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Resumen del informe

Se concluyo la prestacion del servicio social en la Clinica Familiar Dr. Ignacio Chavez
en el periodo del 01 de febrero de 2022 al 31 de enero de 2023 a cargo del Jefe de
Servicio del Departamento de Odontologia la Dra. Alejandra Lara Malagon. Las
actividades principales consistieron en atencion de primer nivel, de operatoria y
preventiva, se realizaron sesiones clinicas dentro de la institucion en conjunto con
pasantes de servicio social del area de estomatologia, asi como la promocion a la
salud en escuelas cercanas a la clinica. Incluyendo la asistencia a diversos
congresos.

Durante la prestacion del servicio social se realiz6 el siguiente informe de
investigacion con el tema de “Deficiencia de micronutrientes durante el embarazo
como factor etiolégico de defectos de desarrollo del esmalte dental en denticion
primaria” es una revision bibliografica con el principal objetivo de conocer la
asociacion entre la deficiencia de micronutrientes durante el embarazo y los defectos
del desarrollo del esmalte (DDE) en denticién primaria, e identificar los principales
micronutrientes asociados a DDE, como afecta la deficiencia de los mismos durante
el embarazo y el correcto desarrollo del esmalte. La metodologia consistié en una
busqueda en bases de datos electronicas como PubMed, Google Académico y
SciELO, de revisiones que no excedieran los 10 afos desde su publicacion. Se
encontraron alrededor de 200 articulos siendo utilizados en esta investigacion 62. Los
criterios de inclusion fueron revisiones bibliograficas sobre el embarazo y la
deficiencia de micronutrientes, DDE en denticion temporal y la deficiencia de
micronutrientes. Los criterios de exclusion fueron articulos que hablaran
exclusivamente de dientes permanentes y estudiaran la deficiencia de micronutrientes
en las primeras etapas de crecimiento del infante. Asi mismo se consultaron libros de
embriologia bucal y humana para explicar las etapas de desarrollo del esmalte dental.
Se obtuvo como resultado de la literatura revisada los principales micronutrientes
asociados a DDE la vitamina A, D, Calcio y Fosfato. Siendo el mas estudiado la
vitamina D y del cual si se encuentra una justificaciéon de su papel al momento del
tercer trimestre del embarazo y el desarrollo del esmalte dental. Concluyendo que las
vitaminas que mayormente se han relacionado con la DDE no han sido
completamente estudiadas. Sin embargo si se encontr¢ literatura que estudia la
deficiencia de vitamina D como posible factor de DDE, no encontrando una asociacion
significativa en los ultimos afos.

Palabras clave: Esmalte dental, Defectos del desarrollo del esmalte dental,
Deficiencia de micronutrientes, Embarazo.
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CAPITULO I: INTRODUCCION GENERAL

Durante el periodo comprendido del 01 de febrero del 2022 al 31 de enero del 2023
se realiz6 la prestacion del servicio social en la Clinica Familiar Dr. Ignacio Chavez,
en el departamento de Odontologia a cargo de la Esp. Alejandra Lara Malagodn.
Periodo en el que se realizaron actividades correspondientes al primer nivel de
atencion odontologica.
La investigacion realizada durante la prestacion del servicio social se refleja por medio
de este informe de investigacion. Consiste en una revision bibliografica sobre
Deficiencia de Micronutrientes Durante el Embarazo como Factor Etiolégico de
Defectos de Desarrollo del Esmalte Dental en Denticion Primaria. Con el principal
objetivo de conocer la asociacion entre la deficiencia de micronutrientes durante el
embarazo y la DDE en denticion primaria, e identificar los principales micronutrientes
asociados a la DDE, como afecta la deficiencia de los mismos durante el embarazo
y el correcto desarrollo del esmalte. La investigacion es de tipo transversal de nivel
descriptivo. La metodologia consisti®6 en una busqueda en bases de datos
electronicas como PubMed, Google Académico y SciELO, de revisiones que no
excedieran los 10 afos desde su publicacion. Se encontraron alrededor de 200
articulos siendo utilizados en esta investigacion 62. Los criterios de inclusion fueron
revisiones bibliograficas sobre el embarazo y la deficiencia de micronutrientes, DDE
en denticion temporal y la deficiencia de micronutrientes. Los criterios de exclusion
fueron articulos que hablaran exclusivamente de dientes permanentes y estudiaran la
deficiencia de micronutrientes en las primeras etapas de crecimiento del infante. Asi
mismo se consultaron libros de embriologia bucal y humana para explicar las etapas
de desarrollo del esmalte dental. Se determiné de la literatura revisada que los
principales micronutrientes asociados a DDE son la vitamina A, D, Calcio y Fosfato.
Siendo el mas estudiado la vitamina D y del cual si se encuentra una justificacion de
su papel al momento del tercer trimestre del embarazo y el desarrollo del esmalte
dental, al igual que se ve ampliamente asociado junto con el transporte del Calcio y
el fosfato, minerales importantes en el desarrollo éseo y desarrollo dental del feto. Por
otra parte, no se encontrd literatura que pudiera respaldar la forma en como esta
involucrada la vitamina A en el desarrollo del esmalte.
Este informe esta comprendido por VII capitulos, ademas se incluyen todas las
actividades realizadas, asi como el material de apoyo que se utilizé.:

e Capitulo I: Introduccion general
Capitulo II: Investigacion
Capitulo llI: descripcion de la plaza de servicio social asignada
Capitulo IV. Informe numérico narrativo,
Capitulo V: Analisis de la informacion
Capitulo VI: Conclusiones
Capitulo VII: Anexos



CAPITULO II: INVESTIGACION

A. Introduccion

El esmalte dental es la sustancia mas dura del cuerpo humano y sirve como capa
exterior resistente al desgaste de la corona dental. Forma una barrera aislante que
protege el diente de las fuerzas fisicas, térmicas y quimicas que, de otro modo,
dafarian el tejido vital de la pulpa dental subyacente. Debido a que las propiedades
opticas del esmalte también se derivan de su estructura y composicion, los defectos
de desarrollo o las influencias ambientales que afectan la estructura del esmalte
generalmente se visualizan como cambios en su opacidad y/o color. El impacto de las
agresiones del desarrollo en el esmalte es critico porque, a diferencia del hueso, una
vez mineralizado, el tejido del esmalte es acelular y, por lo tanto, no se remodela *.

El desarrollo y mineralizacion del esmalte es un proceso complejo, conocido con el
nombre de amelogénesis, que esta estrictamente regulado por las células del 6rgano
del esmalte llamadas ameloblastos. La amelogénesis se puede dividir en cuatro
etapas definidas: presecretora, secretora, de transicion y de maduracion. Las etapas
estan definidas por la morfologia y funcién de los ameloblastos. Los ameloblastos son
una capa de una sola célula que cubre el esmalte en desarrollo y es responsable de
la composicién del esmalte. Durante la odontogénesis, muchos factores pueden
afectar la funcion ameloblastica e interferir con el proceso de formacién de 6rganos
del esmalte, desencadenando anomalias llamadas defectos del desarrollo del esmalte
(DDE) en la denticion temporal. La formacién de la denticion temporal se inicia durante
el embarazo y finaliza después del nacimiento del nifio, durante el cual existen
diversos factores de riesgo maternos e infantiles que afectan a los ameloblastos y
odontoblastos. Los efectos globales o locales conducen a defectos cualitativos o
cuantitativos en el esmalte durante la formacién, mineralizacion y maduracion de la
matriz del esmalte. 3 Se han sugerido varios factores asociados con el desarrollo del
defecto, como problemas pre, peri y posnatales y condiciones locales, sistémicas o
genéticas. Van desde factores maternos, como la edad al nacer el nifo, influencias
sociales, enfermedades o infecciones durante el embarazo (preeclampsia, diabetes,
rubéola), desnutricion, uso de medicamentos antialérgicos o antiasmaticos, consumo
de alcohol o fumar durante el periodo prenatal, exposicion a dioxinas o bisfenol A'y
prematuridad a varios factores del nifio, incluido el bajo peso al nacer, puntaje de
Apgar, fiebre, enfermedades infecciosas y de otro tipo, falta de lactancia o lactancia
prolongada, problemas nutricionales, uso del antibiético amoxicilina
hiperbilirrubinemia y dificultad respiratoria, entre otros 2 3 4.



B. Marco teodrico

V1.1 Esmalte

El esmalte, llamado también tejido adamantino o sustancia adamantina, es el material
dentario que cubre a la dentina en su porcidn coronaria y ofrece proteccion al complejo
dentino-pulpar. Se trata de un material disefiado para resistir durante décadas
grandes fuerzas mecanicas; a la vez, estd sometido a cambios periddicos en
temperatura, pH y la accion de agentes microbianos y todo ello sin poseer capacidad
alguna de regeneracion.

Es el tejido mas duro del organismo, pues estructuralmente esta constituido por
millones de prismas varillas muy mineralizadas que lo recorren en todo su espesor,
desde la conexion amelodentinaria (CAD) a la superficie externa o libre en contexto
con el medio bucal.

La dureza del esmalte se debe a que posee un porcentaje muy elevado (96 %) de
matriz inorganica microcristalina, un 3% de agua y un contenido muy bajo (0,36-1 %)
de matriz organica. Los cristales de hidroxiapatita constituidos por fosfato de calcio
representan el componente inorganico principal del malteadas. en esto se asemeja a
otros tejidos mineralizados, como el hueso, la dentina y el cemento °.

VI1.1.1 Estructura histologica del esmalte
VI.1.1.1 Estructura del prisma

El esmalte estda compuesto por prismas que se extienden desde su zona de origen,
en la unién amelodentinaria, hasta el esmalte de la superficie externa. Cada prisma
esta formado por cuatro ameloblastos. Un ameloblasto forma la cabeza del prisma;
una porcion de otros dos ameloblastos forma el cuello, y la cola esta formada por el
cuarto ameloblasto. La cabeza del prisma del esmalte, de 5 mm de amplitud, es la
parte mas ancha, mientras que la porcion alargada mas delgada, o cola, tiene
alrededor de 1 mm de anchura. El prisma, incluyendo la cabeza y la cola, mide 9 mm
de largo. El prisma del esmalte tiene aproximadamente el mismo tamafo que un
eritrocito. Los prismas se forman casi perpendiculares a la union amelodentinaria y se
incurvan ligeramente hacia el apice de la cuspide. Esta disposicion unica del prisma
también se ondula a lo largo de todo el esmalte hasta la superficie 1°.

VI.1.1.2 Lineas de incremento/ Estrias de Retzius

Las lineas de incremento en el esmalte se deben al depdsito recurrente ritmico del
esmalte. A medida que la matriz del esmalte se mineraliza, sigue el patron de depdsito
de la matriz y proporciona las lineas de crecimiento en el esmalte. Estas lineas
pueden acentuarse a causa de una variacion en el mineral depositado en el momento
en que hay fluctuaciones en el depdsito del esmalte. En algunos casos las lineas de
incremento no son visibles. Con el desarrollo del esmalte, una hilera de ameloblastos
que recubren la corona varia su depésito. Estas lineas de oscilacion marcan el curso
de la amelogénesis °.

El Dr. Retzius fue el primero en destacar estas «lineas de crecimiento», por lo que se
las denomina estrias de Retzius. '° Dichas lineas se relacionan con periodos de
reposo en la mineralizacion y, por tanto, indicarian zonas menos mineralizadas. El
numero de dias de crecimiento del esmalte entre las lineas adyacentes se llama
periodicidad de Retzius. Esta periodicidad varia entre los distintos mamiferos, pero
permanece constante en los dientes permanentes de cada individuo. Se considera



que la periodicidad de Retzius en dientes permanentes es de 6 a 12 dias, mientras
que en dientes deciduos es de 4 y 5 dias, lo que podria indicar que el biorritmo de
produccion varia con la edad. Distintas alteraciones metabdlicas parecen afectar a las
estrias de Retzius con el consiguiente ensanchamiento y alargamiento, por tanto, de
los periodos de reposo. A la altura de las estrias de Retzius, las Unidades
estructurales secundarias del esmalte (UEBE) sufren variaciones de tamafo y de
forma °.

VI.1.1.3 Penachos adamantinos o de Linderer

Los penachos de Linderer son estructuras muy semejantes a las microfisuras del
esmalte y también comparables a fallas geoldgicas (v. Laminillas o fisuras del
esmalte). Se extienden en el tercio interno del esmalte y se despliegan desde la
conexion amelodentinaria en forma de arbusto. Hasta el momento no se
conoce su origen ni su naturaleza °.

V1.1.1.4 Laminillas del esmalte

Las laminillas del esmalte son fisuras en la superficie del esmalte que son visibles a
simple vista. Las laminillas se extienden desde la superficie del esmalte hacia la
unidén amelodentinaria. Algunas laminillas se forman durante el desarrollo del esmalte,
creando una via o tracto organico. Los espacios entre los grupos de prismas son otro
ejemplo de laminillas y pueden estar causados por microfisuras de estrés que ocurren
debido a impactos o a cambios de temperatura. Respirar aire frio o tomar bebidas
calientes o frias puede provocar pequefas grietas en el esmalte, especialmente en
esmalte debilitado por caries subyacentes °.

V1.1.1.5 Husos adamantinos

Los husos adamantinos son estructuras con aspecto de bastones irregulares que se
encuentran en la union amelodentinaria. Corresponden a formaciones tubulares con
fondo ciego que alojan en su interior a las prolongaciones de los odontoblastos que
discurren por los tubulos dentinarios. la mayor parte de ellos solo contiene, sin
embargo, fluido dentinario. La penetracién de las prolongaciones de los odontoblastos
en el esmalte, para formar parte de los husos, se realiza previo a su mineralizacién,
ubicandose entre los ameloblastos y persistiendo en el interior del esmalte cuando
este se mineraliza °.

VI1.1.1.6 Periquimatias y lineas de imbricacion de Pickerill

Son formaciones intimamente relacionadas con las estrias de Retzius, por una parte;
y con la periferia medioambiental, por otra. Las lineas de imbricacion son surcos poco
profundos existentes en la superficie del esmalte, generalmente, en la porcion cervical
de la corona; dichos surcos no son mas que las estrias de Retzius observadas desde
la superficie del esmalte. Entre los surcos, la superficie del esmalte forma unos
rodetes o rebordes transversales denominadas periquimatias °.

V1.1.1.7 Fisuras y surcos del esmalte
Las fisuras y surcos son invaginaciones de morfologia y profundidad variables, que
se observan en la superficie del esmalte de premolares y molares. Se describen tres
tipos morfolégicos de fisuras:
1) Tipo V, que se caracteriza por una entrada amplia y un estrechamiento
progresivo hasta la base.
2) Tipo |, que posee una anchura constante a todo lo largo de la invaginacion.



3) Tipo Y, que muestra una tendencia al estrechamiento desde la entrada y
morfolégicamente es la union de los dos tipos anteriores.

