DDE Presencia  Ausencia   Total 

 n % n % n 

Presencia  152 81,3% 35 18,7% 187 

Ausencia  48 69,6% 21 30,4% 69  

               Total                       200                              56    256 

 

 

     Gráfico 9: Prevalencia de lesiones de caries según presencia o ausencia de DDE en 

la población estudiada 

 

 
 

 

 

     6.4.1. Prevalencia de lesiones de caries según presencia/ausencia de MIH en 

población estudiada 

 

 

     De los 106 pacientes que presentaron MIH un 82,1% (n= 87) presentaron lesiones de 

caries. De aquellos que no fueron afectado por MIH (n= 150) un 75,3% (n= 113) presentó 

dichas lesiones. (Tabla 11, Gráfico 10) no presentando una asociación estadísticamente 

significativa (p=0.199; Anexo 11). 
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     Tabla 11: Prevalencia de lesiones de caries según presencia o ausencia de MIH en la 

población estudiada 

 Lesiones de caries  

MIH Presencia  Ausencia Total 

 n % n % n % 

Presencia  87 82,1% 19 17,9% 106 100% 

Ausencia  113 75,3% 37 24,7% 150 100% 

        Total                         200                                56 256 100% 

 

 

     Gráfico 10: Prevalencia de lesiones de caries según presencia o ausencia de MIH en 

la población estudiada 

 

 
 

 

 

 

     6.4.2. Prevalencia de lesiones de caries según presencia/ausencia de HSPM en 

población estudiada 

 

 

     De los 53 pacientes con HSPM un 81,1% (n= 43) presentó lesiones de caries. De los 203 

que no presentaron HSPM un 77,3% (n= 157) presentó dichas lesiones sin diferencias 

estadísticamente significativas (p=0,552; Anexo 12) (Tabla 12, Gráfico 11). 
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     Tabla 12: Prevalencia de lesiones de caries según presencia o ausencia de HSPM 

 

 Lesiones de caries  

HSPM Presencia  Ausencia  Total 

 n % n % n % 

Presencia  43 81,1% 10 18,9% 53 100% 

Ausencia  157 77,3% 46 22,7% 203 100% 

                Total                        200                            56    256 100% 

 

     Gráfico 11: Prevalencia de lesiones de caries con presencia de HSPM 

 

 

 

 

 

     6.4.4. Experiencia de lesiones de caries según presencia/ausencia de MIH y HSPM 

en la población estudiada 

 

 

     Al analizar la experiencia de lesiones de caries en población con MIH (n=106) el COPD 

promedio fue 1,25, mientras que en la población sin MIH(n=150) fue de 0,84, no presentando 

una asociación estadísticamente significativa (p=0,05; anexo 13) (Cuadro 1, Gráfico 12). Al 

analizar la experiencia de lesiones de caries en población con HSPM (n=53) el ceod promedio 

fue 4,02, mientras que la población sin HSPM (n=203) fue de 2,42, existiendo una asociación 

estadísticamente significativa (p=0,001; Anexo 14) (Cuadro1, Gráfico 12). 
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     Cuadro 1: Promedio del COPD/ceod en pacientes con MIH/HSPM     
 
 

MIH n COPD 
Presencia  106 1,25 
Ausencia 150 0,84 

HSPM n ceod 
Presencia  53 4,02 
Ausencia  203 2,42 

     
 
 
      Gráfico 12: Promedio de COPD y ceod en pacientes con MIH y HSPM 
respectivamente 
 

 
 

 

 

     6.4.5. Prevalencia de lesiones de caries según presencia/ausencia de MIH/HSPM en 

dientes índice de MIH y HSPM de la población estudiada 

 

 

 

     Se determinó la prevalencia de lesiones de caries en dientes índices de MIH/HSPM 

(n=3607). Un 13,8% (n=472) presentó caries, mientras que un 86,2% (n= 3135) no las 

presentó (Tabla 13, Gráfico 13). 

 

1,25
0,84

4,02

2,42

0

1

2

3

4

5

Presencia de MIH Ausencia de MIH Presencia de HSPM Ausencia de HSPM

%

COPD ceod



 

47 
 

     Tabla 13: Prevalencia de lesiones de caries en dientes índice de MIH y HSPM de la 

población estudiada 

 
Lesiones de caries n % 

Presencia 472 13,8% 

Ausencia 3135 86,2% 

Total 3607 100% 

 

     Gráfico 13: Prevalencia de lesiones de caries en dientes índice de MIH y HSPM en 

la población estudiada 

 

 
 

 

  

 

     6.4.3 Prevalencia de lesiones de caries en pacientes con DDE y MIH/HSPM, según 

ICDAS 

 

 

     Se determinó un total de 782 lesiones de caries evaluadas en los dientes de la población 

estudiada, de estas, el ICDAS 6 fue el más prevalente tanto en pacientes con DDE y 

MIH/HSPM, con un 34,1% y 32,8% respectivamente (Tabla 14). 
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     Tabla 14: Prevalencia de lesiones de caries en pacientes con DDE y MIH/HS PM, 

según ICDAS en la población estudiada 

 

ICDAS       DDE           MIH/HSPM 

 n % n % 

2 167 21,4% 177 22,7% 

3 141 18,1% 134 17,1% 

4 115 14,8% 122 15,6% 

5 93 11,6% 92 11,8% 

6 266 34,1% 257 32,8% 
Total 782 100% 782 100% 

 

 

 

     6.4.6. Prevalencia de lesiones de caries, según presencia o ausencia de DDE tipo 

MIH/HSPM evaluada en dientes índice de MIH y HSPM con lesiones de caries 

 

 

     De los 472 dientes índice de MIH y HSPM con lesiones de caries el 49,7%(n=235) 

presentó MIH/HSPM y un 50,3%(n=237) no lo presentó, sin diferencias estadísticamente 

significativas (p=0,06, Anexo 15) (Tabla 15). 

 

 

 

     Tabla 15: Prevalencia de DDE tipo MIH/HSPM en dientes índice de MIH y HSPM, 

con presencia/ausencia de lesiones de caries 

 

 Lesiones de caries 

MIH/HSPM n % 

Presencia 235 49,7% 

Ausencia 237 50,3% 

Total 472 100% 

 



 

49 
 

     6.5. Prevalencia de DDE en superficies de dientes índice  de MIH y HSPM 

 

 

     De las 10.555 superficies evaluadas en los dientes índice de MIH y HSPM, un 13,8% 

(n=1463) presentó DDE (Tabla 16). 

 

     Tabla 16: Prevalencia de DDE en superficies de dientes índice  de MIH y HSPM 

 

DDE    n % 

Presencia  1463 13,8% 

Ausencia 9092 86,2% 
Total 10555 100% 

    

 

 

  6.5.1. Prevalencia de DDE tipo MIH/HSPM y no MIH/HSPM según 

presencia/ausencia de lesiones de caries en superficies de dientes índice  de MIH y HSPM 

  

 

     De las 1463 superficies que presentaron DDE en los dientes índice de MIH y HSPM, un 

11,1% (n=163) presentó lesiones de caries, mientras que un 88,9% (n=1300) no las presentó. 

De los 623 DDE tipo no MIH/HSPM un 5,1 %(n=32) presentó lesiones de caries y  un 

94,9%(n=591) no las presentó. Por otro lado, de los 840 DDE tipo MIH/HSPM un 

15,6%(n=131) presentó lesiones de caries y un 84,4%(n=709) no las presentó, existiendo 

asociación estadísticamente significativa (p=0,001, Anexo 16) (Tabla 17). 
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     Tabla 17: Prevalencia de DDE tipo MIH/HSPM y no MIH/HSPM según 

presencia/ausencia de lesiones de caries en superficies de dientes índice  de MIH y HSPM 

 

 

DDE Lesiones de caries  
 

Presencia      Ausencia Total 

 n % n % n % 

MIH/HSPM 131 15,6% 709 84,4% 840 100% 

No MIH/HSPM 32 5,1% 591 94,9% 623 100% 

Total 163 11,1% 1300 88,9% 1463 100% 

 

 

 

 

     6.5.2. Prevalencia de las lesiones de caries vinculadas y no vinculadas a DDE tipo 

MIH/HSPM evaluadas en superficies de dientes índice de MIH y HSPM 

 

 

     De las 163 superficies que presentaron DDE y lesiones de caries, el 80,3% (n=131) 

estuvieron vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM, mientras que el 19,7% (n=32) no estuvieron 

vinculadas a estos defectos, existiendo asociación estadísticamente significativa (p<0,001, 

Anexo 17) (Tabla 18). 