El origen de las fisuras y surcos se debe a una coalescencia incompleta de los I6bulos
cuspideos (centros de morfogénesis coronaria) donde la actividad ameloblastica se
desarrolla en forma independiente y luego se sueldan. Cuando dos o mas Iébulos
cuspideos adyacentes de produccion de esmalte comienzan a fusionarse, se forma
una depresion en valle entre ellos; los ameloblastos se acumulan en la superficie que
recubre la base y su actividad secretora cesa, mientras que los ameloblastos de las
laderas del valle continuan con su actividad al acercar las paredes de la futura fisura
o surco. El resultado es un surco o fisura mas o menos profunda, segun el estadio del
desarrollo en el que el proceso haya comenzado °.

VI1.1.2 Morfogénesis del 6rgano dentario

Un diente consiste en una matriz extracelular muy especializada, en cuya
composicidn participan dos elementos principales —el esmalte y la dentina—, cada uno
de ellos secretado por un epitelio embrionario diferente. El ciclo vital de los 6rganos
dentarios comprende una serie de cambios quimicos, morfoldgicos y funcionales que
comienzan en la 6° semana de vida intrauterina (45 dias aproximadamente) y que
continuan a lo largo de toda la vida del diente. El primer signo de formacién del diente
es la proliferacion de las células ectodérmicas situadas sobre areas especificas del
ectodermo. La banda epitelial primaria con posterioridad dara lugar a dos nuevas
estructuras: la lamina vestibular y la lamina dentaria ® .

- Lamina vestibular:
Sus células proliferan dentro del ectomesénquima, aumentan rapidamente su
volumen, degeneran y forman una hendidura que constituye el surco vestibular entre
el carrillo y la zona dentaria °.

- Lamina dentaria:
Esta lamina se desarrolla como una capa de células epiteliales que empujan el
mesénquima subyacente alrededor del perimetro de los maxilares y la mandibula,
empezando en la linea media '°.
En la 8° semana de vida intrauterina se forman en lugares especificos 10 crecimientos
epiteliales dentro del ectomesénquima de cada maxilar en los sitios (predeterminados
genéticamente) correspondientes a los 20 dientes deciduos. De esta lamina también
se originan los 32 gérmenes de la denticion permanente alrededor del 5° mes de
gestacion.
En su evolucion, los gérmenes dentarios siguen una serie de etapas que, de acuerdo
con su morfologia, se denominan: estadio de brote (o yema), estadio de casquete,
estadio de campana y estadio terminal, aposicional o maduro °.

VI1.1.2.1 Estadio de brote o yema

Consiste en un crecimiento redondeado, localizado, de células ectodérmicas
rodeadas por células mesenquimatosas en proliferacion. Gradualmente, a medida
que la yema epitelial redondeada aumenta de tamafio genera una superficie concava,
que inicia el estadio de Casquete. El periodo de iniciacién y proliferacidon es breve y
casi a la vez aparecen diez yemas o brotes en cada maxilar. Los brotes seran los
futuros o6rganos del esmalte que daran lugar al unico tejido de naturaleza
ectodérmica del diente, el esmalte 1011
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VI.1.2.2 Estadio de casquete
La proliferacion desigual del brote (alrededor de la 9° semana) a expensas de sus
caras laterales o bordes determina una concavidad en su cara profunda, por lo que
adquiere el aspecto de un verdadero casquete.
El componente epitelial, denominado 6rgano del esmalte, todavia se encuentra
conectado al epitelio oral por un pediculo irregular de lamina dental, que pronto
comienza a degenerar.
Histolégicamente, podemos distinguir las siguientes estructuras en el érgano del
esmalte u 6rgano dental:

a) Epitelio dental externo.

b) Epitelio dental interno.

c) Reticulo estrellado.
a) El epitelio externo del érgano del esmalte esta constituido por una sola capa de
células cuboideas bajas dispuestas en la convexidad, que estan unidas a la lamina
dental por una porcion del epitelio llamada pediculo epitelial.
b) El epitelio interno del érgano del esmalte se encuentra dispuesto en la concavidad
y se compone inicialmente de un epitelio simple de células mas o menos cilindricas
bajas. Estas células aumentaran en altura, en tanto su diferenciacion se vuelve mas
significativa. Se diferenciaran en ameloblastos durante la fase de campana
c) Entre ambos epitelios, por aumento del liquido intercelular, se forma una tercera
capa: el reticulo estrellado, constituido por células de aspecto estrellado cuyas
prolongaciones se anastomosan y forman un reticulo. Quimicamente, esta matriz
extracelular hidrofila (apetencia por el agua) es rica en glucosaminoglicanos,
fundamentalmente en acido hialurénico. La captacibn de agua conlleva a la
separacion de las células y a un aumento del espacio extracelular. A esta capa se le
asigna funcion metabdlica y morfogenética °.

VI.1.2.3 Estadio de campana

Ocurre entre las 14 a 18 semanas de vida intrauterina. Se acentua la invaginacion del
epitelio dental interno y adquiere el aspecto tipico de una campana. Después del
crecimiento ulterior de la papila y del érgano del esmalte, el diente alcanza el estadio
de morfodiferenciacion e histodiferenciacion ° 1°.

Esta etapa se caracteriza por una intensa proliferacion y continua histodiferenciacién
de las células que constituyen al germen dentario lo cual se traduce en los siguientes
eventos.

1) Formacion del estrato intermedio entre el epitelio adamantino interno y el
reticulo estrellado como una capa de células aplanadas esenciales en la
formacién del esmalte (amelogénesis - calcificacion).

2) Histodiferenciacion de las células del epitelio adamantino interno
transformandose en preameloblastos, que posteriormente se alargan vy
establecen contacto con las células superficiales de la papila dental sobre
las cuales ejercen un efecto inductor para su diferenciacion en
preodontoblastos, los cuales se disponen formando una capa de células
cilindricas a la largo de la lamina basal ameloblastica. Este contacto permite
que se establezca el futuro limite amelodentinario y los patrones coronarios:
bordes incisales, cuspides y fisuras y el 6rgano dental va tomando
paulatinamente la forma de la corona del futuro diente. Ademas se forma el
septum o corddn del Esmalte, que marca la posicién donde se desarrollara
la primera cuspide y los brotes de los dientes permanentes. Ahora se va a
iniciar la formacion de un diente en términos de tejidos duros. Al final de
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esta etapa el epitelio adamantino externo se dispone en pliegues en los que
penetran proyecciones del saco dental que proporcionan vasos capilares al
organo del esmalte durante la amelogénesis. Se produce la diferenciacion
de los ameloblastos y de los odontoblastos. La papila dental en su evolucion
posterior formara la dentina y la pulpa. El saco dental adopta forma circular
y formara al cemento, al ligamento periodontal y al hueso alveolar propio.
En el ultimo estadio se pierde la continuacién del 6rgano dental donde la
lamina y el saco dental rodearan completamente al germen dentario 2.

VI.1.2.4 Estadio terminal o aposicional

Esta etapa comienza cuando en la zona de las futuras cuspides o borde incisal se
identifica la presencia del depdsito de la matriz del esmalte sobre las capas de la
dentina en desarrollo.

El crecimiento aposicional del esmalte y dentina se realiza por el depdsito de capas
sucesivas de una matriz extracelular en forma regular y ritmica. Se alternan periodos
de actividad y reposo a intervalos definidos que actualmente se relacionan con los
ritmos circadianos del organismo. La elaboracion de la matriz organica, a cargo de los
odontoblastos para la dentina y de los ameloblastos para el esmalte, es
inmediatamente seguida por las fases iniciales de su mineralizacion.

El mecanismo de formacién de la corona se realiza de la siguiente manera: primero
se depositan unas laminillas de dentina y luego se forma una de esmalte. El proceso
se inicia en las cuspides o borde incisal y paulatinamente se extiende hacia el bucle
cervical. En dientes multicuspideos, se inicia en cada cuspide de forma independiente
y luego se unen entre si. Esto da como resultado la presencia de surcos en la
superficie oclusal de los molares y premolares, lo que determina su morfologia
caracteristica que permite diferenciarlos anatomicamente entre si °.

V1.1.3 Amelogenesis

La amelogénesis es el proceso de formacion del esmalte. El esmalte dental se forma
durante dos etapas distintas de desarrollo: la etapa secretora (cuando se completa
todo el espesor del esmalte) y la etapa de maduraciéon (cuando el material organico
del esmalte es reemplazado por cristales de hidroxiapatita). Aunque las subdivisiones
adicionales pueden incluir: presecretora, secretora temprana, secretora tardia,
transicion, preabsorcidén, maduracion temprana y etapas de maduracion tardia 31415,
La amelogénesis implica la formacion de varios tipos de células derivadas del epitelio.
La capa mas interna, el epitelio interno del esmalte, es una sola capa de células que
se diferencian en ameloblastos. La capa mas externa también es una sola capa de
células, denominada epitelio del esmalte externo. El epitelio interno y externo del
esmalte convergen en una regiéon llamada asa cervical, que es un nicho para las
células madre epiteliales dentales y, por lo tanto, proporciona una fuente constante
de células formadoras de esmalte hasta que la corona de esmalte esté
completamente formada '°.

En la etapa secretora, los ameloblastos desempefian un papel central en la secrecién
de proteinas de andamiaje, en el transporte de iones esenciales para la mineralizacion
y en el establecimiento del limite entre bastones y varillas a través de los procesos de
Tomes 6.

Durante la etapa secretora, los ameloblastos comienzan a secretar grandes
cantidades de proteinas de la matriz del esmalte a medida que se alejan de la
superficie de la dentina para que la capa de esmalte naciente se espese. Poco
después de la formacion inicial de las cintas de cristalitos, los ameloblastos
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desarrollan los procesos de sus tomos apicales. Los cristalitos minerales que se
forman dentro de la varilla creceran progresivamente en longitud del eje paralelo entre
si a medida que los ameloblastos se alejan de la superficie de la dentina.
En esta etapa los ameloblastos secretan cuatro proteinas diferentes en la matriz del
esmalte. Tres son presuntas proteinas estructurales y una es una proteinasa. Las
proteinas estructurales son amelogenina (AMELX), ameloblastina (AMBN) y
esmalteina (ENAM), y la proteinasa es la metaloproteinasa de matriz-20 (MMP20,
esmaltesina).

1) La amelogenina comprende aproximadamente el 80-90% de la materia

organica dentro de la matriz del esmalte en etapa secretora
2) La ameloblastina y la esmaltelina comprenden aproximadamente el 5%
y el 3-5%, respectivamente.

3) MMP20 esta presente en pequenas cantidades.
La funcion precisa de estas proteinas sigue sin estar clara.
Al final de la etapa secretora, la capa de esmalte ha alcanzado su espesor completo.
No es hasta el final de la etapa de maduracion cuando las proteinas se eliminan casi
por completo, que el esmalte alcanza su forma final endurecida. '*
Los ameloblastos en etapa de maduraciéon son mas cortos que los ameloblastos en
etapa secretora, con una altura de 40 pm. Las principales funciones de los
ameloblastos durante la maduraciéon del esmalte abarcan muchas actividades,
incluido el transporte de iones, el equilibrio acido-base, la eliminacion de desechos
EMP/endocitosis y la apoptosis 5.
Durante esta etapa, los ameloblastos alternan entre una morfologia de extremos con
volantes y extremos lisos en grupos de células coordinadas.

1) Ameloblastos con microvillosidades

Estos ameloblastos se caracterizan por sintetizar abundante ATPasa
dependiente del calcio, enzimas lisosémicas, anhidrasa carbonica, proteina
WDR72 —implicada en la renovacion de vesiculas— y, progresivamente,
fosfatasa alcalina. Desde la célula se liberan al esmalte hidrogenio- nes H+,
aniones bicarbonato CO3H- vy cationes Ca++; ademas, contindan
sintetizandose y segregandose amelotina, ODAM (proteina odontogénica
asociada a los ameloblastos) y la proteinasa kalicreina 4 (KLK4). El pH
existente en la matriz, junto con el polo proximal microvellositario, es acido y
oscila entre 6,1y 6,8.

2) Ameloblastos de superficie lisa
Estas células no poseen actividad sintética de ATPasa dependiente del calcio,
pero siguen sintetizando KLK4 y liberando CO3H-. El pH del esmalte préximo
a estas células oscila entre 7,2y 7,4.

Durante esta etapa de la vida del ameloblasto, el 80% presenta el patron
microvellositario y el 20%, el patron liso. Estas diferentes morfologias reflejan cambios
ciclicos en la funcion de los ameloblastos relacionados con la regulacion del pH y el
control del transporte de iones 3.

Es durante la etapa de maduraciéon que los ameloblastos secretan activamente
peptidasa-4 relacionada con la calicreina (KLK4) para ayudar a eliminar la masa de
proteinas de matriz previamente secretadas y parcialmente hidrolizadas de la capa
de esmalte para que los cristalitos puedan expandirse en volumen para ocupar como
tanto espacio como sea posible dentro de la capa de esmalte 7.
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V1.1.4 Defectos del desarrollo del esmalte

Los tres tipos de tejidos duros dentales, esmalte, dentina y cemento, se forman a
través de vias celulares y bioquimicas especializadas. Estos mecanismos altamente
complejos estan controlados por genes e influenciados por factores epigenéticos y
ambientales. Las anomalias de las vias de desarrollo pueden dar como resultado una
cantidad reducida de tejido producido y/o una mineralizacién de mala calidad. '@

Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) en la denticion temporal son
desviaciones visibles de la apariencia translucida normal del esmalte dental que
resultan del dafio del organo del esmalte durante la amelogénesis. La amelogénesis
de los dientes primarios comienza en la semana 15 de gestacion y completa su
desarrollo 12 meses después del nacimiento (segundo molar temporal). El riesgo de
DDE esta relacionado con factores sociales, problemas nutricionales, exposicidon
excesiva al fluoruro y enfermedades infecciosas que ocurren durante el periodo pre y
post natal de la amelogénesis °.

La presentacion y la gravedad del defecto suelen depender de la etapa de desarrollo
durante la cual se produce la lesion, asi como de su extension y duracion.

1) La hipoplasia del esmalte
Es un defecto cuantitativo y se presenta como una reduccién en la cantidad, que
clinicamente se observan como fosas, surcos, esmalte delgado o faltante. Se cree
que los defectos del esmalte hipoplasico son el resultado de cambios que ocurren
durante la etapa de formacién de la matriz secretada '8 2,

2) La hipomineralizacién del esmalte
Se caracteriza por la presencia de cantidades normales de matriz de esmalte que esta
deficientemente mineralizada. Es una deficiencia cualitativa del esmalte que se
manifiesta como alteraciones en la translucidez u opacidad del esmalte que puede
ser difuso o delimitado y de color blanco, amarillo o marrén. Los defectos de
hipomineralizacion son el resultado de cambios que afectan la mayor parte del
proceso de calcificacion 18 20,

Segundos molares primarios hipomineralizados (HSPM): Pueden verse
clinicamente como defectos de hipomineralizacion de color blanco cremoso a marrén
amarillento en los dientes afectados, que en casos severos pueden conducir a la
ruptura del esmalte poseruptivo.

Hipomineralizacién molar incisivo (MIH): La Hipomineralizacién Molar-Incisivo es
designada como un defecto cualitativo de origen sistémico en 1 a 4 de los primeros
molares permanentes, también frecuentemente asociada con incisivos permanentes
afectados. Hoy en dia, una imagen mas completa de MIH incluye también a los
caninos permanentes afectados. Es una condicidn en la que los molares e incisivos
permanentes muestran areas demarcadas de hipomineralizacion u opacidades que
pueden ser de color amarillo. o marrén. Ademas, los dientes molares a menudo tienen
pérdida posteruptiva de la estructura dental débil y muestran una alta susceptibilidad
a la caries. Existe sensibilidad dental y dificultad para lograr la anestesia adecuada
para el tratamiento odontolégico '8 21:22,
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Imagen 1. (a) Fotografia del incisivo central permanente superior derecho y todos los
incisivos mandibulares de un nifio de 8 afos que muestra hipomineralizacién del
esmalte. (b) Fotografia de los dientes maxilares que muestra opacidades del esmalte
en los primeros molares permanentes superiores. Los segundos molares primarios
también presentaban opacidades muy leves. (c) Fotografia de los dientes
mandibulares que muestra un molar permanente derecho hipomineralizado
severamente roto.

Tomada de: Seow WK. Developmental defects of enamel and dentine: challenges for
basic science research and clinical management. Australian Dental. 2014;59(1):143—
54.

Clasificacion
Se pueden clasificar de acuerdo con la gravedad de la afeccion del MIH en dientes
individuales como leve, moderada y severa (tabla 1) 2.

Leve Moderado Severo
Apariencia de la Opacidades Restauracion Ruptura del
corona delimitadas* que atipica intacta*™* esmalte posterior a
no involucran el la erupcion***
area de carga de
los molares
Pérdida del Opacidades Compromiso de %5 | Ruptura del
esmalte aisladas oclusal o incisal esmalte posterior a
de los dientes, la erupcion,
pero sin ruptura generalmente
inicial del esmalte [ grave
después de la
erupcion

15



Caries Sin caries Caries limitada a Progresion
asociada una o dos sustancial de la
superficies y sin caries.
afectacién de las
cuspides, y posible
ruptura del esmalte
post-erupcion

Sensibilidad Sensibilidad dental | El nifio Una historia de
normal generalmente sensibilidad dental
exhibe una
sensibilidad dental
normal
Estética Sin Preocupaciones de | Preocupaciones de
preocupaciones de | los padres los padres
los padres

* Un defecto delimitado que se presenta como un cambio en la translucidez del
esmalte; variable en grado. El esmalte suele tener un grosor normal y una superficie
lisa. Puede ser de color amarillo, marrén o blanco.

** Restauraciones en los dientes posteriores que se extienden hacia el lado bucal,
palatino o lingual. Algunas opacidades en los bordes de las restauraciones son
comunes. Las restauraciones faciales no relacionadas con trauma dental son
evidentes en los dientes anteriores.

*** Un defecto que indica pérdida de la superficie del diente después de la erupcion.
Las opacidades demarcadas preexistentes a menudo se asocian con la pérdida del
esmalte.

Tabla 1. Escala de severidad de MIH

Tomada de: Almulhim B. Molar and Incisor Hypomineralization. JNMA J Nepal Med
Assoc. 2021 Mar 31;59(235):295-302.

V1.2 Malnutricién
La OMS, (2021) describe el término malnutricion a las carencias, los excesos y los
desequilibrios de la ingesta caldrica y de nutrientes de una persona. Abarca tres
grandes grupos de afecciones:
1) La desnutricién, que incluye la emaciacién (un peso insuficiente respecto
de la talla), el retraso del crecimiento (una talla insuficiente para la edad) y
la insuficiencia ponderal (un peso insuficiente para la edad).
2) La malnutricion relacionada con los micronutrientes, que incluye las
carencias de micronutrientes (la falta de vitaminas o minerales importantes)
o el exceso de micronutrientes.
3) El sobrepeso, la obesidad y las enfermedades no transmisibles
relacionadas con la alimentacion (como las cardiopatias, la diabetes y
algunos canceres) °.
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VI1.2.1 Malnutricion en el embarazo

El periodo reproductivo es un momento critico para establecer los riesgos de
enfermedades crénicas en la descendencia mas adelante en la vida. La nutricion
juega un papel vital durante este periodo de desarrollo, y debido a que es un factor
determinante del riesgo de enfermedad a lo largo de la vida, es potencialmente un
factor de riesgo modificable 4.

Una alimentacion saludable es importante en cualquier etapa de la vida, pero es
esencial durante el embarazo y la lactancia. Los requerimientos nutricionales
maternos estan aumentados y tanto las deficiencias como los excesos nutricionales
pueden repercutir en los resultados del embarazo y en la calidad de la leche y
condicionar la salud materno fetal. Después del parto, la leche materna debe
garantizar una nutricion éptima en el lactante, estando recomendada la lactancia
materna (LM) como alimento exclusivo hasta los seis meses. Existe una relacion entre
el estado nutritivo de la madre y la composicién de la leche materna y, por lo tanto,
en el aporte de nutrientes al lactante, lo que puede condicionar su salud. Es
importante conocer los requerimientos nutricionales maternos para conseguir
resultados éptimos en la salud de la madre y del descendiente 2°.

VI1.2.2 Micronutrientes durante el embarazo

La dieta y la nutricién antes del embarazo pueden modificar los resultados maternos
y perinatales a través de los efectos sobre el IMC u otros factores nutricionales,
incluidas las deficiencias de micronutrientes. La OMS estima que alrededor de dos
mil millones de personas tienen deficiencia de micronutrientes, y las mujeres corren
un riesgo particular debido a la menstruacion y las altas demandas metabdlicas del
embarazo. A nivel mundial, se estima que la desnutricibn materna y sus
consecuencias, incluida la restriccion del crecimiento fetal, el retraso en el
crecimiento, la emaciacion, la deficiencia de vitamina A y/o zinc, junto con una
lactancia materna suboptima, representan 3,1 millones de muertes infantiles al afio, o
el 45 % de todas las muertes infantiles 2.

La anemia se asocia con deficiencias de hierro, acido folico y vitamina A. Ademas de
causar anemia, la deficiencia de hierro afecta negativamente el uso de fuentes de
energia por parte de los musculos y, por lo tanto, la capacidad fisica y el rendimiento
laboral, y también afecta negativamente el estado inmunitario y la morbilidad por
infecciones. La deficiencia de folato (vitamina B9), ademas de la anemia, también esta
relacionada con defectos del tubo neural fetal. La deficiencia de vitamina A afecta a
unos 19 millones de mujeres embarazadas, principalmente en Africa y el Sudeste
Asiatico, y les provoca ceguera nocturna.

La deficiencia de calcio se asocia con un mayor riesgo de preeclampsia, y también se
ha postulado que las deficiencias de otras vitaminas y minerales, como la vitamina E,
C, B6 y zinc, desempefian un papel en la preeclampsia. La deficiencia de zinc se
asocia con una inmunidad deteriorada. La ingesta de vitamina C mejora la absorcion
de hierro en el intestino; sin embargo, los suplementos de zinc, hierro y otros
minerales pueden competir por la absorcion y no esta claro si tales interacciones
tienen consecuencias para la salud ?’.

1) Folato

El folato es una vitamina B soluble en agua presente en vegetales de hojas verdes,
extracto de levadura y frutas citricas como las naranjas. Algunos panes y cereales
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para el desayuno estan fortificados con acido folico, la forma sintética y mas estable
de folato. El folato funciona como una coenzima en las transferencias de un carbono
durante los ciclos de metilacion y, por lo tanto, es integral para la sintesis de ADN y
neurotransmisores. También participa en el metabolismo de los aminoacidos, la
sintesis de proteinas y la multiplicacién celular, lo que lo hace especialmente
importante durante las etapas embrionaria y fetal del embarazo, donde se produce
una rapida division celular y crecimiento de tejidos.

Deficiencia de folato:
La deficiencia de folato da como resultado la acumulacion de homocisteina, lo que
puede aumentar el riesgo de resultados adversos, como preeclampsia y anomalias
fetales. Las mujeres en areas donde la malaria y/o la enfermedad de células
falciformes son prevalentes tienen un mayor riesgo de deficiencia de folato. El folato
sérico refleja la ingesta reciente y niveles por debajo de 10 nmol/L sugieren
deficiencia, mientras que el folato en glébulos rojos indica almacenamiento de folato
y se considera deficiente en niveles por debajo de 340 nmol/L. No existe un limite
universal para la deficiencia en el embarazo, pero las concentraciones de folato
generalmente disminuyen durante la gestacion, probablemente debido a una mayor
demanda de folato para facilitar el aumento del volumen sanguineo, los cambios
hormonales y el desarrollo de érganos fetales y uteroplacentarios 2.
El nivel bajo de folato materno se ha asociado con mayores riesgos de parto
prematuro, bajo peso al nacer y retraso del crecimiento fetal, asi como
malformaciones estructurales, como defectos cardiacos congénitos y fisuras orales.
Ademas, se sugiere que la deficiencia materna de folato afecta el desarrollo
neuroldgico y la salud cerebral de los hijos, lo que posiblemente provoque deficiencias
en el desarrollo neuroldgico, incluidos los trastornos del espectro autista y la
esquizofrenia 2°.

Folates/Folic acid

}
DHF
Serine ‘
/ ~ THF Methionine
Giycine { N/ ~
§ . yc ; —
|'/Nuczf-nr .a;nd\" e __‘( o SAM ’/Memyi.atlnrj of
\_Synthesis ) 5 10.methyleneTHF ! “vitamin ‘-.':- b DN*IPW.“?'”S' ,
r Yeal - f- - . pids
[
29 / SAH
\; A J
5-MTHF Homocysteine

Imagen 2: Ciclo de folato y metionina (simplificado).
Tomada de: Naninck EFG, Stijger PC, Em. B-B. The Importance of Maternal Folate
Status for Brain Development and Function of Offspring. Adv nut. 2019;10(3):502-19.

Los folatos de los alimentos y el acido félico de la fortificacion/suplementacion se
convierten en el higado por la enzima dihidrofolato reductasa para formar dihidrofolato
(DHF) y luego tetrahidrofolato (THF). EI THF entra en el ciclo del folato donde se
requiere su conversion dependiente de la vitamina B-6 en 5,10-metilentetrahidrofolato
(5,10-MTHF) para la sintesis de acido nucleico. La enzima metilentetrahidrofolato
reductasa dependiente de la vitamina B-2 cataliza la reduccién de 5,10-MTHF a 5-
metiltetrahidrofolato (5-MTHF), en una reaccion irreversible. Dado que la metionina
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sintasa convierte el 5-MTHF en THF en una reaccidén dependiente de la vitamina B-
12, la deficiencia de vitamina B-12 puede causar una deficiencia funcional de folato.
El ciclo interconectado de la metionina se representa a la derecha: El 5-MTHF es
necesario para la formacién de homocisteina en metionina, dependiente de la
vitamina B-12. La metionina, una vez convertida en S-adenosil metionina (SAM),
actua como donante de metilo en muchas reacciones biologicas de metilacion. SAH,
S-adenosilhomocisteina.

Importancia del folato:

El folato es un elemento esencial en los diversos procesos fisiolégicos importantes
para el desarrollo neurolégico y el funcionamiento del cerebro (imagen 2).

Primero, como coenzima, el folato desempeia un papel en la biosintesis de
nucledtidos de purina y pirimidina y, por lo tanto, es crucial para la sintesis de ADN y
la division celular. En segundo lugar, como donante de metilo en el metabolismo de 1
carbono, se requiere folato para la generacion del donante de metilo universal S-
adenosil metionina (SAM). SAM no solo es fundamental para todas las reacciones de
metilacién celular, incluida la regulacion epigenética de la expresién génica a traveés
del ADN y la metilacion de histonas, sino que también esta implicada en la sintesis de
fosfolipidos y, como tal, se requiere para la formacion de, por ejemplo, mielina En
tercer lugar, el folato es necesario para la sintesis de varios neurotransmisores,
incluidos la serotonina, las catecolaminas y la melatonina. Cuarto, dado que el folato
es necesario como cofactor para la conversion de homocisteina en metionina, es
clave para la regulacion de las concentraciones séricas de homocisteina, un
aminoacido que contiene azufre conocido por ser neurotoxico en altas
concentraciones. Crucial para esto es la accidon de la metilentetrahidrofolato reductasa
(MTHFR), la enzima que cataliza la reduccion de 5,10-metilentetrahidrofolato a 5-
metiltetrahidrofolato.

Teniendo en cuenta la importancia del folato para todos los procesos fisiologicos
criticos para el desarrollo neurolégico y el funcionamiento normal del cerebro, como
se menciono anteriormente, la deficiencia de folato, asi como la sobreabundancia de
folato, pueden tener resultados adversos para la salud 2°.

2) Vitamina A
La vitamina A es una vitamina liposoluble derivada de retinoides preformados o
carotenoides provitaminicos. Los retinoides, como la retina y el acido retinoico, se
obtienen de fuentes animales, incluidos los huevos, los lacteos, el higado y el aceite
de higado de pescado. Los carotenoides, como el betacaroteno, se obtienen de
fuentes vegetales como las verduras oscuras o amarillas, como la col rizada, las
batatas y las zanahorias, y se pueden convertir en vitamina A en el higado, donde se
almacena la vitamina A. La vitamina A juega un papel importante en la funcién ocular,
ya que interviene en la diferenciacion celular, en el mantenimiento de la integridad
ocular y en la prevencion de la xeroftalmia, también esta asociada con el desarrollo
0seo, tiene un efecto protector sobre la piel y las mucosas, juega un papel vital en la
capacidad funcional de los 6rganos reproductivos, participa en el fortalecimiento del
sistema inmunoldgico, esta relacionada con el desarrollo y mantenimiento del tejido
epitelial, y contribuye al desarrollo de dientes y cabello normales. Se necesita algo de
vitamina A adicional durante el embarazo para apoyar el crecimiento y el
mantenimiento de los tejidos en el feto y para proporcionar reservas fetales y ayudar
en el metabolismo materno. Las mujeres embarazadas tienen un requerimiento basal
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de 370 pg/dia y se recomienda una ingesta diaria de 770 ug/dia, que se cree que es
suministrada por las reservas hepaticas maternas en mujeres sin deficiencia 2 30,

Deficiencia de vitamina A:

La deficiencia de vitamina A sigue estando entre las principales prioridades de salud
colectiva en el mundo actual, junto con la anemia por deficiencia de hierro y la
deficiencia de yodo. El embarazo representa un periodo nutricionalmente crucial, ya
sea porque las deficiencias previas se reducen o agravan por el proceso gestacional,
o porque los excesos e insuficiencias de nutrientes en la dieta pueden producir
trastornos nutricionales especificos. Por lo tanto, los nutrientes, incluida la vitamina A,
pueden interferir con la apariciéon o el empeoramiento de enfermedades previas o
coexistentes durante el embarazo, el parto y el posparto.

La deficiencia de vitamina A puede conducir a trastornos subclinicos, como alteracion
de la movilizacion de hierro, diferenciacion celular alterada y disminucion de la
respuesta inmunitaria, o trastornos clinicos, como aumento de la morbilidad
infecciosa, retraso del crecimiento, anemia y xeroftalmia. El término xeroftalmia se
utiliza para designar las manifestaciones oculares de la deficiencia de vitamina A.
Estas manifestaciones oculares también incluyen ceguera nocturna causada por
ulceracion corneal y queratomalacia 3°.