 

     Tabla 18: Prevalencia de lesiones de caries vinculadas y no vinculadas a defectos tipo 

MIH/HSPM según superficie 

 

Lesiones de caries 

 n % 

Vinculadas a MIH/HSPM  131 80,3% 

No vinculadas a MIH/HSPM 32 19,7% 

Total 163 100% 
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     6.5.3. Prevalencia de las lesiones de caries vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM según 

ICDAS, extensión y color evaluadas en superficies de dientes índice  de MIH y HSPM 

 

 

 

     De las 619 superficies con lesiones de caries, 78,8 (n=488) no estuvieron vinculadas a 

DDE tipo MIH/HSPM  siendo el ICDAS 2 el más prevalente con un 36% (n=179). Por otra 

parte, en las 21,2 % (n=)131 lesiones de caries vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM, el ICDAS 

6 fue el más prevalente con un 36% (n=47) (Tabla 19).  De éstas, la extensión más prevalente 

fue la >2/3 en un 45% (n=59), además, el 50,3%(n=66) fue de color blanco y el 49,7% (n=65) 

fueron amarillas (Cuadro 2). 

 

     Tabla 19: Prevalencia de lesiones de caries no vinculadas y vinculadas a DDE tipo 

MIH/HSPM evaluadas en superficies de dientes índice de MIH y HSPM, según ICDAS 

 

  Lesiones de caries   

 

 No vinculadas a DDE tipo 
MIH/HSPM 

Vinculadas a DDE tipo 
MIH/HSPM 

 Tota
l 

ICDAS  N % n %  n 

2  179 36% 12 9%  191 

3  113 23% 28 21%  141 

4  73 15% 9 7%  82 

5  42 9% 35 27%  77 

6  81 17% 47 36%  128 

Total  488 100% 131 100%  619 
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     Cuadro 2: Prevalencia de las lesiones de caries vinculadas a DDE tipo MIH/HS PM 

según extensión y color. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  n % 

 
Extensión 

< 1/3 35 27% 

1/3 - 2/3 37 28% 

>2/3 59 45% 
Total   131 100% 

 
Color 

Blancas 66 50,3% 
Amarillas 65 49,7% 

Total  131 100% 
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7.  DISCUSIÓN 

 

 

     La enfermedad de caries es un problema de salud pública muy prevalente a nivel mundial 

afectando a países desarrollados y en menos desarrollados (Kassebaum et al., 2015). Aunque 

la etiología de la enfermedad se relaciona directamente a un alto consumo de azúcar y mala 

higiene bucal (Marsh et al., 2015; Kidd et al., 2004). Existen factores moduladores como los 

defectos del desarrollo del esmalte (DDE) que podrían facilitar la progresión y aumentar la 

severidad de las lesiones de caries (Elfrink et al., 2012; A. Ghanim et al., 2013). Sin embargo, 

la real participación de los DDE en el desarrollo directo de lesiones de caries necesita más 

investigación. El presente estudio es pionero en utilizar una ficha estandarizada para el 

diagnóstico de DDE tipo MIH/HSPM, lo que permitirá realizar comparaciones clínicamente 

significativas con otros estudios en el futuro.   Usando esta metodología diagnóstica, la 

presente investigación determinó que la prevalencia de lesiones caries y DDE era 

extremadamente alta en la población estudiada a nivel dentario y por superficie. Más aún, 

existía una mayor prevalencia de caries en los pacientes afectados por DDE. 

Interesantemente, cuando el diente fue analizado por superficie se pudo determinar que 

cuando la lesión de caries estaba vinculada a un defecto de esmalte, el DDE tipo MIH/HSPM 

era el más prevalente y podría ser el principal responsable de severidad de las lesiones de 

caries presente en la superficie estudiada. 

 

     En la actualidad existen diversos estudios de prevalencia de MIH/HSPM, pero no pueden 

ser comparables debido a que no existe una unificación de criterios a nivel a mundial, nuestro 

estudio utilizo una ficha estandarizada propuesta por Ghanim el 2015 y que este 2018 está 

siendo evaluada para su implementación a nivel internacional (Ghanim et al., 2018)  
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     En el presente estudio la prevalencia de caries de la población evaluada fue de un 78,1%.  

Siendo más alta que lo reportado a nivel nacional por el ministerio de Salud en el año 2007 

donde se informó un 70,4% y 62,5% en la edad de 6 y 12 años respectivamente (Minsal, 

2007; Soto et al., 2007). Sin embargo, es un poco más baja que el 88,3% reportado por un 

estudio local (Giacaman et al 2015). Esta diferencia con el estudio realizado por Giacaman y 

colaboradores podría explicarse debido a variaciones en la población de estudio y 

principalmente la inclusión de la población rural que frecuente mente presenta una alta 

prevalencia de caries comparado a la población urbana como ha sido reportado ampliamente 

en la literatura (Gorbatova, et al 2012; Ojeda, et al 2005; Medina, et al 2007). 

 

     En esta investigación la población de estudio presentó un ceod de 4,71 a los 6 años y un 

COPD de 2 a los 12 años de edad, valores que son considerados bajo y moderado 

respectivamente por la OMS (Vargas et al., 2015). Estos valores están en línea con lo 

reportado por el MINSAL el año 2007 donde se observó que a los 6 años ceod fue 3,71 y a 

los 12 años el COPD fue 1,9 (Soto et al., 2007). En este estudio el COPD promedio de la 

población fue de 1,06, siendo más bajo que el 1,62 obtenido en un estudio realizado en niños 

de 6 a 12 años en la Región del M aule en año 2015 (Giacaman et al., 2015). Posiblemente la 

inclusión de la población rural (sin suplemento de flúor y alta prevalencia de caries) en el 

estudio de Giacamán y su grupo podrían explicar dichas diferencias. 

 

      Al comparar solamente el COPD que   presentó la población de 12 años en nuestro 

estudio, se observó   que fue más bajo que el 3,67 presentado por Perú y similar al 2.1 que 

presentó Brasil según el informe de la OCDE del año 2012, pero mucho más alto en 

comparación a lo informado para Dinamarca y Alemania; los que presentaron valores de 

COPD de 0,6 y 0,7 respectivamente (Informe OCDE 2012). Probablemente estas diferencias 

se deban a los diferentes criterios y métodos que ocuparon los estudios para la selección de 

las muestras, nuestro estudio no considero la variable sociodemográfica, solo se evaluaron 

pacientes que se atendían en el centro de clínicas odontológicas, por ende, eran niños que ya 
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se predisponían de alguna condición de salud bucal en particular. Aun así, la experiencia de 

caries nuestro estudio es casi cuatro veces más alta que la presentada por los países 

desarrollados de la OCED (Vargas et al., 2015), lo que sugiere más investigación para poder 

comprender el desarrollo y progresión de la enfermedad en nuestra población de manera de 

perfeccionar las políticas de salud bucal de nuestra Región. 