Importancia de la vitamina A:

La vitamina A juega un papel esencial en la embriogénesis. Cuando se convierte en
acido retinoico, actua como un ligando para la superfamilia de receptores de
retinoides 3'.

La vitamina A (acido retinoico) y sus metabolitos estan implicados en el patrén neural,
la diferenciacién neuronal, el crecimiento de neuritas y la elongacion axonal. El acido
retinoico se sintetiza principalmente en el embridn, regula la expresion de los genes
diana del desarrollo y dirige la organogénesis. La recomendacién de ingesta para
mujeres embarazadas es de 600 mg, con huevos, pescado azul, productos para untar
bajos en grasa fortificados, leche y yogur como las principales fuentes dietéticas.

Deben evitarse los altos niveles de vitamina A considerando sus efectos teratogénicos
32

3) Vitamina B1 (Tiamina), Vitamina B2 (Riboflavina), Vitamina B3
(Niacina), Vitamina B6 (Piridoxina) y Vitamina B12
(Cianocobalamina)

Las vitaminas del complejo B, incluidas las vitaminas B1 (tiamina), B2 (riboflavina),
B3 (niacina), B6 (piridoxina) y B12 (cianocobalamina), son vitaminas solubles en agua
necesarias para la produccion y liberacion de energia en las células. y para el
metabolismo de proteinas, grasas y carbohidratos. Estas vitaminas actuan como
coenzimas en varias vias metabdlicas intermedias para la generacién de energia y la
formacion de células sanguineas. Las vitaminas del complejo B se obtienen
principalmente de fuentes animales, incluidas la carne, las aves, el pescado y los
productos lacteos, y también se pueden encontrar en cereales fortificados, legumbres
y vegetales de hoja verde.

Deficiencia de vitaminas del complejo B:

La vitamina B12 funciona junto con el folato para convertir la homocisteina en
metionina, un proceso que es esencial para la metilacion del ADN, el ARN, las
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proteinas, los neurotransmisores y los fosfolipidos. Por lo tanto, la deficiencia de estas
vitaminas puede afectar el crecimiento celular y el desarrollo del tejido nervioso debido
a su alta demanda de energia. Los niveles bajos de vitamina B12 pueden conducir a
un aumento de las concentraciones de homocisteina, con resultados adversos
posteriores que incluyen desprendimiento de placenta, mortinatos, bajo peso al nacer
y parto prematuro.

La mayoria de los suplementos prenatales incluyen vitaminas del complejo B; sin
embargo, con la excepcion de la vitamina B12 , las funciones metabdlicas individuales
de las vitaminas B no estan bien definidas en el embarazo. Algunos estudios sugieren
que la deficiencia de tiamina puede afectar el desarrollo del cerebro fetal debido a
alteraciones metabdlicas subclinicas en los sistemas enzimaticos dependientes de
tiamina involucrados en la sintesis de lipidos y nucleétidos en el cerebro. Las
deficiencias de riboflavina y niacina se han correlacionado con preeclampsia, defectos
cardiacos congénitos y bebés con bajo peso al nacer; sin embargo, la evidencia sobre
los beneficios de la suplementacion en la prevencion de estos resultados es escasa.

Importancia del complejo B:

El requerimiento de estas vitaminas aumenta durante el embarazo debido al aumento
de las necesidades de energia y proteinas, particularmente durante el tercer trimestre.
Sin embargo, las respuestas adaptativas durante el embarazo reducen la excrecion
urinaria de algunas vitaminas B, incluida la riboflavina, para ayudar a satisfacer las
crecientes demandas. Se propone que la insuficiencia de vitamina B12 afecta al 25 %
de los embarazos en todo el mundo, mientras que las estimaciones globales de
deficiencias en otras vitaminas del complejo B no estan disponibles.

4) VitaminaCyE

La vitamina C (acido ascérbico) es una vitamina esencial soluble en agua, mientras
que la vitamina E representa ocho compuestos derivados de plantas solubles en
grasa: cuatro tocoferoles y cuatro tocotrienoles (alfa, beta, gamma, delta), con alfa-
tocoferol de origen natural como la forma biolégicamente mas activa. Muchas frutas
y verduras, como la guayaba, los citricos, los tomates y el brécoli, son ricas en
vitamina C, mientras que la vitamina E se encuentra en las nueces, el aceite de
germen de trigo, los aceites vegetales y algunas verduras de hoja verde. Tanto la
vitamina C como la E funcionan sinérgicamente para promover las defensas
antioxidantes e inhibir la formaciéon de radicales libres para prevenir el estrés
oxidativo. Por lo tanto, a menudo se complementan al mismo tiempo para utilizar esta
relacion 28,

Deficiencia de vitamina C y E:

La deficiencia de vitamina C produce escorbuto, que se caracteriza por tejido
conectivo dafiado y hemorragia capilar que provoca sangrado en las encias y tejidos
mas profundos, mala cicatrizacién de heridas, erupciones cutaneas y debilidad
generalizada. El escorbuto infantil puede ocurrir en lactantes alimentados con formula
deficiente en vitamina C y se caracteriza por sangrado debajo del tejido conectivo que
rodea los huesos, deterioro del desarrollo 6seo, irritabilidad, falta de apetito y pérdida
de peso. La vitamina C actua como eliminador de radicales libres y también interactua
con la vitamina E, otro antioxidante, donde ayuda a regenerar y mantener las reservas
corporales de vitamina E 33.

La deficiencia de vitamina E en mujeres embarazadas conduce al envejecimiento de
la placenta, lesion del endotelio vascular, incidencia de trastornos hipertensivos del
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embarazo, desprendimiento de placenta, aborto y parto prematuro. Mientras que el
exceso de vitamina E en el cuerpo afecta la absorcion y funcion de otras vitaminas
liposolubles 34.

Importancia de la vitamina C y E:

Se cree que el estrés oxidativo es un mecanismo clave subyacente a la fisiopatologia
de varias complicaciones del embarazo, como la preeclampsia, el parto prematuro, la
restriccion del crecimiento intrauterino y la ruptura prematura de membranas. Esto ha
despertado el interés sobre si los antioxidantes como las vitaminas C y E pueden
proteger contra estas condiciones.

Dos revisiones Cochrane que examinaron la vitamina C ( n = 29 ensayos, n = 24 300
) vy la vitamina E (21 ensayos, n = 22 129), solas o en combinacion con otros
suplementos, ambas informaron una reduccién del riesgo de desprendimiento de
placenta, pero un aumento de la autoestima. informé dolor abdominal. La edad
gestacional al nacer aumento ligeramente con la vitamina C y, cuando se administré
sola, la vitamina C disminuyo el riesgo de ruptura prematura de membranas tanto en
el prematuro como en el término. Por el contrario, la vitamina E tomada sola o en
combinacion con vitamina C aumento el riesgo de ruptura prematura de membranas
a término. No se informaron otros efectos para ninguna de las vitaminas. Segun la
evidencia actual, no se recomienda la suplementacion con vitaminas C o E durante el
embarazo y sus funciones e interacciones en relacion con la ruptura prematura de
membranas requieren mas estudio 8.

5) Vitamina D
La vitamina D es una hormona liposoluble que durante el embarazo juega un papel
vital en la embriogénesis, especialmente en el desarrollo del esqueleto fetal y la
homeostasis del calcio.

Deficiencia de vitamina D:

La vitamina D juega un papel principal en la remodelacién 6sea, la homeostasis del
calcio y el funcionamiento muscular. Su deficiencia en el embarazo se asocia con
deterioro del desarrollo 6seo, crecimiento fetal y otros efectos desfavorables sobre el
sistema musculoesquelético de la descendencia, se ha encontrado que esta asociado
con una mayor incidencia de resultados maternos y fetales adversos, principalmente
preeclampsia, DMG, bajo peso al nacer y partos prematuros .

Importancia de la vitamina D:

El estado de la vitamina D (250HD) durante el embarazo esta estrechamente
relacionado con la 250HD fetal y del recién nacido. La vitamina D es una parte
importante de este proceso de desarrollo y juega un papel crucial para el equilibrio
mineral, con huesos de rapido crecimiento susceptibles a defectos de mineralizacién
como el raquitismo. Para ayudar en la salud mineral y esquelética materna/fetal, las
recomendaciones globales son, por lo tanto, mantener los niveles maternos de 25-
hidroxivitamina D (250HD) durante el embarazo por encima de 30 ng/ml (74,9 nmol/l).
Sin embargo, a pesar de estas recomendaciones, la deficiencia de vitamina D sigue
siendo comun durante el embarazo. Esto es importante ya que el estado de vitamina
D del bebé al nacer (y durante la gestacion) esta estrechamente relacionado con el
estado materno y depende de él. Mientras que las consecuencias esqueléticas del
raquitismo y los grados severos de deficiencia de vitamina D en la primera infancia
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estan bien definidas, las implicaciones de grados menores de deficiencia/insuficiencia
de vitamina D, particularmente durante el embarazo y la vida neonatal temprana, son
menos conocidas ’.

6) Calcio

El calcio es un nutriente esencial para la mineralizacion 6sea y un componente
intracelular clave para el mantenimiento de las membranas celulares. Esta
involucrado en varios procesos bioldgicos, incluida la transduccion de sehnales, la
contracciéon muscular, la homeostasis de enzimas y hormonas, asi como la liberacion
de neurotransmisores y la funcion de las células nerviosas. La leche y los productos
lacteos son las mejores fuentes de calcio y también pueden derivarse de vegetales
de hoja verde, nueces o alimentos fortificados, incluidas la harina y las alternativas
lacteas (productos de soya) 8.

Deficiencia de calcio:

La ingesta insuficiente de calcio durante el embarazo se ha relacionado con el
desarrollo de hipertension materna, una causa importante de morbilidad materna,
restriccion del crecimiento fetal (RCF) y parto prematuro. La preeclampsia es una
complicacion del embarazo caracterizada por presion arterial alta y signos de dafo
en otro sistema de érganos, con mayor frecuencia los rifiones y el higado. Ademas
La ingesta insuficiente de calcio durante el embarazo puede conducir a la reabsorcion
O0sea materna y una menor densidad 6sea de la descendencia. La Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) ha recomendado suplementos de calcio de 1500 a 2000
mg/dia para la prevencioén de la preeclampsia a partir de las 20 semanas de gestacion
para todas las mujeres embarazadas en areas de bajo consumo de calcio en la dieta.
La vitamina D es esencial para el metabolismo del calcio y los huesos, y un estado
deficiente de vitamina D durante el embarazo puede afectar la utilizacion del calcio en
el cuerpo 6.

Importancia del calcio:

El transporte placentario de Ca es clave para el desarrollo éseo fetal. Este transporte
de Ca depende de la vitamina D y Mg, que también suelen ser insuficientes durante
el embarazo.

Para que se produzca un desarrollo 6seo adecuado, el feto humano requiere
aproximadamente 30 g de Ca durante el desarrollo, que se transporta activamente a
través de la placenta. La hormona paratiroidea materna (PTH) no atraviesa la placenta
pero afecta al feto al alterar la concentracion de Ca circulante materno. La
transferencia de Ca a la placenta también esta regulada por la proteina relacionada
con la hormona paratiroidea (PTHrP). La capa de sincitiotrofoblasto de la placenta
humana transfiere hasta 30 g de Ca de la madre al feto, especialmente al final de la
gestacion, donde el transporte de Ca a través de diferentes canales debe aumentar
en respuesta a las demandas de acelerar la mineralizacion ésea del feto. El suministro
insuficiente de Ca durante el desarrollo fetal también provoca el retraso del
crecimiento futuro y el riesgo de osteoporosis en la descendencia. La hipocalcemia
materna significativa afecta la entrega de Ca a los fetos, quienes pueden desarrollar
hiperparatiroidismo secundario, desmineralizacion esquelética y fracturas 3.

7) Yodo
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El yodo es un micronutriente esencial que debe ser aportado mediante la ingesta
regular en los alimentos consumidos. En la dieta es un componente intrinseco de la
hormona tiroidea, y se necesita una cantidad adecuada de hormona tiroidea para el
desarrollo normal 38 39,

Deficiencia de Yodo:

Las reservas maternas inadecuadas de yodo durante el embarazo dan como
resultado una produccion insuficiente de hormona tiroidea con efectos adversos
graves en la descendencia. En areas donde hay una deficiencia severa de yodo, el
hipotiroidismo congénito causa bocio, retraso en el crecimiento y dafio neuroldgico,
incluida la discapacidad intelectual. Por lo tanto, garantizar una ingesta adecuada de
yodo es fundamental para el desarrollo fetal normal 8.

Durante el primer trimestre, las hormonas tiroideas para los tejidos embrionarios y
fetales dependen exclusivamente de las hormonas maternas disponibles; por lo tanto,
la deficiencia de yodo en la madre puede tener un impacto negativo en el desarrollo
prenatal. Los estudios clinicos han informado una relacién de la deficiencia de yodo y
la hipotiroxinemia materna durante el embarazo con un desarrollo neurocognitivo y
psicologico deficiente de los nifios. Por lo tanto, es importante aumentar la ingesta de
yodo desde las primeras etapas del embarazo vy, si es posible, incluso antes 4°.

Importancia del Yodo:

El requerimiento de yodo aumenta en los primeros periodos del embarazo. Hay
muchas razones para la mayor necesidad de yodo durante el embarazo. La razén
mas importante es satisfacer el requerimiento de hormona tiroidea del feto y mantener
el eutiroidismo materno. Otras razones son aumentar el aclaramiento renal de yodo y
la desyodacion placentaria. Por todas estas razones, el nivel adecuado de yodo en
orina se define como 150-250 pg/L durante el periodo de embarazo y lactancia. La
deficiencia de yodo se define de la siguiente manera segun las concentraciones de
yodo en la orina: 100-150 pg/L, 50-99 ug/L y <50 pg/L indican deficiencia de yodo
leve, moderada y grave en el embarazo, respectivamente '.

El yodo es un nutriente esencial requerido para la biosintesis de las hormonas
tiroideas, que son responsables de regular el crecimiento, el desarrollo y el
metabolismo. Los requerimientos de yodo aumentan sustancialmente durante el
embarazo y la lactancia. Si no se cumplen los requisitos durante estos periodos, la
produccion de hormonas tiroideas puede disminuir y ser inadecuada para las
necesidades maternas, fetales e infantiles. La provision de suplementos de yodo
puede ayudar a satisfacer las mayores necesidades de yodo durante el embarazo y
el puerperio y prevenir o corregir la deficiencia de yodo y sus consecuencias #2.

8) Hierro

El hierro es un micronutriente esencial para varios procesos diferentes en el cuerpo,
incluido el manejo del oxigeno para su transporte y almacenamiento (como parte de
la hemoglobina en los glébulos rojos y la mioglobina en las células musculares), la
produccion de ATP vy la liberacion de energia, la biosintesis de ADN, la sintesis de
colageno y neurotransmisores, y funcion inmune.