 

     Este estudio mostró que la prevalencia de MIH observada en la población evaluada fue de 

un  41,4%, un porcentaje  elevado si lo comparamos con el 16% promedio que ha sido 

reportado  a nivel mundial, en estudios realizados en Europa y Asia  donde  las prevalencias 

varían entre un 6% (Alemania, Dietrich et al., 2003), 9% (India, Parikh et al., 2012), 18% 

(España, Martinez et al., 2012), 19% (Iraq, Ghanim et al., 2011), 20% (Irán, Ghanim et al., 

2014) y un 21%(Slovenia, Groselj et al., 2013). Sin embargo, el 41,4% de nuestro estudio es 

muy similar a otro estudio realizado en Sudamérica, donde en una población brasileña la 

prevalencia de MIH fue de 40% (Soviero et al., 2009). Es posible que existan causas locales 

o medio ambientales comunes en ambos países que permitan una mayor prevalencia de este 

defecto comparado con Europa y Asia. Además, podrían existir susceptibilidades genéticas 

similares en las poblaciones examinadas en ambos estudios. Esta conjetura surge dado el 

crecientes número de publicaciones que sugieren un compromiso genético en la etiología de 

MIH (Vieira, 2018; Teixeira et al., 2018; Kühnisch et al., 2014) 

 

     La prevalencia de HSPM detectada en nuestro estudio fue de un 20,7% siendo 2.5 veces 

mayor al    8% promedio reportado a nivel mundial (Elfrink, et al., 2012; Ghanim, et al., 

2013; Mittal, et al 2015; Oyedele, et al., 2015; Kühnisch, et al 2014; Elfrink., et al 2008; Ng 

et al., 2015). Las prevalencias en algunos países europeos varían entre un 5% y 15% ( Elfrink 

et al, 2008 y Negre-Barber et al., 2016 respectivamente). En algunos países asiáticos, por 

otro lado,  las prevalencias son menores  variando entre un 3% y un 7 (Ng et al., 2015 

y  Ghanim et al., 2013 respectivamente). Una posibilidad para la discrepancia de los valores 

obtenidos puede relacionarse con las diferencias en el tamaño de la muestra de los estudios 

realizados y los diferentes estilos de vida entre las personas de alrededor del mundo como se 

sugiere en la literatura (Jeremias et al., 2013). Interesantemente, así como lo comentamos 

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-263X.2011.01172.x/full
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=21689174
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23860621
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23860621
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=24295012
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=19253064
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18523388
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18523388
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24602187
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22276809
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para el MIH, los valores de prevalencia de HSPM obtenidos en nuestro estudio son similares 

a los obtenidos en Brasil donde la prevalencia reportada fue de 20% (Da Costa et al., 2013). 

Estas similares prevalencias de HSPM en dos estudios realizados en países Sudamericanos 

podrían sugerir una semejante susceptibilidad, posiblemente genética (Crombie et al., 2009; 

Vieira, 2018; Teixeira et al., 2018; Kühnisch et al., 2014), al desarrollo de esta condición 

como lo discutimos para el MIH anteriormente y que requiere futuras investigaciones. 

 

     Clínicamente, los DDE tipo MIH/HSPM pueden variar en el color de blanco a amarillo, 

pero siempre muestran una marcada demarcación entre el esmalte afectado y no afectado. El 

esmalte de la superficie del diente se desarrolla inicialmente con un grosor normal, pero se 

puede fracturar fácilmente bajo fuerzas masticatorias, especialmente las lesiones de color 

amarillo, lo que predispone a un desarrollo de caries de avance rápido (Weerheijm, 2003) 

(Weerheijm et al., 2001). En este estudio los DDE tipo MIH/HSPM de color blanco fueron 

las más prevalentes 43,4% del total de los DDE y con una menor extensión (menor de 1/3 de 

la superficie afectada) (Tabla 8). Por otro lado, las amarillas fueron menos prevalentes 14% 

y con una extensión mayor (más de 2/3 de la superficie afectada) (Tabla 8). Estos resultados 

concuerdan con lo reportado en la literatura donde las lesiones amarillas, aunque menos 

prevalentes, son más extensas y estructuralmente con menor contenido mineral y mayor 

porosidad lo que se traduce en una menor resistencia mecánica, facilitando el quiebre post 

eruptivo y posiblemente el desarrollo de caries la pérdida estructural, (Da Costa., et al 2010; 

Jälevik et al., 2000). Sin embargo y aunque los DDE tipo MIH/HSPM de color blanco 

presentan menor severidad, podrían existir lesiones de color blancas-crema que podría tener 

mayor tendencia a fractura, por lo que se sugiere un mayor seguimiento (clínico/fotográfico) 

de esta lesión para identificar qué tipo de lesiones blanco-crema están en riesgo de fractura y 

consecuentemente caries. 

  

     En nuestro estudio, de los pacientes con DDE, el 81,3% presentó lesiones de 

caries. Al analizar los pacientes con HSPM con la experiencia de caries, se obtuvo una 

asociación estadísticamente significativa (p=0,001), no lo fue así en el caso de comparar 

experiencia de caries con MIH, lo anterior se podría deberse a que en MIH se evaluaron 12 

http://www.scielo.br/pdf/bjos/v12n4/v12n4a11.pdf
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dientes (incisivos y primeros molares), mientras que en HSPM solo se analizan los segundos 

molares temporales, esto concuerda con un estudio donde se ha observado una mayor 

asociación entre caries y DDE, Massignan y colaboradores, por ejemplo, señala que un 45% 

de las caries están asociadas a defectos del esmalte (Massignam et al., 2016). Cabe señalar 

que el estudio anterior fue realizado solo en dentición temporal. Por otro lado, y aunque se 

reporta que los DDE se pueden asociar a la aparición de lesiones de caries (Casanova, 2005), 

todavía no es claro qué tipo de defecto es el que se relaciona con mayor frecuencia a la 

formación de caries.  

 

     En la presente investigación se determinó que en los pacientes con DDE tipo MIH/HSPM 

el COPD y ceod fue prácticamente el doble comparado con los pacientes que no presentaron 

dicho defecto (1,25 y 4,02 comparado con el 0,8 y 2,42 respectivamente) siendo 

estadísticamente significativos (Cuadro 1). Los valores de nuestro estudio fueron más altos 

al compararlo con lo obtenido en Santiago de Chile el año 2016, donde los pacientes con 

MIH presentaron un COPD y ceod promedio de 0,91 y 1,98 respectivamente siendo ambos 

valores mayores a los pacientes sin MIH (Corral et al., 2016). Así mismo, al compararse con 

otro estudio realizado en Sudamérica, nuestra investigación mostró valores de COPD y ceod 

nuevamente más altos a lo reportado por Jeremías y su grupo el año 2013, donde la historia 

de caries de la población con MIH estudiada fue de un 1,19 para el COPD y un 1,82 para el 

ceod. Sin embargo, en este último estudio los valores de COPD y ceod de la población con 

MIH fueron levemente mayores al 1,01 y 1,81 respectivamente que presentó en la población 

sin MIH (Jeremías et al., 2013). Por otro lado, en un estudio en Munich, Alemania, no se 

encontró diferencias entre experiencia de caries de niños con y sin MIH (Heitmueller et al., 

2013). Sin embargo, la población germana estudiada presentó una experiencia de caries muy 

baja (COPD promedio de 0,4) por lo que estos resultados   no son directamente comparables 

a nuestra población de estudio que presentó una prevalencia de caries de un 78% y un COPD 

2.5 veces mayor al estudio germano. Por otro lado, el estudio de Heitmueller y su grupo 

utilizó COPD para analizar la experiencia de caries y no ICDAS. Es sabido que ICDAS es 

más sensible en el diagnóstico de lesiones de caries incipientes (Ismail et al., 2007; Shoaib 

et al., 2009; Diniz et al., 2009; Fisher et al., 2012), lo que podría influir en una mayor 
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asociación del DDE tipo MIH/HSPM con estados iniciales de lesiones de caries. Si bien 

nuestro estudio se realizó en una población con alta prevalencia de caries se sugiere estudiar 

una población con menor experiencia de lesiones de caries y, utilizando la metodología 

diagnóstica propuesta en este estudio, y así evaluar su relación con DDE y particularmente 

con el tipo MIH/HSPM, para lograr identificar la real participación de los DDE en el 

desarrollo de lesiones de caries. 

 

      Al asociar el MIH/HSPM con la presencia de lesiones de caries en la presente 

investigación, se observó que no existían diferencias estadísticamente significativas en 

ambos casos (p>0,199; p>0,552), esto se debe a que la prevalencia de caries tanto en los 

niños(as) con MIH y sin este defecto fue elevada en la población de estudio presentando 

valores de un 82,1% y 75,3% respectivamente. Al analizar la prevalencia de caries en en la 

población con y sin HSPM los valores fueron significativamente diferentes (81,1% y 77,3% 

respectivamente), lo cual muestra la alta prevalencia de caries de la población estudiada. 