La suficiencia de hierro es esencial para el suministro de oxigeno a la unidad materno-
placentaria-fetal para respaldar la mayor demanda de consumo de oxigeno del
embarazo. El mantenimiento de concentraciones adecuadas de hemoglobina
materna respalda las demandas de oxigeno de los tres componentes de la unidad 3.
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Deficiencia de Hierro:

Los efectos de la deficiencia de hierro son particularmente profundos en las células
con las tasas metabdlicas mas altas, presumiblemente porque la deficiencia de hierro
compromete la energia mitocondrial y celular. Por lo tanto, las consecuencias de la
deficiencia de hierro son mas profundas durante el desarrollo, cuando las tasas de
consumo de oxigeno de las células son mas altas, impulsadas por las demandas de
energia del crecimiento y la diferenciacion. Por kilogramo de peso, el consumo total
de oxigeno del cuerpo de un recién nacido es de tres a cuatro veces mayor que el de
un adulto. Ademas, el cerebro neonatal por si solo utiliza el 60 % de ese consumo de
oxigeno, en comparacion con el 20 % del cerebro adulto. Dada esta gran demanda
de energia dependiente del hierro, la prevalencia de la deficiencia de hierro es mayor
en mujeres embarazadas y nifios pequeiios 44.

Importancia del Hierro:

El hierro se clasifica como un micronutriente. Una funcion nutricional principal del
hierro es apoyar la eritropoyesis. El hierro tiene prioridad para los glébulos rojos sobre
todos los demas sistemas de 6rganos, incluido el cerebro, en el feto en desarrollo y
el nifio pequefio para apoyar la sintesis de hemoglobina 44.

9) Zinc
El zinc es un componente fundamental en una serie de procesos conservados que
regulan el crecimiento, la fertilidad y el embarazo de las células germinales femeninas.
El zinc esta presente en muchos alimentos, pero se pueden encontrar niveles mas
altos en la carne, los mariscos, la leche y las nueces, mientras que las dietas ricas en
fibra o fitato pueden reducir la biodisponibilidad del zinc 4% 48.

Deficiencia de Zinc:

Una deficiencia de zinc causada por una ingesta dietética inadecuada es un
fendbmeno comun y afecta a hasta dos mil millones de personas en el mundo,
principalmente en paises en desarrollo. Las principales manifestaciones de la
deficiencia de zinc incluyen retraso del crecimiento, disfuncion testicular y ovarica,
disfunciones inmunitarias y deterioro cognitivo. La deficiencia materna de zinc durante
el embarazo esta relacionada con resultados adversos del embarazo, incluidos el
aborto, el parto prematuro, la muerte fetal y los defectos del tubo neural fetal 4.

Importancia del Zinc:

El zinc es un nutriente esencial involucrado en una multitud de procesos fisioldgicos
necesarios para el crecimiento y la supervivencia. Como metal de transicion, el zinc
es indispensable para la actividad catalitica de cientos de enzimas, incluidas dos que
son clave para la sintesis de ADN: la timidina quinasa y la ADN polimerasa. Se estima
que 3000 proteinas se unen al zinc para mantener la integridad estructural y la
funcién, como la principal enzima transcriptora de ARN ribosomal, la ARN polimerasa
|. El zinc es esencial para la division celular, la diferenciacion y el desarrollo de
organos, como los rifiones y el corazon. Es necesario para el desarrollo testicular
normal. El zinc regula la reproduccion, el desarrollo fetal, la estabilidad de la
membrana, la digestion, la cicatrizacion de heridas y la homeostasis del sistema
nervioso central. Como cofactor de las enzimas, el zinc participa en la mineralizacion
O0sea y en el desarrollo de la estructura de colageno del hueso. Influye en la funcién
de muchas hormonas, incluida la hormona del crecimiento, la insulina, la testosterona

25



y las gonadotropinas. Desempefia un papel en la sintesis, almacenamiento y
secrecion de insulina. Este elemento también es un componente de la timulina, una
hormona del timo, esencial para la maduracion y diferenciacion de las células T 45 46,

V1.3 Defectos del desarrollo del esmalte y su asociacidon con la deficiencia de
micronutrientes durante el embarazo

El proceso de amelogénesis esta controlado por genes e influenciado por factores
ambientales y epigenéticos. El origen de la DDE en la denticion primaria y permanente
se ha atribuido a factores ambientales y genéticos. La presentacion clinica puede
variar de acuerdo con la etapa de desarrollo de los dientes afectados, y la duracién e
intensidad de los factores etiologicos. Asimismo, los defectos localizados que se
limitan a uno solo o pocos dientes son generalmente atribuidos a causas ambientales
locales tales como: traumatismos, infecciones, anquilosis e irradiaciéon. Mientras que
los defectos generalizados que afectan a la mayoria de los dientes se asocian a
factores genéticos (afectando ambas formulas dentarias) o ambientales. Los defectos
causados por factores ambientales se denominan defectos adquiridos. Entre los
principales factores ambientales se encuentran las infecciones, alteraciones
neonatales, endocrinas y nutricionales; enfermedades hemoliticas; intoxicacion
externa; y enfermedades cardiacas, renales y gastrointestinales 4’.

La mineralizaciéon de los dientes fetales comienza en el segundo trimestre del
embarazo y la estructura definitiva del esmalte se obtiene después de la fase de
maduracion del esmalte. Las alteraciones durante la calcificacion inicial o durante la
fase de maduracion pueden provocar una defectos en la estructura del esmalte. 48

A partir de aqui se abordaran la vitamina A, C y D, Calcio y Fosfato como los
principales micronutrientes que en estado de déficit se han relacionado con el posible
desarrollo de defectos del esmalte en denticion primaria.

Vitamina A

La vitamina A es un grupo de compuestos organicos, que incluye retinol, retinal, acido
retinoico y carotenoides provitamina A. El acido retinoico se deriva de la oxidacion del
retinol, que se encuentra principalmente en tejidos animales. El retinal es un polieno
cromoforo y generalmente se une a un conjunto de proteinas conocidas como
opsinas. Finalmente, los carotenoides son pigmentos organicos producidos por
plantas, algas, bacterias y hongos.

La vitamina A es necesaria para mantener la diferenciacion celular, mantener la
integridad epitelial, la produccién de globulos rojos y la reproduccion, asi como
desarrollar resistencia contra las infecciones. La deficiencia de vitamina A es a
menudo el resultado de la falta de acceso a alimentos ricos en vitamina A; a menudo
esta presente entre poblaciones cuyas dietas no incluyen suficientes productos
animales. Una menor ingesta de vitamina A se ha asociado con una disminucion del
desarrollo del tejido epitelial oral, alteracion de la formacion de dientes, hipoplasia del
esmalte y presencia de periodontitis 4°.

Vitamina D

La vitamina D es una hormona producida por la accion fotolitica de la luz solar UVB
sobre el 7-dehidrocolesterol presente en la piel. También se conoce como 1,25-
dihidroxivitamina D o calcitriol y se encuentra en la dieta y los suplementos en 2
formas principales: D2 o ergocalciferol y D3 o colecalciferol. La vitamina D (ya sea D2
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o D3) es biolégicamente inerte. Las principales fuentes naturales de D2 y D3 son las
visceras (higado), los pescados grasos (salmén, sardinas, arenques, sardinas y atun),
las yemas de huevo y los aceites de pescado °.

La funcién principal de la vitamina D es mantener las concentraciones de calcio en
plasma a un nivel constante, lo cual es importante para el desarrollo 6seo saludable

y la creciente evidencia sugiere también para el desarrollo dental saludable. La
deficiencia grave de vitamina D se ha asociado con raquitismo, osteoporosis,
osteomalacia, miopatia, hiperparatiroidismo grave, deterioro de las funciones
inmunitaria, cardiaca y muerte 4% 50

Estudios en animales han demostrado que la interrupcion de la via de la vitamina D
puede conducir a niveles inadecuados de calcio y fosforo en el plasma circulante, lo
que resulta en un impacto negativo en la mineralizacion dental. Los ameloblastos y
los odontoblastos son células diana de la vitamina D. Una posibilidad es que la

deficiencia de vitamina D esta relacionada con trastornos del desarrollo del esmalte
51

Vitamina D y la hipoplasia del esmalte:

La hipoplasia del esmalte es un area anormal y localizada de menos esmalte dental
que puede o no ser visible a simple vista. Este defecto de desarrollo se caracteriza
por una superficie de esmalte de espesor reducido y con fosas, surcos o areas del
defecto que tienen un contorno suave.

El papel de la vitamina D en el desarrollo de dientes hipoplasicos se evidencia por la
hipoplasia del esmalte que se encuentra en asociacidn con las deficiencias de
vitamina D que ocurrieron durante el tiempo de desarrollo de los dientes.

En general, las deficiencias de vitamina D pueden deberse a la falta de un factor
exogeno (p. €j., la luz solar o la nutricion) y/o la falta de un factor endégeno (p. €j.,
defectos hereditarios en el metabolismo de la vitamina D).

La hipoplasia del esmalte en humanos con defectos hereditarios del metabolismo de
la vitamina D, es decir, raquitismo hipofosfatémico resistente a la vitamina D. Es un
rasgo dominante ligado al cromosoma X que afecta aproximadamente a 1:20 000 -
25 000 de las personas con las formas genéticamente determinadas de osteomalacia
hipofosfatémica. Los nifios con este rasgo heredado pueden presentar hipoplasia del
esmalte tanto en la denticion primaria como en la permanente. Hay al menos dos tipos
aun mas raros de defectos hereditarios en humanos que involucran anomalias en la
enzima y el receptor de vitamina D, y también pueden presentar defectos dentales.

Para estudiar el papel de la vitamina D en el desarrollo de hipoplasia del esmalte en
la denticion primaria humana, se comienza con el entorno del embarazo.
Aproximadamente en la semana 13 desde la concepcion. Aunque los factores vy
mecanismos asociados no estan claramente descritos para el papel de la vitamina D
en el desarrollo de los dientes, la evidencia de modelos de raton sugiere que la 1,25-
dihidroxi vitamina D3 (un metabolito activo de 25 (OH) D) funciona para regular al alza
la vitamina D receptor que a su vez podria inducir productos génicos estructurales,
incluidas las proteinas de unién al calcio y varias proteinas de la matriz extracelular
(p- €j., esmalinas, amelogeninas, sialoglicoproteinas de dentina y fosfoproteinas de
dentina), lo que da como resultado la formacién de dentina y esmalte °2.
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Vitamina D y la hipomineralizacién:

Los nifios de todo el mundo suelen verse afectados por problemas de salud dental, y
en los ultimos anos la hipomineralizacién de los incisivos molares y los segundos
molares primarios hipomineralizados han ganado cada vez mas atencion.
Clasificados como defectos del desarrollo del esmalte, la hipomineralizacion de los
incisivos molares y los segundos molares primarios hipomineralizados pueden verse
clinicamente como defectos de hipomineralizacion de color blanco cremoso a marrén
amarillento en los dientes afectados, que en casos severos pueden conducir a la
ruptura del esmalte poseruptivo 22.

En los segundos molares primarios hipomineralizados el desarrollo de los dientes
comienza prenatalmente, con los segundos molares primarios iniciando la
mineralizacidn del esmalte alrededor de la semana 18 de gestacion, y las coronas
normalmente se completan dentro del primer afio de vida. Los primeros molares
permanentes inician la mineralizacion alrededor del momento del nacimiento y, por lo
tanto, se superponen con la mineralizacion de los segundos molares temporales
durante algun tiempo. Como la mineralizacion de los dientes se inicia durante el
embarazo, es plausible que los niveles maternos de vitamina D puedan afectar la
mineralizacién del esmalte en la descendencia. Esto esta respaldado por estudios
previos que han encontrado asociaciones entre los niveles de 25(OH)D en suero
prenatal materno y otros resultados de salud bucal, como la hipoplasia del esmalte y
la caries dental en la denticion temporal 22

Para el feto en desarrollo, el tercer trimestre es particularmente importante y es donde
ocurre gran parte de la mineralizacidon del esqueleto fetal y la denticion temporal. La
vitamina D es una parte importante de este proceso de desarrollo y juega un papel
crucial para el equilibrio mineral 7.

Calcio

La exportacién de calcio es una funcién clave para el organo del esmalte durante
todas las etapas de la amelogénesis. El transporte de calcio (Ca?*) es crucial para
comprender el proceso de amelogénesis porque el Ca?* no solo es un componente
importante de la hidroxiapatita, el Ca?* también puede actuar como una molécula de
sefalizacion importante capaz de regular los procesos celulares en las células
eucariotas, como la divisiébn celular, unién celular, motilidad, supervivencia,
diferenciacion y expresion génica .

Los cristales similares a la hidroxiapatita del esmalte se forman de novo por
precipitacion de iones en el espacio del esmalte aislado por una barrera
semipermeable formada por ameloblastos. Estos cristales contienen grandes
cantidades de Ca?* que son transferidos desde la sangre al espacio del esmalte por
los ameloblastos. Esta dependencia del Ca?* es fundamental porque la formacion de
cristales requiere un suministro constante de Ca?*. %

Las seis proteinas expresadas en ameloblastos PMCA1, PMCA4, NCX1, NCXa3,
NCKX3 y NCKX4 (de las familias de genes transportadores de Ca?* actian como
mediadores de la extrusion de Ca?* en la mayoria de los tipos de células SLC8A:
intercambiadores de sodio/calcio o NCX, SLC24A: intercambiadores de sodio/calcio
dependientes de potasio o NCKX y ATP2B: bombas transportadoras de Ca?* de

28



membrana plasmatica ATPasa o bombas PMCA) exportan Ca?* del citoplasma al
espacio extracelular, por lo que los ameloblastos pueden ser uno de los tipos de
células epiteliales mas complicados cuando se trata de comprender los movimientos
de iones relacionados con el transporte de Ca?* en relacion con un esmalte dental en
proceso de mineralizacion. De esta lista de seis proteinas de exportacién de Ca?*
expresadas en ameloblastos, solo las mutaciones en SLC24A4/NCKX4 se han
relacionado con patologias del esmalte 3.

Las mutaciones de pérdida de funcion en la molécula de interaccion estromal 1
(STIM1) afectan la activacion de los canales de Ca?* activados por liberacion de Ca?*
(CRAC) y la entrada de Ca?* operada por almacenamiento (SOCE), lo que da como
resultado un sindrome de enfermedad llamado CRAC canalopatia que se caracteriza
por defectos graves del esmalte dental. La causa de estos defectos del esmalte sigue
sin estar clara debido a la falta de modelos animales. Esto ha dado como resultado
que los fenotipos clinicos que estan relacionados con la deficiencia de Ca?* se asocien
mas comunmente con enfermedades esqueléticas (es decir, osteoporosis,
osteopenia), pero la forma en que la deficiencia de Ca?* afecta el esmalte es menos
clara %4

Fosfato

El 80% del calcio y el fosforo fetales se acumulan durante el tercer trimestre del
embarazo y se acumulan cantidades significativas de minerales en el tejido dental
durante la vida intrauterina. Si bien el estado general de los nutrientes es importante,
la biologia del desarrollo de los dientes y los huesos indica la importancia del calcio y
el fosforo en la cristalizacion y mineralizacion del esmalte. Durante la maduracion, el
calcio y el fosfato ingresan al tejido para facilitar el crecimiento de cristales. No esta
claro si el transporte esta completamente activo o no. El transporte de iones tampoco
es unidireccional y el fosfato, por ejemplo, puede difundirse nuevamente,
especialmente durante la transicion y la maduracién temprana 55 9.