Estos resultados concuerdan con la literatura; un estudio realizado en Melbourne (Australia) 

determinó que, de 371 niños entre 6 y 12 años, casi el 50% tenían al menos una lesión de 

caries independiente a presentar o no DDE (Gambetta et al., 2018). Según la literatura los 

DDE tipo MIH/HSPM se asocian a una mayor prevalencia de caries, pero en poblaciones con 

alta prevalencia y severidad de las lesiones caries (lesiones de gran extensión) el DDE 

pudiese ser enmascarado por la extensión y severidad de lesiones de caries (Willmott et al., 

2008; Da Costa et al., 2010).  
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     El resultado más importante de nuestro estudio determinó que de las 163 superficies que 

presentaron DDE y lesiones de caries, el 80,3% estuvieron vinculadas a defectos tipo 

MIH/HSPM, mientras que el 19,7% (n=32) no estuvieron vinculadas a ese DDE, existiendo 

asociación estadísticamente significativa (p<0,000). Este resultado es relevante ya que 

incluso en una población de alta prevalencia de caries y defectos de esmalte, como fue la 

población de nuestro estudio, cuando éstos se encuentra en una misma superficie la lesión de 

caries estará vinculada al DDE tipo MIH/HSPM. En otras palabras, este resultado sugiere 

que el DDE tipo MIH/HSPM podría ser responsable de la severidad de la lesión de caries y 

posiblemente es un factor desencadenante en el desarrollo de esta enfermedad, al menos en 

las superficies estudiadas. De hecho, en la presente investigación las lesiones de caries que 

estuvieron vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM, el ICDAS 6 fue el más prevalente, el DDE 

más extenso (>2/3) (Cuadro 2). Este resultado concuerda con la literatura, en donde la 

probabilidad de tener caries severas aumenta con la severidad de DDE tipo MIH/HSPM 

(Ghanim, et al, 2013). Además, en nuestro estudio cuando la lesión de caries estuvo vinculada 

DDE tipo MIH/HSPM, éste fue de color amarillo en casi el 50% de los casos. Lo que 

concuerda con la literatura que señala que los DDE MIH/HSPM de color amarillo presentan 

un esmalte con menores propiedades físicas (menor contenido mineral y mayor porosidad) 

lo que favorecería el desarrollo de caries y una progresión más rápida de las mismas (Da 

Costa et al., 2010; Soviero et al., 2009; Jälevik et al., 2000). 

 

     El uso de un protocolo diagnóstico estandarizado como el usado en este estudio (Ghanim 

et al., 2018), podría permitir una adecuada comparación entre las investigaciones 

epidemiológicos que se realicen en el futuro. Además, permitiría verificar la variabilidad de 

las prevalencias de DDE (tipo MIH/SPM y no MIH/HSPM) reportadas alrededor del mundo 

hasta ahora y, al mismo tiempo, facilitaría la implementación de medidas de salud pública 

locales que eventualmente podrían replicarse en otras comunidades equivalentes con 

prevalencias similares. 
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8. CONCLUSIONES 
 

 

 

     En este estudio se determinó que la prevalencia de caries y de defectos de esmalte es 

extremadamente alta en la población estudiada. La prevalencia de caries, aunque más baja 

que lo reportado en la Región, es más alta que el promedio nacional. Las prevalencias de 

MIH y HSPM son casi 2.5 veces más altas que las reportadas en la literatura a nivel mundial.  

 

 

     Se determinó que un alto porcentaje de la población con DDE tenía una elevada 

prevalencia de lesiones de caries, de igual forma, ese patrón que se repitió tanto para el MIH 

y el HSPM. Interesantemente, al realizar el análisis por superficie en los dientes índices se 

determinó que las lesiones de caries estuvieron vinculadas mayoritariamente a DDE tipo 

MIH/HSPM extensos y presentaban ICDAS más severos. Todo lo anterior sugiere que el 

DDE tipo MIH/HSPM podría controlar el desarrollo de la lesión de caries, su severidad y su 

extensión, al menos en las superficies estudiadas en la presente investigación.  
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9. RESUMEN 
 

 
 

 

     Introducción: La caries dental es la enfermedad más prevalente del mundo. Siendo 

descrita como un proceso dinámico y complejo, su etiología se relaciona principalmente con 

la interacción de un biofilm bacteriano, la presencia se sacarosa y mala higiene bucal. En los 

últimos años los defectos del desarrollo del esmalte (DDE), particularmente los de tipo 

MIH/HSPM, han cobrado gran importancia entre científicos y clínicos debido a que parecen 

favorecer el desarrollo de caries de gran severidad en dientes temporales y permanentes. Sin 

embargo, la vinculación directa entre lesión de caries y DDE tipo MIH/HSPM no ha sido 

reportada a la fecha.  

 

 

     Objetivo general: Determinar la prevalencia de lesiones de caries vinculadas a DDE tipo 

MIH/HSPM en dientes índices de MIH y HSPM en niños de 6 a 12 años atendidos en el 

centro de clínicas odontológicas de la Universidad de Talca, 2018. 

 

     Hipótesis: Existe vinculación directa entre lesiones de caries y DDE tipo MIH/HSPM 

cuando ambos se encuentran en la misma superficie.  

 

     Materiales y métodos:      Se realizó un estudio descriptivo de corte transversal. La 

población por estudiar correspondió a niños(as) entre 6 y 12 años, atendidos en el Centro de 

Clínicas Odontológicas de la Universidad de Talca, año 2018, constituyendo un universo de 

256 niños(as). EL examen intraoral fue realizado por dos examinadores calibrados tanto en 

DDE y lesiones de caries que evaluaron y diagnosticaron mediante el criterio descrito en la 

ficha estandarizada propuesta por Ghanim y mediante los criterios ICDAS II. Se determinó 

la vinculación entre las lesiones de caries con los DDE tipo MIH/HSPM. Los resultados 

fueron analizados mediante el programa computacional SPSS vs 24 y mediante las pruebas 

de Chi-cuadrado se determinó la vinculación entre DDE con las lesiones de caries. 
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     Resultados:      Del total de la población de estudio (n=256) un 78,1% (n= 200) presentó 

lesiones de caries y un el 73% (n= 187) presentaron DDE, de estos, un 41,4% (n= 106) 

presentó MIH y un 20,7% (n= 53) presentó HSPM. De los 187 participantes con DDE un 

81,3% (n= 152) presentaron lesiones de caries. De los 106 pacientes que presentaron MIH 

un 82,1% (n= 87) presentaron lesiones de caries.      De los 53 pacientes con HSPM un 81,1% 

(n= 43) presentó lesiones de caries. Al realizar el análisis por superficies se determinó que 

1463 superficies que presentaron DDE en los dientes índices de MIH y HSPM, de estas, un 

11,1% (n=163) presentó lesiones de caries.  De las 163 superficies que presentaron DDE y 

lesiones de caries, el 80,3% (n=131) estuvieron vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM, mientras 

que el 19,7% (n=32) no estuvieron vinculadas a estos defectos, existiendo asociación 

estadísticamente significativa (p<0,001), de las vinculadas  el ICDAS 6 fue el más prevalente 

con un 36% (n=47), con la extensión del DDE  >2/3 en un 45% (n=59) de las lesiones, 

además, el 50,3%(n=66) fue de color blanco y el 49,7% (n=65) fueron amarillas. 

 

     Conclusión: El presente estudio es pionero en utilizar una ficha estandarizada para el 

diagnóstico de DDE tipo MIH/HSPM, lo que permitirá realizar comparaciones clínicamente 

significativas con otros estudios en el futuro.   Usando esta metodología diagnóstica, la 

presente investigación determinó que la prevalencia de lesiones caries y DDE era 

extremadamente alta en la población estudiada a nivel dentario y por superficie. Más aún, 

existía una mayor prevalencia de caries en los pacientes afectados por DDE. 

Interesantemente, cuando el diente fue analizado por superficie se pudo determinar que 

cuando la lesión de caries estaba vinculada a un defecto de esmalte, el DDE tipo MIH/HSPM 

era el más prevalente y podría ser el principal responsable de severidad de las lesiones de 

caries presentes en la superficie estudiada. 
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10. ABSTRACT 
 

 

 

     Introduction: Dental caries is the most prevalent disease in the world. Being described as 

a dynamic and complex process, its etiology is mainly related to the interaction of a bacterial 

biofilm, the presence of sucrose and poor oral hygiene. In recent years, dental defects of 

enamel (DDE), particularly MIH / HSPM types, have become very important among 

scientists and clinicians because they seem to favor severe caries development in temporary 

and permanent teeth. However, the direct link between caries lesion and DDE type MIH / 

HSPM has not been reported to date. 

 

 

     Objective: To determine the prevalence of caries lesions linked to DDE type MIH / HSPM 

in MIH and HSPM index teeth in children aged 6 to 12 years attended in the dental clinic 

center of the University of Talca, 2018. 

 

 

     Hypothesis: There is direct link between caries lesions and DDE type MIH / HSPM when 

both are on the same surface. 

 

 

     Materials and methods: A descriptive cross-sectional study was carried out. The 

population to study corresponded to children (as) between 6 and 12 years old, attended in the 

Dental Clinic Center of the University of Talca, year 2018, constituting a universe of 256 

children (as). The intraoral examination was performed by two students calibrated in DDE 

and Caries who evaluated and diagnosed using the criterion described in the standardized 

sheet proposed by Ghanim and using the ICDAS II criteria. The link between caries lesions 

with DDE type MIH / HSPM was determined. The results were analyzed using the SPSS vs 

24 computer program and the Chi-square test was used to determine the link between DDE 

and caries lesions. 
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     Results: Of the total study population (n = 256) 78.1% (n = 200) presented caries lesions 

and 73% (n = 187) presented DDE, of these, 41.4% ( n = 106) presented MIH and 20.7% (n 

= 53) presented HSPM. Of the 187 participants with DDE, 81.3% (n = 152) presented carious 

lesions. Of the 106 patients who presented MIH, 82.1% (n = 87) presented carious lesions. 

Of the 53 patients with HSPM, 81.1% (n = 43) had carious lesions. When carrying out the 

analysis by surfaces, it was determined that 1463 surfaces that presented DDE in teeth 

indexes of MIH and HSPM, of these, 11.1% (n = 163) presented lesions of caries. Of the 163 

surfaces that presented DDE and caries lesions, 80.3% (n = 131) were linked to DDE type 

MIH / HSPM, while 19.7% (n = 32) were not linked to these defects, there was a statistically  

significant association (p <0.001), of those linked the ICDAS 6 was the most prevalent with 

36% (n = 47), with the extension of the DDE> 2/3 in 45% (n = 59) of the lesions, in addition, 

50.3% (n = 66) was white and 49.7% (n = 65) were yellow. 

 

 

     Conclusion: The present study is novel in using a standardized diagnosis method for the 

DDE type MIH / HSPM, which will allow clinically meaningful comparisons with other 

studies in the future. Using this diagnostic methodology, the present investigation determined 

that the prevalence of caries and DDE lesions was extremely high in the studied population 

at tooth and surface levels. Moreover, there was a higher prevalence of caries in patients 

affected by DDE. Interestingly, when the tooth was analyzed by surface it could be 

determined that when the caries lesion was linked to an enamel defect, the DDE type MIH / 

HSPM was the most prevalent and would be mainly responsible for the severity of the caries 

lesions present in the studied surface. 
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12.ANEXOS 
 

Anexo 1: Acta de aprobación de comité de bioética 
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Anexo 2: Consentimiento informado 

 

Consentimiento Informado 

 

Título del Proyecto: “Prevalencia de defectos del desarrollo del esmalte y lesiones de caries 

en dientes índice de MIH y HSPM en niños de 6 a 12 años atendidos en Centro de clínicas 

odontológicas de la Universidad de Talca” 

Patrocinante: Departamento Pediatría Estomatológica 

Estimado Sr. (Sra., Srta): (colocar nombre de la persona) 

El propósito de este documento es entregarle toda la información necesaria para que Ud. pueda 

decidir libremente si desea participar en la INVESTIGACIÓN que se le ha explicado 

verbalmente, y que a continuación se describe en forma resumida. Recuerde que debe firmar 

2 copias, una es para usted y la otra para el/la investigador/a. 

 

Resumen del proyecto: 

 

Objetivo: 

El objetivo de este estudio es saber si los niños que se atienden en las  clínicas odontológicas 

de la Universidad de Talca tienen alteraciones en  su esmalte y en el caso de que tengan estas 

alteraciones saber si además tienen caries. 

 

 Procedimientos: Se invitará a participar del estudio a niños que se estén atendiendo con 

alumnos de los ramos Odontología integral del niño I y II. Se invitará a participar a 255 niños. 

Solo se examinarán los dientes del niño, este examen se realizará en el momento en que el 

niño se esté atendiendo, por lo que no tendrá que venir en otro horario especial para participar 

en el estudio. 

Beneficios: El beneficio de hacer este estudio es que sabremos a nivel  comunitario si los 

niños (as) que tienen alteraciones del esmalte tienen también  caries  en  este  esmalte  

alterado.  Esta  información  es  importante para compartirla con otros investigadores de 

Chile y del mundo para planificar acciones de prevención de caries en los  niños que tengan 

estas alteraciones del esmalte. 
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 Riesgos: Participar en el estudio no representará molestias o riesgos  para su pupilo(a), 

hijo (a). 

 Es posible que los resultados del estudio sean publicados en una  revista científica, de ser así 

se mantendrá siempre la confidencialidad de la identidad de los participantes, es decir nunca 

se mencionará el  nombre de los niños que participaron en este estudio por lo que nadie  podrá 

saber quiénes fueron los niños que participaron en el estudio.  

 

Costos: Si su pupilo (a), hijo (a) acepta participar en este estudio, no  tendrá ningún costo para 

usted. 

 

 Compensaciones: NO  EXISTIRÁ  PAGO  POR  PARTICIPAR DEL ESTUDIO 

 

Confidencialidad: Los datos que se obtengan del examen de  cada niño(a) que participe en 

el estudio serán guardados en  estricta confidencialidad, para esto a cada ficha se le asignará 

un  número y en la ficha no se registrará ni el nombre ni el RUT del  paciente, para que de 

ninguna forma se pueda saber a quién  pertenecen los datos. En caso de que los datos se 

divulguen en  revistas o congresos científicos nunca se sabrá el nombre de los niños que  

participaron en el estudio. Los datos obtenidos sólo se ocuparán para este estudio y tendrán 

acceso a ellos solo el equipo investigador. Las fichas con los datos serán guardadas por el Dr. 

Vidal Pérez en la Universidad de Talca durante 1 año.  

Comunicación con el investigador: En caso que usted necesite comunicarse con alguien 

del equipo investigador en caso de una emergencia  o  duda,  puede  dirigirse  a  los  

investigadores responsables: Dra. Carla Orellana al n° teléfono 979231958 o en la Escuela 

de Odontología ubicada en Avda. Lircay sin n°, los días Martes de 10:00 a 12:000 hrs. o al 

correo caorellana@utalca.cl y  al Dr. Vidal Pérez n° teléfono 996803309 o en la Escuela 

de Odontología los días Miércoles de 10:00 a 12:00 hrs. o al correo electrónico 

vperez@utalca.cl. También puede comunicarse con  los coinvestigadores: Catalina Abarca 

al n° teléfono 991930135 o en la Escuela de Odontología los días Lunes de 15:00 a 17:00 

hrs. o al correo electrónico cabarca12@alumnos.utalca.cl y Milko Carrasco al n° teléfono 

962324029 o en la Escuela de Odontología los días Jueves de 15:00 a 17:00 hrs. o al correo 
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electrónico micarrasco10@alumnos.utalca.cl. Si usted necesita comunicarse con el Comité 

Ético Científico de la Facultad de Ciencias de la  Salud de la Universidad de Talca puede 

dirigirse a la Dra. Claudia Donoso al correo electrónico cldonoso@utalca.cl. 

 

La información obtenida del examen del niño(a) se le comunicará a usted a través de una 

carta que se le entregará luego de realizar el examen del niño (a). 

 

Desde ya muchas gracias, saludan cordialmente a usted Dra. Carla Orellana y Dr. 

Vidal Pérez 

 

Estimado participante recuerde que la decisión de participar es absolutamente suya. Puede 

aceptar o rechazar la investigación, e incluso arrepentirse de su primera decisión en el 

momento que usted estime conveniente. En caso de revocación puede dirigirse al Dr. Vidal 

Pérez, al teléfono 996803309 o en la Escuela de Odontología los días miércoles de 10:00 a 

12:00 hrs, o al correo electrónico vperez@utalca.cl  
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Declaración 

 

 He recibido una explicación satisfactoria sobre el propósito de la investigación la cual 

consiste en realizar un examen de los dientes de los niños en estudio para ver si tienen 

alteraciones en el  esmalte  y  caries.  Esta información  podrá  ser  compartida  con 

investigadores de Chile y el mundo con el objeto de prevenir el desarrollo de caries en dientes 

con alteraciones de esmalte. 