Como la mayoria de los genes implicados en la biomineralizacion, los que codifican
las proteinas de la matriz del esmalte estan muy conservados. Son una subfamilia del
grupo de SCPP (fosfoproteinas de union a calcio extracelular). La mutacion de estos
genes, reproducida en modelos experimentales de roedores con estos genes
mutados, el esmalte resultante puede estar alterado cuantitativamente, dando formas
hipoplasicas (desarrollo insuficiente), o cualitativamente, dando formas hipomaduras
e hipomineralizadas °”.

V1.4 Manejo de los defectos del desarrollo del esmalte en denticiéon primaria

El diagndstico temprano y la atencidn preventiva son esenciales para el manejo
exitoso de los defectos de desarrollo del esmalte. El manejo de la hipoplasia del
esmalte en la denticion temporal debe centrarse en el diagnostico precoz y la atencion
preventiva. El cribado y la deteccion temprana de DDE y caries es uno de los
beneficios de tener el primer examen oral de un nifio a los 12 meses de edad.

Se debe reconocer que los nifios pequeios con afectacion extensa de DDE, como la
amelogénesis imperfecta, generalmente requieren una derivacidn a un dentista
pediatrico especialista y rehabilitacion bucal completa bajo anestesia general.
Ademas, como la formacién del esmalte de los molares e incisivos permanentes se
produce al mismo tiempo que la de los molares temporales, la presencia de DDE en
los molares temporales también deberia indicar un riesgo de hipoplasia incisivo molar
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(MIH) en la denticién permanente. Si toda la denticion primaria esta afectada, se debe
considerar la posibilidad de una causa genética. Por lo tanto, los nifios con DDE en
los molares primarios deben ser objeto de seguimiento en visitas periddicas para
controlar la presencia de DDE cuando erupcionan los dientes permanentes (entre los
6 y los 12 anos de edad). Si los dientes permanentes muestran DDE, se debe instituir
un programa preventivo para manejar la sensibilidad dental, la caries y el desgaste
dental tan pronto como sea posible después del diagndstico 2.

Dado que el DDE predispone a los dientes a un mayor riesgo de caries y desgaste
dental, es necesario informar a los padres de que los dientes con defectos en el
esmalte son muy susceptibles a la caries y la erosion causadas por los acidos de los
alimentos y las bebidas. Los consejos preventivos que se deben dar a los padres
deben incluir la sustitucion de los refrigerios cariogénicos por alimentos saludables, el
cepillado de dientes dos veces al dia y la aplicacién topica de fluor. Para reducir la
sensibilidad del cepillado de dientes, se puede sugerir un cepillo de dientes muy suave
y agua tibia para enjuagar la boca .

El manejo de nifios con MIH debe considerar una serie de preferencias relacionadas
con el paciente/padre/médico, asi como reconocer la necesidad de una planificacion
a corto y largo plazo. A menudo es importante buscar una evaluacién de ortodoncia
para informar la toma de decisiones, especialmente cuando se consideran
extracciones. El manejo se ve aun mas desafiado por factores conductuales, ya que
los pacientes mas jovenes pueden demostrar altos niveles de ansiedad dental. Los
dientes afectados a menudo son extremadamente sensibles a los estimulos
térmicos/mecanicos, son susceptibles a la ruptura posterior y demuestran fallas en la
unién a los materiales dentales adhesivos.

Las intervenciones deben tener como objetivo reducir la sensibilidad de los molares
hipomineralizados, que se puede experimentar incluso durante el cepillado normal de
los dientes. Se pueden considerar las preparaciones topicas de fluoruro aplicadas
profesionalmente, el uso en casa de enjuagues bucales con fluoruro, los dentifricos
desensibilizantes y las preparaciones tépicas de fosfato de calcio amorfo con
fosfopéptido de caseina, aunque falta la base de evidencia de su eficacia en pacientes
con MIH. Se informa que los selladores de fisuras convencionales tienen una alta tasa
de fracaso; por lo tanto, los selladores a base de iondmero de vidrio pueden ser
preferibles para molares hipomineralizados sensibles y recientemente erupcionados.
En general, MIH genera preocupacién en los nifios y sus padres, por ejemplo, en
relacidon con la estética, la pérdida del esmalte, el aumento del riesgo de desarrollar
lesiones de caries, la hipersensibilidad y la posibilidad de pérdida de dientes,
especialmente en casos graves. Debido al dolor, la fragilidad del esmalte y la mayor
necesidad de tratamiento en una etapa temprana de la vida, la MIH representa un
desafio clinico %9 60,

El manejo clinico de MIH depende de la etapa de la enfermedad (leve, moderada y/o
grave), y la necesidad de tratamiento puede ser integral.

Geles o barnices de fluoruro de sodio neutro:

La identificacion temprana de los dientes afectados por MIH es clave para el manejo
de los molares afectados. Como estos dientes tienen un mayor riesgo de caries. La
combinacion de la colocacién tépica de barniz de fluoruro con intervalos de revision
frecuentes de 3 a 6 meses y medidas preventivas mejoradas permite al médico

30



monitorear de cerca los dientes afectados en busca de roturas. El fluoruro de diamina
de plata se ha utilizado con éxito en los dientes primarios para detener la caries. Sin
embargo, actualmente no hay estudios clinicos publicados que documenten su uso
en dientes afectados por MIH 6.

Fosfato de calcio amorfo de fosfopéptido de caseina (CPP-ACP):

El fosfato de calcio amorfo de fosfopéptido de caseina puede ser util para reducir la
sensibilidad dental, particularmente en areas hipocalcificadas. Sin embargo hay que
tener en cuenta los productos a base de CPP-ACP no pueden utilizarse en pacientes
alérgicos a las proteinas de la leche 62 63,

Selladores de fisuras:

Para los molares completamente erupcionados, los selladores de fisuras a base de
resina deben considerarse el enfoque de primera linea para prevenir tanto la caries
dental como el deterioro posterior a la erupcion. Se recomienda el uso de un adhesivo
durante la colocacion del sellador de fisuras, ya que se ha demostrado claramente
que aumenta la tasa de retencion 6.

lonémero de vidrio:

No se recomienda el uso de algunos materiales de restauracién, como el cemento de
iondémero de vidrio (GIC) o el cemento de iondmero de vidrio modificado con resina
(RMGIC), en las superficies oclusales de los molares hipomineralizados (areas de
carga), pero se pueden usar temporalmente para reducir la hipersensibilidad (durante
1 a 2 semanas), hasta que se pueda colocar una restauracion definitiva 2.

Resinas compuestas modificadas con poliacidos:

La infiltracidon de resina puede ser mas efectiva, especialmente en areas con defectos
poco profundos. Sin embargo, los defectos que involucran todo el ancho del esmalte
pueden requerir enfoques convencionales, como restauraciones de resina
compuesta, particularmente si el proceso de caries ha involucrado una o mas
superficies con el uso de adhesivo de autograbado. En general, las tasas de éxito
reportadas sugieren que esta es una opcion efectiva para el manejo de molares
afectados por MIH donde las lesiones cariosas o rotas no se extienden a la pulpa, o
no se presentan con pulpitis irreversible, incluso en los casos mas severos. La
eliminacion total o parcial del esmalte hipomineralizado, previa restauracion con
resina compuesta bajo aislamiento con dique de goma, sigue siendo una técnica fiable
en términos de tasas de éxito de las restauraciones 62 63,

Coronas de acero inoxidable:

Las restauraciones de cobertura total, como las coronas de acero inoxidable, son
buenas opciones para los dientes con superficies gravemente dafadas. Las tasas de
fracaso y reemplazo de las restauraciones son muy altas; por lo tanto, el seguimiento
a largo plazo es obligatorio 2.

Extracciones:

Si la restauracion del diente es imposible y la extraccion es la unica opcion de
tratamiento, se recomienda una evaluacion ortodoncica temprana antes de la
extraccion, con un seguimiento estrecho del desarrollo de la oclusion. La extraccion
puede ser el tratamiento de eleccion para los dientes no restaurables o aquellos con
mal prondstico, pero en nifios muy pequefos, se debe utilizar una guia oclusal para
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asegurar que los segundos molares permanentes se muevan en la posicién del primer
molar. Se deben considerar muchos factores, especialmente en los casos que
involucran el arco mandibular. Evidentemente, el momento Optimo para las
extracciones es entre los 8 y los 10 afios 2.

C. Objetivos

Objetivo general
Conocer la deficiencia de micronutrientes durante el embarazo como factor etiolégico
de defectos de desarrollo del esmalte dental en denticion primaria.

Objetivos especificos

-> Establecer la asociacion entre la deficiencia de micronutrientes durante el
embarazo y los defectos de desarrollo del esmalte en denticion primaria.

= Identificar los principales micronutrientes que en estado de déficit puedan dar
como resultado defectos en el desarrollo del esmalte en denticion primaria.

D. Material y métodos

La presente investigacion es de tipo transversal de nivel descriptivo. Para realizar esta
investigacion se hizo una busqueda en bases de datos electrénicas como PubMed,
Google Académico y SciELO, de revisiones que no excedieran los 10 afios desde su
publicacion, utilizando palabras claves como esmalte dental, deficiencia de
micronutrientes, embarazo y denticién primaria, en el que se encontraron alrededor
de 200 articulos siendo utilizados en esta investigacion 62. Los criterios de inclusion
fueron revisiones bibliograficas sobre el embarazo y la deficiencia de micronutrientes,
defectos del desarrollo del esmalte en denticion temporal y la deficiencia de
micronutrientes. Los criterios de exclusion fueron articulos que hablaran
exclusivamente de dientes permanentes y estudiaran la deficiencia de micronutrientes
en las primeras etapas de crecimiento del infante. Asi mismo se hizo una revision
bibliografica de distintos libros de embriologia bucal y humana para explicar las etapas
de desarrollo del esmalte dental.

Resultados

A lo largo de esta revision bibliografica se tuvieron limitantes al encontrar poca
informacion en literatura relacionada con micronutrientes durante el embarazo y su
efecto en el desarrollo del esmalte dental. De la literatura revisada los principales
micronutrientes asociados a DDE se encontraron la vitamina A, D, Calcio y Fosfato.
Siendo el mas estudiado la vitamina D y del cual si se encuentra una justificacion de
su papel al momento del tercer trimestre del embarazo y el desarrollo del esmalte
dental, al igual que se ve ampliamente asociado junto con el transporte del Calcio y
el fosfato, minerales importantes en el desarrollo éseo y desarrollo dental del feto. Por
otra parte, no se encontrd literatura que pudiera respaldar la forma en como esta
involucrada la vitamina A en el desarrollo del esmalte.
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Vitamina A

Se encontrd que la vitamina A ha sido relacionada con los DDE junto con disminucion
del desarrollo del tejido epitelial oral, y la presencia de periodontitis. Sin embargo, no
se encontré mayor informacion acerca de como el consumo insuficiente de la vitamina

A durante la etapa gestante pudiera afectar el correcto desarrollo del esmalte dental
49

Vitamina D

La vitamina D es la que mas se ha relacionado con DDE pues juega un papel
importante en la remodelacion ésea y la homeostasis del calcio y su deficiencia
durante el embarazo tiene efectos desfavorables en el desarrollo 6seo y crecimiento
fetal.

Su deficiencia puede llegar a conducir a niveles inadecuados de calcio y fosforo, lo
que resultaria en un impacto negativo en la mineralizacion dental. Como la
mineralizacién de los dientes se inicia durante el embarazo, es plausible que los
niveles maternos de vitamina D puedan afectar la mineralizacion del esmalte en la
descendencia. Esto estad respaldado por estudios previos que han encontrado
asociaciones entre los niveles de 25(OH)D en suero prenatal materno y otros
resultados de salud bucal, como la hipoplasia del esmalte y la caries dental en la
denticiéon temporal. Por lo tanto para el feto en desarrollo, el tercer trimestre es
particularmente importante y es donde ocurre gran parte de la mineralizacion del
esqueleto fetal y la denticion temporal. La vitamina D es una parte importante de este
proceso de desarrollo y juega un papel crucial para el equilibrio mineral 2.

Calcio

El calcio desempeia un papel clave para el 6rgano del esmalte durante todas las
etepas de la amelogenesis, se ha identificado seis proteinas expresadas en
ameloblastos (PMCA1, PMCX1, NCX3, NCKX3 y NCKX4) responsables
transportadoras de Calcio. De esta lista de seis proteinas de exportacion de Ca?*
expresadas en ameloblastos, solo las mutaciones en SLC24A4/NCKX4 se han
relacionado con patologias del esmalte, sin embargo la causa de estos defectos del
esmalte sigue sin estar clara debido a la falta de modelos animales. Esto ha dado
como resultado que los fenotipos clinicos que estan relacionados con la deficiencia
de Ca?* se asocian mas comunmente con enfermedades esqueléticas (es decir,
osteoporosis, osteopenia), pero la forma en que la deficiencia de Ca?* afecta el
esmalte es menos clara 6.

Fosfato

El fosfato al igual que el calcio el 80% se acumula durante el tercer trimestre del
embarazo y se acumula en cantidades significativas en el tejido dental durante la vida
intrauterina. El consumo adecuado del fosfato y el calcio favorece a la cristalizacion y
mineralizacidn del esmalte. Se identificaron un grupo de proteinas de la matriz del
esmalte una subfamilia del grupo de SCPP (fosfoproteinas de unién a calcio
extracelular). La mutacion de estos genes, reproducida en modelos experimentales
de roedores con estos genes mutados, el esmalte resultante puede estar alterado
cuantitativamente, dando formas hipoplasicas (desarrollo insuficiente), o
cualitativamente, dando formas hipomaduras e hipomineralizadas °".
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E. Discusion

Se encontraron estudios realizados buscando la asociacién entre la vitamina D y
Calcio, que se exponen a continuacion.

De acuerdo con el estudio de Kiihnisch et al. en 2015 6. Este estudio tuvo como
objetivo analizar la relacién entre el estado de 25-hidroxi-vitamina D (25(OH)D) sérica
y los datos de salud dental obtenidos de 1048 nifios en un seguimiento de 10 afios de
las cohortes de nacimiento de Munich GINIplus (El estudio infantil aleman sobre la
influencia de la intervencién nutricional mas la contaminacion del aire y la genética en
el desarrollo de alergias) y LISAplus (el estudio sobre los factores de estilo de vida en
el desarrollo del sistema inmunoldgico y las alergias en Alemania Oriental y
Occidental mas la contaminacion del aire y la genética en el desarrollo de alergias).
MIH fue diagnosticado en el 13,6% (143/1048) de la poblacién de estudio. Después
de ajustar por sexo, edad, indice de masa corporal, educacion de los padres, ingresos
equivalentes y horas de visualizacion de television/computadora personal, un
aumento de 10 nmol/l en las concentraciones séricas de 25(OH)D se asocid
significativamente con una menor razén de probabilidades de tener MIH (OR = 0,89;P
= 0,006). Ademas, los valores mas altos de 25(OH)D se asociaron con un menor
numero de dientes permanentes afectados por caries. Se concluye que
concentraciones séricas elevadas de 25(OH)D se asociaron con mejores parametros
de salud dental.