 

 He sido informado/a sobre las eventuales molestias, incomodidades y riesgos de la 

participación de mi pupilo (a), hijo (a) en la investigación.  

 

He sido  también  informado/a  que  los  procedimientos  que  se realicen a mi pupilo (a), 

hijo (a) no implican un costo que yo deba asumir. Es decir, la participación de mi pupilo (a), 

hijo (a) en el procedimiento no involucra un costo económico alguno que yo deba solventar.  

 

Estoy en pleno conocimiento de que la información obtenida será manejada de manera 

absolutamente confidencial, esto significa que sólo el equipo investigador tendrá acceso a 

los datos de mi pupilo (a), hijo (a) y nadie más. En caso de que la información obtenida del 

estudio sea publicad a esta se mantendrá anónima, ello significa que no aparecerá ningún 

dato con el que puedan identificar a mi pupilo (a), hijo (a) en libros, revistas y otros medios 

de publicidad derivadas de la investigación ya descrita. 

 

 

 

Sé que la decisión de participar en esta investigación, es absolutamente voluntaria. Si no 

deseo que mi pupilo (a), hijo (a) participe en ella, o una vez iniciada la investigación no 

deseo seguir colaborando, puedo hacerlo sin problemas y sin tener que dar ninguna 

explicación. Para esto último sólo debo presentarme en la Escuela de Odontología, 

ubicada en Avda. Lircay s/n, Talca, con el Dr. Vidal Pérez los días miércoles de 10:00 a 

12:00 hrs. para firmar la hoja de revocación.  
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Adicionalmente, los/las investigadores/as responsables Dra. Carla Orellana,  correo  

electrónico  caorellana@utalca.cl,  n°  teléfono 979231958, los días Martes de 10:00 a 12:00 

hrs. y el Dr. Vidal Pérez, correo electrónico vperez@utalca.cl,  n° teléfono 996803309,  los  

días  Miércoles  de  10:00  a  12:00  hrs.  Han manifestado su voluntad de aclarar cualquier 

duda que me surja, antes,  durante  y después de  mi  participación en la  actividad. Además si 

deseo realizar mis consultas personalmente el domicilio para  estos  efectos  es  Campus  

Lircay  s/n  en  la  Escuela  de  Odontología,  con  el  investigador  Dr.  Vidal  Pérez,  n°  

teléfono 996803309, en la oficina ubicada en Clínica 4, los días miércoles,  en el horario 

comprendido entre las 10:00 y las 12:00 hrs. 

 

También puede contactarse con el Comité Ético Científico de la Facultad de Ciencias de la 

Salud de la Universidad de Talca (Claudia Donoso, cldonooso@utalca.cl). 
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ACEPTACIÓN 

 

He leído el documento, entiendo las declaraciones contenidas en él y la necesidad de 

hacer constar mi consentimiento, para lo cual lo firmo libre y voluntariamente, 

recibiendo en el acto copia de este documento ya firmado.  

Yo, ……………………......................................................................(nombre completo),   

Cédula de Identidad o Pasaporte N°………………………………….. ……de  

nacionalidad……………………………… mayor de edad, con domicilio     en   

……………………………………….…………………………………, ACEPTO que mi  

pupilo(a),  hijo(a)  participe en la investigación denominada: “Prevalencia de defectos del 

desarrollo del esmalte y lesiones de caries en  dientes índice de MIH y HSPM en niños de 6 a 

12 años atendidos en Centro de clínicas odontológicas de la Universidad de Talca”, y 

AUTORIZO al señor(a) Vidal Pérez Valdés, investigador(a) responsable del proyecto y/o a 

quienes este(a) designe como sus colaboradores directos y cuya identidad consta al pie del 

presente documento, para realizar el(los) procedimiento(s) requerido((s) por el proyecto de 

investigación descrito. 

 

Fecha: ……/……/……/        Hora:……….               

Firma de la persona que consiente …………………………….. 

Investigador Responsable:    Vidal Pérez Valdés                                                                  

    ……………………………………….                                   

                                                           Firma 

Co-investigador 1:         Catalina Abarca Bustamante            

               ………………………………………      

                 Firma 

Co- investigador 2:                               Milko Carrasco M.                                                                             

    …………………………………… 

      Firma 
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RECHAZO 

 

He leído el documento, entiendo las declaraciones contenidas en él. Sin embargo, 

rechazo otorgar mi consentimiento, para lo cual firmo libre y voluntariamente el 

siguiente documento, recibiendo en el acto copia de éste ya firmado.  

Yo,…….…………………………………………………………….(nombre  completo), 

 Cédula  de  Identidad  o  Pasaporte  N°……………………………………………,  de  

nacionalidad…………………………..mayor    de edad,   con   domicilio    en 

 ……………………………………… ………………………RECHAZO que mi 

Pupilo (a), hijo(a) participe en la investigación denominada “Prevalencia de defectos del 

desarrollo del esmalte y lesiones de caries en dientes índice de MIH y HSPM en niños de 6 

a 12 años atendidos en Centro de clínicas odontológicas de la Universidad de Talca”, y NO 

AUTORIZO  al  señor(a)  Vidal Pérez, investigador(a) responsable del proyecto y/o a 

quienes este(a) designe como sus colaboradores directos y cuya identidad consta al pie del 

presente documento, para realizar el(los) procedimiento(s)      requerido(s ) por  el proyecto 

de investigación descrito. 

Fecha: ……/……/……/       Hora:……….               

Firma de la persona que rechaza …………………………….. 

Investigador Responsable:    Vidal Pérez Valdés                                                                  

    ……………………………………….                                   

                                                         Firma 

Co-investigador 1:         Catalina Abarca Bustamante            

               ………………………………………      

              Firma 

Co- investigador 2:                          Milko Carrasco  M.                                                                            

    ……………………………………… 

                                                                     Firma 
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REVOCACIÓN 

 

Mediante la presente revoco lo anteriormente firmado, para lo cual firmo este nuevo 

documento libre y voluntaria mente, recibiendo en el acto copia de este documento ya 

firmado. 

 Yo……………………....................................................................... (nombre completo),  

Cédula  de Identidad o Pasaporte  N°……………………………………., de 

nacionalidad…………………………….,mayor de edad, con domicilio en 

………………………………………………., REVOCO  lo anteriormente firmado. 

 

Fecha: ……/……/……/        Hora:……….               

Firma de la persona que revoca …………………………….. 

Investigador Responsable:    Vidal Pérez Valdés                                                                  

    ……………………………………….                                   

                                                              Firma 

Co-investigador 1:         Catalina Abarca Bustamante            

               ………………………………………      

                    Firma 

Co- investigador 2:                                     Milko Carrasco M.                                                                              

    …………………………………………………….     

                           Firma 
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Anexo 3: Asentimiento informado 

 

HOLA, Mi nombre es Vidal Pérez y soy profesor de la Escuela de Odontología de la 

Universidad de Talca y estoy haciendo una  investigación.  

¿Por qué estamos haciendo esta investigación? 

Porque queremos mirar tus dientes para ver si tienen alteraciones (defectos) en el esmalte y/o 

caries.                               

¿Por qué me piden participar? 

Te queremos invitar a participar porque nos interesa saber si tus dientes tienen alteraciones 

en el esmalte y/o caries.                 

¿Qué me va a pasar? 

Cuando vengas a tu atención a la clínica de Escuela de Odontología de la Universidad de 

Talca y te acuestes en el sillón dental,  te miraré tus dientes con un espejo pequeño y tocaré 

tus dientes con un palito de metal. 

¿Es esto malo o peligroso para mí? 

El mirar y tocar tus dientes no tiene ningún riesgo para ti 

 ¿Dolerá? 

Tampoco habrá dolor cuando mire y toque tus dientes 

¿Hay algo bueno que vaya a ocurrirme? 

El mirar y tocar tus dientes no te sanará los dientes, pero ayudará a saber si tienes alteraciones 

de esmalte y/o caries.   

 

 

 

¿Me dan algún premio por participar en la investigación? 

No te daré un premio por participar en la investigación, pero les informaré a tus padres o 

tutores si tienes alteraciones en el esmalte de tus dientes y/o caries. 

¿Van a saber todos a cerca de esto? 

La información que obtengamos por revisar tus dientes posiblemente  será publicada en 

revistas científicas, pero nadie sabrá tu nombre, ni podrá ubicarte de ninguna manera. 

 ¿Y si me pasa algo malo por participar? 
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El mirar y tocar tus dientes no puede causarte nada malo. 

¿Me contarán acerca de los resultados del estudio? 

Después de mirar y tocar tus dientes, te informaré inmediatamente si tienes alteraciones en 

el esmalte de tus dientes y caries, también le entregaré a tus padres o tutores los resultados 

por escrito. 

 ¿Tengo que hacer esto? 

Tu participación en esta investigación es voluntaria. Es decir, puedes decir SI o NO        

¿Puedo elegir no participar en la investigación? ¿Puedo cambiar de idea? 

Como es voluntario, tú puedes decir que Si o No….por ejemplo podrías decir Si y luego 

puedes cambiar de idea y decir NO……no hay ningún problema. 

¿Con quién puedo hablar para hacer preguntas? 

Si tienes dudas y quieres hacer preguntas puedes contactar a la Dra. Carla Orellana al teléfono 

979231958 o al Dr. Vidal Pérez al teléfono 996803309. 

 

                 

 

 

DECLARACIÓN 

Sé que puedo elegir participar en la investigación o no hacerlo. Sé que puedo retirarme 

cuando quiera. He leído esta información (o se  me ha leído la información) y la  entiendo. 

Me han respondido las preguntas y sé que puedo hacer preguntas más tarde si las tengo. 

 

ACEPTACIÓN 

Yo………………………………………………...(nombre    completo del niño/a) 

QUIERO participar en la investigación. Firma del niño/a: _____________________(sólo si 

cuenta con ella). Fecha: _________ Hora: __:__ 

 Nombre y firma del investigador(a): ______________________ 

Nombre y firma del co-investigador(a): ___________________ 
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RECHAZO 

Yo………………………….. (nombre    completo    del niño//a) NO QUIERO  

participar en la investigación.  Firma   del  niño/a: _________________________     (sólo  si 

cuenta con  ella).  Fecha: _________ Hora: __:__ 

 Nombre y firma del investigador(a): _______________________ 

Nombre y firma del co-investigador(a): ___________________ 

 

REVOCACIÓN 

Yo…………………………………………(nombre  completo del niño/a) QUIERO 

CAMBIAR DE OPINIÓN Firma   del niño/a:______________________    (sólo si cuenta 

con ella).  Fecha: _________ Hora: __:__ 

 Nombre y firma del investigador(a): _______________________ 

Nombre y firma del co-investigador(a): ______________________ 
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Anexo 4: Criterios diagnósticos para MIH EADP 

 

 

 

     Definiciones de los criterios de juicio que se utilizarán en el diagnóstico de MIH para los 

estudios de prevalencia 

 

     Opacidad demarcada: Defecto demarcado que implica una alteración en la translucidez  

del esmalte, variable en grado. El esmalte defectuoso es de grosor normal con una superficie 

lisa y puede ser de color blanco, amarillo o marrón. 

 

     Fractura post eruptiva del esmalte: Defecto que indica deficiencia de la superficie después 

de la erupción del diente. Pérdida de superficie de esmalte formado inicialmente, después de 

la erupción dental. La pérdida a menudo se asocia con una opacidad demarcada preexistente.  

 

     Restauración atípica: El tamaño y la forma de las restauraciones no se ajustan a la imagen 

habitual de caries. En la mayoría de los casos en los molares habrá restauraciones extendidas 

a la superficie lisa vestibular o palatina. En el borde de las restauraciones con frecuencia se 

nota una opacidad. En los incisivos se puede notar una restauración bucal no relacionada con 

trauma. 

 

     Molar extraído debido a MIH: La ausencia de un primer molar permanente debe 

relacionarse con los otros dientes de la dentición. Las sospechas de extracción debido a MIH 

son: opacidades o restauraciones atípicas en los otros primeros molares permanentes 

combinados con la ausencia de un primer molar permanente. También se sospecha la 

ausencia de primeros molares permanentes en una dentadura sana en combinación con 

opacidades demarcadas en los incisivos para MIH. No es probable que los incisivos se 

extraigan debido a MIH. 

 

     No erupcionado: El primer molar permanente o el incisivo que se examinarán aún no han 

erupcionado. 
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     Notas: en los casos de una lesión de caries grande con opacidades demarcadas en el borde 

de la cavidad o en las superficies sin caries, estos dientes se deben juzgar como MIH. Otros 

cambios en el esmalte dental como amelogénesis imperfecta, hipoplasia, opacidades difusas, 

manchas blancas, tinción de tetraciclina, erosión, fluorosis, cúspide blanca y crestas 

marginales deben excluirse de los tipos de defectos del esmalte descritos anteriormente. 
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Anexo 5:  Ficha estandarizada de Ghanim. 

 

Número:                                  Edad:                               Fecha: 

 

 

 

 

 

 

DIAGNÓSTICO (Marcar con una X según corresponda) MIH: ____ HSPM: ______ 

 

 

 

DIENTES 
SUPERIORES 

 
1.6 

 
5.5 

 
1.2 

 

 
1.1 

 
2.1 

 
2.2 

 
6.5 

 
2.6 SUPERFICIE 

 

OCLUSAL 
 
 

     
 
                   

   

 

VESTIBULAR 
 

 

    

 
 

   

 

PALATINO 
 

 

    

 
 

   

DIENTES 
INFERIORES 

 

3.6 

 

7.5 

 

3.2 

 

3.1 

 

4.1 

 

4.2 

 

8.5 

 

4.6 SUPERFICIE 
 

OCLUSAL 
 
 
 

       

 

VESTIBULAR 
 
 
 

       

 

PALATINO 
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     Instrucciones para el registro de los datos 

 

     Estado de erupción 

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

 

Criterio estado clínico 

0 = no se observa D3s 

1 = D3s no MIH/HSPM 

 11 opacidad difusa 

 12 hipoplasia 

 13 amelogénesis imperfecta  

2 = Opacidad demarcada 

 21 = Opacidad blanca o crema 

 22 = Opacidad amarilla o café 

3 = Fractura post eruptiva del esmalte 

4 = Restauración atípica 

 5 = Lesiones de caries atípicas 

6 = Lesión de caries 

7 = Lesión de caries adscrita a opacidad demarcada 

8 = Perdido por MIH/HSPM  

9 = No es posible determinar * 

 

 

Criterio extensión de la lesión (Solo para MIH/HSPM, registros 2 a 7) 

I = Menos de 1/3 de la superficie evaluada afectada 

II = Al menos 1/3 pero menos de 2/3 de la superficie evaluada afectada 

III = Al menos 2/3 de la superficie evaluada afectada 
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1. Notas 

 

     Registre la superficie dentaria MIH/HSPM si al menos 1/3 o más de la superficie del 

diente es visible, de lo contrario use el código A y no es necesario que registre el estado 

clínico o extensión. 

 

     En la ficha encierre en un círculo el diente que registre. 

 

     Registre primero el estado clínico y luego la extensión de la lesión (si es necesario). Use 

el signo de puntuación "," para separar entre los dígitos. 

 

     DDE de 1 mm o menos de diámetro se considerará como sano. 

 

     Si se diagnóstica lesión no MIH/HSPM junto a lesión MIH/HSPM, registre primero 

MIH/HSPM. 

 

     Cuando exista duda respecto de la clasificación de la lesión, se registrará la clasificación 

menos severa. 

 

     Cuando exista más de una lesión MIH / HSPM por superficie, combine visualmente todas 

las áreas afectadas por la lesión y puntúe la presentación más severa. 

Para la lesión MIH / HSPM que afecta solo a la superficie incisal, puntúe las superficies 

labio-incisal (labial) y palato / lingual-incisal (palatina / lingual) como normal y asigne a la 

superficie incisal la puntuación más severa. 

 

     Si no se debe elegir el código principal, entonces no hay necesidad de mirar los sub-

códigos que pertenecen a ese código principal, el examinador puede pasar al siguiente código 

principal. 
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     * Diente con una fractura coronal extensa donde la posible causa de la fractura es  

imposible de determinar. 

 

     Para registrar lesión de caries utilice el código 6 y luego del signo de puntuación “,” 

indique código ICDAS. 