Por otra parte Van der Tas et al en 2018, 0 estudiaron un grupo de estudio que consto
de 9778 mujeres embarazadas con fecha de parto entre abril de 2002 y enero de
2006, que dieron a luz un total de 9745 nifios nacidos vivos. Las concentraciones de
25(OH)D se midieron en tres momentos; a la mitad de la gestacion (18 a 25 semanas
de embarazo) en 7179 madres, después del nacimiento de una muestra de sangre
del corddon umbilical en 5023 nifios y a los 6 afos de edad (media 6,2) en 4167 nifios.
Se realizaron fotografias intraorales de 6325 nifios durante la misma visita a la edad
de seis anos.

La mitad de todos los participantes tenian concentraciones séricas de 25(OH)D
optimas o suficientes por encima de 50 nmol/L (50,1%) en la mitad del periodo
gestacional; El 26,5% eran deficientes y el 23,4% eran severamente deficientes en
25(0OH)D. Alrededor del 10 % de los nifios tenian conjuntos de imagenes incompletas
o fotografias de muy baja calidad para calificar las HSPM. Para puntuar MIH, el 62,5%
de los nifos tenian conjuntos de imagenes incompletas (es decir, primeros molares
permanentes sin erupcion) o fotografias de muy baja calidad. La prevalencia de
HSPM en esta poblacion fue del 8,9% (381 de 4278), y del 8,1% (146 de 1780) para
MIH.

Los resultados de los analisis de regresion logistica con la concentracion sérica de
25(0OH)D a la mitad de la gestacién como predictor y la hipomineralizacion del esmalte
dental como resultado muestran que los hijos de madres con concentraciones de
25(0OH)D en la mitad de la gestacion gravemente deficientes tenian probabilidades
significativamente menores de tener HSPM (OR, 0,67; IC del 95 %, 0,50-0,91) que
los hijos de madres con concentraciones de 25(OH)D suficientes u éptimas.

Los nifios con concentraciones de 25(0OH)D severamente deficientes en el suero de
la sangre del cordon umbilical tenian probabilidades significativamente menores de
tener HSPM que los nifios con niveles suficientes a éptimos. Sin embargo, el ajuste
adicional para otros factores de confusion en los modelos no mostrd asociaciones. El
nivel de las concentraciones de 25(0OH)D en el suero de la sangre del cordon umbilical
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no se asocio con la presencia de MIH en los nifios de 6 afios. No se encontré una
interaccion significativa entre la 25(OH)D y la edad, el sexo o el origen étnico del nifio
para la asociacion con HSPM o MIH.

Sin embargo en otro estudio de disefio longitudinal por Bersting et. al en 2022 ?? tuvo
como objetivo investigar las asociaciones entre el estado de la vitamina D materna
durante el embarazo y la hipomineralizacidén de los incisivos molares y los segundos
molares primarios hipomineralizados entre los nifios. La poblacion consistié de pares
de madre e hijo, donde los datos se recopilaron inicialmente de las madres que
participaron en el estudio TRaining In Pregnancy (TRIP), y luego de un examen de
salud dental de sus hijos a la edad de 7-9 anos. El estudio TRIP fue un ensayo
controlado aleatorio con 855 mujeres noruegas. Su objetivo principal era evaluar el
efecto de un programa de ejercicios durante el embarazo en la prevencion de la
diabetes gestacional. Las mujeres participantes fueron reclutadas cuando asistian a
una ecografia de rutina del segundo trimestre entre abril de 2007 y junio de 2009. Los
datos maternos iniciales se recopilaron entre las semanas 18 y 22 de gestacion y los
datos de seguimiento se recopilaron entre las semanas 32 y 36 de gestacion.
Posteriormente, se realizé un seguimiento de 7 afos del estudio TRIP entre 2014 y
2016.

En el estudio TRIP original, se tomaron muestras de sangre en ayunas de las madres
en los dos puntos de medicién durante el embarazo (semanas 18-22 y 32-36 de
gestacion). Los analisis de suero incluyeron la medicion de 25-hidroxivitamina-D
(25(OH)D) 'y hormona  paratiroidea (PTH) por inmunoensayo de
electroquimioluminiscencia (ECLIA), calcio por método colorimétrico y fosfato por
meétodo fotométrico.

Entre las 841 madres disponibles del estudio TRIP, 297 (35 %) respondieron al
seguimiento de 7 afos y, de ellas, 204 (24 %) aceptaron inicialmente la invitacion para
que su hijo participara en el subgrupo de salud bucodental.

Los examenes bucales resultaron en 55 ninos (32%) que tenian MIH y 39 nifios (22%)
tenian HSPM. En la parte de conteo ajustado del modelo de obstaculos, se encontrd
una cantidad significativamente mayor de dientes afectados entre aquellos con MIH
en el grupo de vitamina D materna insuficiente medido entre las semanas 18 y 22 de
gestacion que aquellos con MIH en el grupo de vitamina D materna suficiente. No se
encontraron diferencias significativas entre los grupos de vitamina D materna
insuficiente y suficiente en ninguno de los dos puntos de medicion gestacional y el
numero de dientes afectados entre aquellos con HSPM. Se concluyé que la
insuficiencia de vitamina D en el suero materno a mediados del embarazo se asocio
con un mayor numero de dientes afectados entre los hijos con MIH a los 7-9 afios de
edad.

Otro estudio publicado en el 2022 por Beckett et al. 7 en el que se utilizo la poblacion
de estudio de una investigacion observacional de 2012 en el que se examind el estado
de la vitamina D materna e infantil después de la administracion de suplementos de
vitamina D materna postnatal durante la lactancia. Para el siguiente estudio un
profesional dental realizé6 un examen dental completo. Los datos completos de
embarazo y nacimiento para madres y bebés, el estado materno de 250HD durante
el tercer trimestre del embarazo y el estado del bebé desde el nacimiento (sangre del
cordon umbilical) y a los cinco meses, se obtuvieron de los estudios de 2012. Los
datos de 250HD estaban disponibles para la mayoria de los nifios al nacer ya los 5
meses de edad; sin embargo, la sangre materna no estuvo disponible para 24
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participantes (30%) durante el tercer trimestre del embarazo. EI mayor nivel de
deficiencia de 250HD se observo a los 5 meses de edad, con cinco participantes con
niveles por debajo de 10 nmol/L, siendo el mas bajo 4,7 nmol/L. Al nacer, el nivel mas
bajo observado fue de 13,9 nmol/L, y durante el ultimo trimestre del embarazo, el nivel
materno mas bajo fue de 26,6 nmol/L.

Los participantes con 250HD insuficiente en la sangre del cordon umbilical
aproximadamente dos tercios de los participantes tenian al menos un defecto de
esmalte presente, siendo las opacidades demarcadas el tipo de defecto mas
observado (58%). El numero medio de opacidades demarcadas en los participantes
que tenian al menos una opacidad observada fue de 4,8.

Los nifios cuyas madres tuvieron insuficiencia de 250HD en el tercer trimestre (<50
nmol/L) no hubo cambios en los defectos de esmalte clinicamente aparentes de
cualquier tipo al observar los niveles de 250HD en cualquier momento. Concluyendo
con que no se encontré asociacion entre la 250HD en la vida temprana y la
prevalencia o gravedad de los defectos del esmalte.

Con respecto al calcio, en un estudio realizado por Robertson et al. en 2017 % en el
que revisan las vias de exportacion de calcio que se han descrito y agregan nuevos
conocimientos sobre los patrones de expresion espaciotemporal de PMCA1, PMCA4
y NCKX3 durante la amelogénesis. Durante esté estudio se recolectaron células del
organo del esmalte en etapa secretora y en etapa de maduracién de incisivos
mandibulares de ratas Wistar Hanover de 4 semanas de edad. Se realizaron seis
analisis independientes de PCR en tiempo real utilizando muestras de un total de 6
ratas, 3 machos y 3 hembras, para cada gen de interés y para ambas etapas de la
amelogénesis. La PCR cuantitativa (QPCR) que compara los niveles de expresion de
ARNmM en células de 6rganos secretores y de maduracion del esmalte para todos los
miembros de la familia de genes PMCA (Atp2b), NCX (SIc8) y NCKX (SIc24) indica
que:

(1) PMCA1 (Atp2b1), 3 (Atp2b3) , y 4 (Atp2b4) y NCKX3 (SIc24a3) la expresion es
mas alta durante la amelogénesis en etapa secretora;

(2) NCX1 (Slc8a1)y 3 (Slc8a3) y NCKX6 (Slc24ab) se expresaron durante las etapas
secretora y de maduracion; y

(3) NCKX4 (Sic24a4) se expresa mas durante la amelogénesis en etapa de
maduracion.

Los niveles de expresion de PMCA2 (Atp2b2), NCX2 (Slc8a2), NCKX1 (Sic24a1),
NCKX2 (Slc24a2) y NCKX5 (Slc24a5) son insignificantes durante la amelogénesis.

Las seis proteinas expresadas en ameloblastos (PMCA1, PMCA4, NCX1, NCX3,
NCKX3 y NCKX4) exportan Ca?* del citoplasma al espacio extracelular, por lo que los
ameloblastos pueden ser uno de los tipos de células epiteliales mas complicados
cuando se trata de comprender los iones. movimientos relacionados con el transporte
de Ca?* en relacion con un esmalte dental mineralizante. De esta lista de seis
proteinas de exportacion de Ca?* expresadas en ameloblastos, solo las mutaciones
en SLC24A4/NCKX4 se han relacionado con patologias del esmalte.

Este estudio agrega informacion que sugiere que PMCA1, PMCA4 y en menor
medida, el PMCA3 (que se expresa en las células de los érganos secretores del
esmalte a un nivel de magnitud menor que el observado para PMCA1 y PMCA4),
desempeifia un papel importante en la amelogénesis en la etapa secretora.
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F. Conclusiones

En esta revision teniendo en cuenta las limitantes al haber poca informacién en la
literatura acerca del mecanismo de los micronutrientes y su relacion con los defectos
del desarrollo del esmalte dental en denticion primaria deja claro que aun queda
mucho por investigar, ya que las vitaminas que mayormente se han relacionado con
la DDE no han sido completamente estudiadas. Sin embargo si se encontro literatura
que estudia la deficiencia de vitamina D como posible factor de defectos del desarrollo
del esmalte, no encontrando una asociacion significativa como posible factor de DDE
en los ultimos anos.
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CAPITULO Iil: DESCRIPCION DE LA PLAZA DE SERVICIO SOCIAL ASIGNADA

La plaza del servicio social fue asignada en la Clinica de Medicina Familiar Dr. Ignacio

Chavez del ISSSTE (CMF. Dr. Ignacio Chavez), en el area de Odontologia. Ubicada
en Coapa, Alianza Popular Revolucionaria, Coyoacan, 04800 Ciudad de México,
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Historia:

En respuesta a la necesidad de fortalecer al primer nivel de la atencion médica, el 10
de septiembre de 1979 se inauguro la Clinica “Dr. Ignacio Chavez”, de esta manera
se constituye en la primera Clinica de Medicina Familiar del ISSSTE en formar
meédicos especialistas en esta area de la medicina y pasa a formar parte de un
programa piloto que posteriormente serviria de modelo a otras unidades. Su mision
se resume en: brindar una atencion integral al individuo y su familia,
independientemente de la edad, sexo o padecimiento, cubriendo los aspectos
biologicos, psicoldgicos y sociales, con una estrecha relacién médico-paciente, que
ademas permitiera hacer acciones de promocion y mantenimiento de la salud.
deteccion oportuna de factores de riesgo, asi como la identificacion de problemas que
requiriesen atencion en el segundo o tercer nivel de la atencidn meédica en
coordinacion con los servicios de salud disponibles para el paciente.

Durante los meses de construccion de la clinica se dio a conocer una convocatoria a
todas las unidades de medicina general del ISSSTE en donde se invitaba a los
meédicos a reubicar su lugar de trabajo en la primera clinica de medicina Familiar del
ISSSTE; los interesados deberian entrevistarse con el Dr. Balfred Santaella Guzman,
director de la futura unidad y primer profesor titular del curso de especializacién en
Medicina Familiar. Llegaron decenas de solicitudes, se realizaron las entrevistas y
fueron seleccionados, por sus caracteristicas personales y profesionales, aquellos
que integrarian la primera plantilla de médicos de la unidad.

Inicialmente la clinica fue creada para dar atencion exclusivamente a los habitantes
de la Unidad Alianza Popular Revolucionaria con 3,600 derechohabientes, por lo que
se pudo incorporar un archivo en cada consultorio, con carpetas familiares y un
meédico con una enfermera por consultorio. La clinica Dr. Ignacio Chavez se establecio
como un nuevo modelo de dar atencidén médico-familiar al que se incorporaron: un
Médico Internista, un Epidemidlogo, un Maestro en Salud Publica, una Ginecéloga y
una Psicologa.

Misién:

Proporcionar atencion meédica preventiva y curativa de primer nivel de atencion a
derechohabientes y usuarios con seguridad al paciente, eficiencia, efectividad, trato
digno, profesional y ético, en un contexto normativo.

Vision:

Posicionarnos como Clinica de Medicina de Primer Nivel de Atencién, lider en Sector
Salud, por el otorgamiento de servicios médicos preventivos y curativos, en apego a
la normatividad y codigo de ética institucional, con énfasis en la seguridad del paciente
y conservacion de salud individual y familiar, garantizando un estado de bienestar
fisico, social y mental, de nuestros derechohabientes y usuarios en apego a sus
expectativas.
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Servicio de Estomatologia
Esta conformado por un equipo de estomatdlogos distribuidos en dos turnos, cuyo
objetivo principal es proporcionar atencion odontoldégica de primer nivel dirigida a
derechohabientes y usuarios pertenecientes a la CMF. Dr. Ignacio Chavez. Asi como
el diagndstico y referencia a especialidad oportunos.
Con lineas estratégicas enfocadas en el tratamiento de primer nivel, prevencion y
promocion a la salud bucal proporcionando atencidon con valores de humanismo, ética,
honestidad, responsabilidad y profesionalismo.

Niveles de atencion en el departamento de estomatologia

FR-ICH-DI-13

- Prevencion y promocion a la salud (aplicacién de fluor, profilaxis, técnica de
cepillado, indicacion del uso del hilo dental, control de placa, deteccidn
oportuna de lesiones cariosas, platicas de salud bucal, semana de la salud
bucal).

- Tratamientos especificos conservadores (eliminacién de lesiones cariosas,
restauraciones con resinas, extracciones simples, manejo de enfermedades de

las estructuras de soporte dental gingivitis).