 

 

Códigos y definiciones para el estado clínico de DDE   

Código Definición 

0 No se observa DDE: El diente / superficie aparentemente no presenta 

lesiones del esmalte representadas por opacidades difusas, hipoplasia, 

opacidad demarcada y amelogénesis imperfecta. 

1 Lesión no MIH / HSPM: Defectos cuantitativos o cualitativos que no 

cumplen con las características mencionadas en las definiciones MIH / 

HSPM. Estos defectos incluyen lo siguiente; 

11 DDE tipo no MIH/HSPM (Opacidades difusas): Estos defectos pueden 

tener una distribución confluente lineal, irregular o parcheada con bordes 

difusos respecto del esmalte normal circundante. También incluye 

opacidades debido a fluorosis. 

12 Hipoplasia: El defecto puede presentarse como un surco, surco y áreas de 

esmalte parcial o total faltante con bordes lisos redondeados adyacentes al 

esmalte intacto. 

13 Amelogénesis imperfecta: Incluye un rango de malformaciones del 

esmalte, de origen genómico, e incluye variaciones en el grosor 

(malformación hipoplásica), suavidad y dureza (malformación 

hipocalcificada e hipomadura) o una combinación de estos. 

2 DDE tipo MIH/HSPM (Opacidades demarcadas): Defecto demarcado 

que implica una alteración en la translucidez del esmalte, variable en grado 
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de blanco / cremoso a amarillo / marrón en color. El esmalte defectuoso es 

de espesor normal con una superficie lisa y un límite claramente definido 

del esmalte contiguo aparentemente sano. 

21 Opacidades blancas o cremosas: opacidad demarcada, de color blanco o 

cremoso. 

22 Opacidades amarillas o marrones: opacidad demarcada de color amarillo 

o marrón. 

3 Fractura post eruptiva del esmalte: es un defecto que indica la pérdida del 

esmalte superficial formado inicialmente, después de la erupción del diente, 

que parece clínicamente como si el esmalte no se hubiera formado. La 

pérdida a menudo se asocia con una opacidad demarcada preexistent e. 

Existe en superficies tradicionalmente consideradas con bajo riesgo de 

caries (es decir, crestas cuspídeas y superficies lisas) y sus áreas son ásperas 

y tienen márgenes irregulares. 

4 Restauraciones atípicas: el tamaño y la forma de las restauraciones no se 

ajustan a la imagen habitual de caries relacionadas a biofilm. En la mayoría 

de los casos en los dientes posteriores habrá restauraciones extendidas a las 

superficies lisas bucales o palatinas. Las restauraciones pueden tener 

esmalte afectado residual visible en los márgenes. En los dientes anteriores, 

restauraciones vestibulares no relacionadas con trauma. A menudo se 

observan en bocas libres de caries. 

5 Lesiones de caries atípicas: se consideran aquellas lesiones de caries 

ICDAS 1, 2, 3, 4, 5 y 6 ubicadas en superficies libres (vestibulares o 

linguales) ya sea que involucren o no cúspides, en dientes Indices de MIH 

Y HSPM  

6 Lesión de caries: Lesiones de caries ICDAS 1,2,3,4,5 y 6 
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7 Lesión de caries adscritas DDE tipo MIH/HSPM: Lesiones de caries 

ICDAS 1, 2, 3, 4, 5 y 6 ubicadas sobre una opacidad demarcada ya sea que 

además involucre tejido sano o no. 

 

8 Perdido por MIH / HSPM: Sospeche cuando no haya un primer molar 

permanente o segundo molar temporal en una dentadura sana y asociada con 

opacidades demarcadas, fractura post eruptiva, restauraciones atípicas o 

caries atípicas en al menos uno de los primeros molares permanentes o 

segundos molares temporales. Es poco probable que se extraigan incisivos 

permanentes debido a MIH 

9 No es posible registrar: Diente con una fractura coronal extensa donde la 

posible causa de la fractura es imposible de determinar. 
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Anexo 6: Ficha registro ICDAS 

                                                          FICHA CLÍNICA ICDAS     
 
                            
NOMBRE:_________________________________________EDAD:_____________FECHA:__

_____ 
 

MAXILAR 
 

 
 

MANDIBULAR 
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Anexo 7: Porcentajes de concordancia y Test Kappa 

 

Escala de Interpretación Test Kappa (Landis & Koch,1977) 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 

 
 

  

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 

 

INDICE DE KAPPA NIVEL DE 

CONCORDANCIA 

<0,00 SIN ACUERDO 

0,01-0,20 BAJA 

0,21-0,40 ACEPTABLE 

0,41-0,60 MODERADA 

0,61-0,80 BUENA 

0,81-1,00 MUY BUENA 
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Anexo 8: Resultados calibración en defectos del desarrollo del esmalte. 

 

 
 

 Examinador 1 Examinador 2 

 Erupción Clínico Extensión Erupción Clínico Extensión 

Inter-exam 1,0 0,83 0,86 1,0 0,92 0,86 

Intra-exam 1,0 0,83 0,86 1,0 0,92 0,86 

 
 

 
 

Anexo 9: Resultados calibración en ICDAS II. 

 

 

 Examinador 1 Examinador 2 

Inter-exam 0,98 0,96 

Intra-exam 0,68 0,78 
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Anexo 10: Tablas de contingencia y test estadístico: Chi-Cuadrado (Asociación entre 
Caries y DDE) 
 
 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 4,050a 1 ,044   

Continuity Correctionb 3,393 1 ,065   

Likelihood Ratio 3,862 1 ,049   

Fisher's Exact Test    ,060 ,035 

Linear-by-Linear Association 4,034 1 ,045   

N of Valid Cases 256     

 
 
 
Anexo 11: Tablas de contingencia y test estadístico: Chi-Cuadrado (Asociación 
lesiones de caries según presencia/ausencia de MIH) 
 
 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 1,652a 1 ,199   

Continuity Correctionb 1,281 1 ,258   

Likelihood Ratio 1,679 1 ,195   

Fisher's Exact Test    ,222 ,128 

Linear-by-Linear Association 1,646 1 ,200   

N of Valid Cases 256     
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Anexo 12: Tablas de contingencia y test estadístico: Chi- Cuadrado (lesiones de caries 
según presencia/ausencia de HSPM) 
 
 
 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square ,354a 1 ,552   

Continuity Correctionb ,167 1 ,683   

Likelihood Ratio ,363 1 ,547   

Fisher's Exact Test    ,709 ,348 

Linear-by-Linear Association ,352 1 ,553   

N of Valid Cases 256     

 
 
 
 
 
Anexo 13: Tablas de contingencia y test estadístico: Mann-Whitney U Test 
(Asociación MIH- COPD) 

 
*Nonparametric Tests: Independent Samples: 
  /INDEPENDENT TEST (COPD CEOD) GROUP (HSPM) 

  /MISSING SCOPE=ANALYSIS USERMISSING=EXCLUDE 
  /CRITERIA ALPHA=0.05  CILEVEL=95. 
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Anexo 14: Tablas de contingencia y test estadístico: Chi-Cuadrado( Asociación entre 
lesiones de caries y de MIH y HSPM) 
 
  

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square ,154  ,000 

Likelihood Ratio 30,566  ,000 

Linear-by-Linear Association 4,7632  ,000 

N of Valid Cases 472   

 
 
 
 
 
Anexo 15:  Tablas de contingencia y test estadístico: Chi-Cuadrado (Asociación entre 
lesiones de caries y DDE tipo MIH/HSPM) 
 
 
 
 
 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square ,154  ,060 

Likelihood Ratio 30,566  ,062 

Linear-by-Linear Association 4,7632  ,058 

N of Valid Cases 472   
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Anexo 16: Tablas de contingencia y test estadístico: Chi- Cuadrado (Asociación DDE 
tipo MIH/HSPM y no MIH/HSPM según de lesiones de caries) 
 
 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square ,344  ,000 

Likelihood Ratio 50,866  ,000 

Linear-by-Linear Association 7,8732  ,000 

N of Valid Cases 840   

 
 
 
 
 
Anexo 16: Tablas de contingencia y test estadístico: Chi- Cuadrado (Asociación entre 
lesiones de caries vinculadas y no vinculadas a DDE tipo MIH/HSPM) 
 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Pearson Chi-Square ,044  ,000 

Likelihood Ratio 10,456  ,000 

Linear-by-Linear Association 2,342  ,000 

N of Valid Cases 162   
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