- Realizacion de pases de referencia de alta especialidad requerida en caso de
que el derechohabiente lo necesite.
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CAPITULO IV. INFORME NUMERICO NARRATIVO

A continuacion se describe de forma cronoldgica y ordenada las actividades que se

realizaron durante el periodo de prestacion de servicio social en CFM. Ignacio

Chavez del ISSSTE.

1. 01/02/2022 - 28/02/2022 85 horas
Historia clinica S

Control de placa dentobacteriana 4

Técnica de cepillado 20
Instruccion de hilo dental 5
Exploracién de tejidos 20

Detartraje 1

Obturacién temporal con zoe 1

Anestesia 1

Exodoncia 1

Solicitud de estudios de laboratorio 3

Pases de referencia 1

Resumen médico 21

2, 01/03/2022 - 31/03/2022 110 horas
Historia clinica 4

Control de placa dentobacteriana 17

Técnica de cepillado 27
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Instruccion de hilo dental

25

Exploracién de tejidos 16
Detartraje 11
Restauracion con resina 2

Anestesia 1

Solicitud de radiografias 2
Pases de referencia 9
Resumen médico 31
Gerontologia exploraciones de tejidos 27

Elaboracion de teatro guiiion - participacion en Feria de la Salud de la Mujer

Ponencia de periodontitis - participacion en Feria de la Salud de la Mujer

3. 01/04/2022 - 31/04/2022 85 horas
Historia clinica 2
Control de placa dentobacteriana 12
Técnica de cepillado 34
Instruccion de hilo dental 34
Exploracién de tejidos 30
Detartraje 6
Profilaxis 1
Obturacién temporal 3
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Restauracion con ionomero de vidrio 4
Anestesia 2
Exodoncia 1
Desgaste de bordes incisales 2
Pases de referencia 3
Resumen médico 42
Gerontologia exploraciones de tejidos 14
4. 01/05/2022 - 31/05/2022 100 horas
Historia clinica 3
Control de placa dentobacteriana 23
Técnica de cepillado 26
Instruccion de hilo dental 26
Exploracién de tejidos 24
Detartraje 6
Pases de referencia 3
Resumen médico 30
Gerontologia exploraciones de tejidos 5

Semana de la Salud Bucal

Elaboracion de triptico “Gingivitis” y “Malos habitos dentales y sus consecuencias”

en apoyo a la semana de la Salud Bucal
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Semana de la Salud Bucal Intramuros

5. 01/06/2022 - 30/06/2022 110 horas
Historia clinica 11

Control de placa dentobacteriana 40

Técnica de cepillado 40
Instruccion de hilo dental 40
Exploracién de tejidos 40
Detartraje 15
Obturacién temporal 2
Cementacion de provisionales 1

Anestesia 4
Exodoncia 2

Pulido de resina 2

Pases de referencia 4

Resumen médico 35

Ponencia con el tema “La salud bucal en el paciente diabético”

6. 01/07/2022 - 31/07/2022 45 horas

Historia clinica

Control de placa dentobacteriana

48



Técnica de cepillado 3
Instruccion de hilo dental 3
Exploracién de tejidos 3
Resumen médico 3

Asistencia al Il Congreso de Farmacoterapia en Odontologia “Dr. Salvador del

Toro Medrano”

7. 01/08/2022 - 31/08/2022 115 horas
Historia clinica 6
Control de placa dentobacteriana 36
Técnica de cepillado 37
Instruccion de hilo dental 37
Exploracién de tejidos 37
Detartraje 14
Profilaxis 1
Aplicacion topica de fluoruro 1
Obturacién temporal 2
Anestesia 6
Exodoncia 6
Pases de referencia 2
Resumen médico 38
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Comision para Feria de la Salud para el Bienestar

8. 01/09/2022 - 30/09/2022 94 horas
Historia clinica 3

Control de placa dentobacteriana 29

Técnica de cepillado 29
Instruccion de hilo dental 29
Exploracién de tejidos 29

Detartraje 12

Profilaxis 1
Obturacién temporal 1

Pases de referencia 9

Resumen médico 31

9. 01/10/2022 - 31/20/2022 115 horas
Control de placa dentobacteriana 10

Técnica de cepillado 10
Instruccion de hilo dental 10
Exploracién de tejidos 10

Detartraje 4

Profilaxis 1
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Restauracion con resina 3

Anestesia 1
Exodoncia 1
Resumen médico 10

Moddulo itinerante UAM-XOC 03/10/2022 - 04/10/2022

Elaboracion de peridédico mural 06/10/2022 - 07/10/2022

Segunda Semana de Salud Bucal 10/10/2022 - 14/10/2022

Feria de la Salud en la Contraloria General de la CDMX 19/10/2022 - 20/10/2022

Jornada de la Salud en Servicio Postal Mexicano 27/10/2022 - 28/10/2022

10. 01/11/2022 - 30/11/2022 75 horas
Historia clinica 1
Control de placa dentobacteriana 23
Técnica de cepillado 23
Instruccion de hilo dental 23
Exploracién de tejidos 23
Detartraje 12
Profilaxis 2
Restauracion con resina 6
Obturacién temporal 5
Resumen médico 23
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Asistencia a Agrupacioén de la Industria y el Comercio Dental (AMIC Dental)

Asistencia al XXVIII Encuentro de Egresados de Estomatologia de la Universidad
Autonoma Metropolitana de la Unidad Xochimilco

11. 01/12/2022 - 31/12/2022 65 horas
Control de placa dentobacteriana 22
Técnica de cepillado 22
Instruccion de hilo dental 22
Exploracién de tejidos 17
Detartraje 6
Profilaxis 3
Restauracion con resina 3
Anestesia 2
Exodoncia 3
Pases de referencia 2
Resumen médico 31

Asistencia al XXVIII Encuentro de Egresados de Estomatologia de la Universidad
Autonoma Metropolitana de la Unidad Xochimilco

12. 01/01/2023 - 31/01/2023 80 horas

Historia clinica 1

Control de placa dentobacteriana 25




Técnica de cepillado

23

Instruccion de hilo dental

23

Exploracién de tejidos

23

Detartraje

Profilaxis

Restauracion con resina

19

Obturacién temporal

Anestesia

Exodoncia

Pases de referencia

Resumen médico

23

Informe numeérico
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= Instruccion hilo dental

m Profilaxis
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m Elaboracion de material didactico

Grafica 1: Se coloca el conteo de actividades de los 12 meses de servicio social.

53



CAPITULO V: ANALISIS DE LA INFORMACION

De acuerdo con las actividades ejercidas durante la prestacion de servicio social en
la CMF. Dr. Ignacio Chavez enfocadas al primer nivel de atencion. Existieron
limitantes al llevar a cabo la pasantia debido a que durante los primeros meses de
ingreso el semaforo epidemiologico se encontraba en rojo, como medida preventiva
se elimind el uso de las piezas de mano para evitar contaminacion cruzada por el uso
de aerosoles. Posteriormente cuando el semaforo epidemiologico lo permitio se
pudieron realizar actividades de operatoria, siendo ahora la falta de material por parte
de la institucién, la limitante para llevar a cabo estas actividades. Sin embargo
pudimos realizar multiples procedimientos supervisados por la doctora adscrita del
turno matutino.

Ademas de manejar un ambiente con disciplina, ética, amabilidad, empatia y
estableciendo limites tanto para el paciente como con compafieros pertenecientes a
la clinica.

CAPITULO VI: CONCLUSIONES

Es de suma importancia la practica odontologica posterior al término de las
actividades académicas sobretodo en mi generacion quienes no tuvimos mucha
oportunidad de practicas a lo largo de los trimestres que permanecimos en
confinamiento por la pandemia. Realizar el servicio social en la CMF. Dr. Ignacio
Chavez me permitio reforzar procedimientos previamente realizados en los
Laboratorios de Disefio y Comprobacion, agregando agilidad y habilidad para realizar
dichas actividades.

Ademas gracias a la prestacion del servicio social en esta clinica, consegui interactuar
profesionalmente con excelentes doctores dentro del area de odontologia y medicina
familiar. Considero esta plaza un buen lugar para la realizacidén de servicio social.

54



CAPITULO VII: ANEXOS

1) Elaboracion de cartel “Teatro guifion” en apoyo Feria de la Salud de la Mujer
2022.
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2) Ponencia de periodontitis en apoyo Feria de la Salud de la Mujer 2022.

GOBIERNO DE

MEXICO El Instituto de Seguridad y Servicios Sociales
de los Trabajadores del Estado,
la Direccién Normativa de Salud,
Delegacién Zona Sur, C.M.F. “Dr. Ignacio Chdvez" IS S STE

Otorga la presente

CONSTANCIA

A LA IfASANTE DE ODONTOLOGIA:
NERIDA OLIVERA LAGUNAS
Por su participacion como ponente en

“la feria de la salud de la mujer 2022"
con el tema:

“PERIODONTITIS Y SU ASOCIACION CON MORBILIDADES INFLAMATORIAS”

CON DURACION DE:
1 HORA

k\ \\\ 25 DE MARZO 2022
o

Dr. Arturo Arellano Silva
Director

€ Investigacion
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3) Asistencia en apoyo a platicas dadas en escuelas preescolares, primarias y
secundarias en la Semana de Salud Bucal.

e
g@% GOBIERNO DE | ISSSTE
S MEXICO R
Delegacion Regional Zona Sur
C.M.F. "Dr. Ignacio Chavez"
Departamento de Recursos Humanos

ASUNTO: COMISION

Ciudad de Méxicoa_a_wmayn  del 2022

C._Nendn Oliwer Lagures
'N° DE EMPLEADO _ " c0= 36
PRESENTE:

or este medio hago de su conocimiento que por necesidades del servicio ha sido
omisionado (a) para:

nerainey de sniod bwoeal 20022

lo que debera presentarse el (los) préximo (s)dia(s)_1e=- 20 de Maya

de nifoy Flon Bevaander o recordaria co- 108 Aovacky Dinz Nioo . encirloy

(‘c-\'-nbcnnhn‘. A socoela Ar"rinr\r\r{n Toroands Beomn s eccuela ponoria Goillewyd Shervase
Bt t

C.(’sl‘bﬂf'f;_f\ Cwodad de tMexico

am alas _2:00 gn hrs.
TA MENTE CERTIFICACION

SECTETARIA DE EDUCACION PUGUCA
ESCUELA i'ilMANI\

: szcwmwmmm

ESCUELA PRIMARIA
*COYOLXAUKHQU!I
R e i 46:220446300-x:014
3 CC.T. 09DPR2582X
CEANLE H’ =t U AR SRS NN ZFIOVCS
B s g 2022
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4) Elaboracion de cartel “Malos habitos dentales y sus consecuencias” en apoyo
a platicas dadas en escuelas preescolares, primarias y secundarias en la

Semana de Salud Bucal.

MALOS HABITOS DENTALES Y
SUS CONSECUENCIAS

SUCCION
DIGITAL

Se conoce como succién digital al hdbito
que consiste en introducir un dedo
(generalmente el pulgar) en la cavidad
oral.

* Mordida abierta

+ Paladar ojival o
estrecho

SUCCION LABIAL

Sigue cuidadosamente las instrucciones
verbales y escritas. Si no estds seguro de
alguna parte de la actividad, pregunta o
tu maestro antes de actuar.

* Mordida abierta

+ Apifiamiento en
dientes anteriores

ONICOFAGIA

Es el hdbito compulsivo de morderse las ufias

+ Desgasta tus dientes
. Aumenta el riesgo de ' 'I'! ' i
por caries ) | 4

que puede iniciarse por estrés, ansiedad,
nerviosi o simpl 1ite por aburrimiento.

* Alteraciones en la

A

mandibula
. Fac‘l:ales' ;
ara alarga y = o
, RESPIRACION ORAL estrecha s | s
Y O]os'cagios, Itrlsles o i
; i 5 con tendencia a -
P-!oce referencia al hdbito de padecer ojeras s b
\‘ - respirar por la boca. El patrén de
y iraci i * Dentales: e e
respiracion pormal se realiza a Balacar oflvaty “ S
través de la nariz, aunque algunos lrla ular
ninos mantienen la boca abierta de da abiertay
manera constante ya que respiran gaz:s:ca

por ella.
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5) Elaboracién de tripticos “Gingivitis” y “Malos habitos dentales y sus
consecuencias” en apoyo a platicas dadas en escuelas preescolares, primarias
y secundarias en la Semana de Salud Bucal.

RESPIRACION
ORAL

El patrén de respiracion normal se
realiza a través de la nariz, aunque
algunos nifios mantienen la boca
abierta de manera constante ya que

respiran por ella.

4

Consecuencias

Mal crecimiento craneofacial

Respirador bucal Respirador nasal

~J

ISSSTE

SUCCION DIGITAL

Es un hébito que
consiste en introducir un
dedo (generalmente el
pulgar) en la cavidad
oral.

¢(Tiene efecto sobre
mis dientes?

La respuesta es i,
conseguiremos:

* Mordida abierta:
Deformacién en el
crecimiento de los
dientes

SUCCION LABIAL ONICOFAGIA

Consiste en la Habito compulsivo de

interposicion labial morderse las uias
sobre los dientes de que puede iniciarse
la arcada superior o por estrés, ansiedad,
inferior. nerviosismo o

simplemente por

" aburrimiento.
Consecuencias

Sobre mordida

! ! l y
Crecimiento w
inadecuado del
maxilar o la mandibula
* Desgaste de los dientes
« Aumenta el riesgo de lesiones por

* Alteraciones en la mandibula

Msculos faciales
hipoténicos
(blanditos o flacidos)

MALOS HABITOS
DENTALES Y SUS
CONSECUENCIAS

¢Quées?

La gingivitis es una
enfermedad bucal en la
que las encias se
encuentran inflamadas.

&£Qué hacer si
tengo gingivitis?
* Visitar con regularidad

atu dentista
¢ Cepillarse los dientes 2

&Por qué tengo veces al dia durante 2
gingivitis? C?iffu‘°5| |
dCeme s yus) + No cepilrse i
tengo gingivitis? después de comer meses
¢ Dieta alta en
« Encias rojas azucares
« Sangrado al * Mala técnica de . ‘
Gingivitis cepillar los 2 2 cepillado ’
Por sonrisas sin ISSSTE dientes * Novisitar al
. e ens Enfermedad de las ¢ Encias dentista para
gingivitis encias Dr. Ignacio Chavez sensibles limpieza profesional




6) Ponencia con el tema “La salud bucal en el paciente diabético”

GOBIERNO DE

ME XI C 0 El Instituto de Seguridad y Servicios Sociales
de los Trabajadores del Estado,
la Direccién Normativa de Salud,
Delegacién Zona Sur, C.M.F. “Dr. Ignacio Chavez"

Otorga la presente

RECONOCIMIENTO

A: NERIDA OLIVEROS LAGUNAS

Por su participacién como ponente con el tema:

“ LA SALUD BUCAL EN EL PACIENTE DIABETICO"

CON DURACION DE:
1 HORA

2 DE JUNIO 2022

AM 0

Dr. Arturo .Arellcmo Silva
Director

ISSSTE
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7) Comision para Feria de la Salud para el Bienestar

DELEGACION REGIONAL ZONA KU
{0 GOB} ERNO DE “i';’r\,\']’, IS S ST E AUBDELEGACION MEDICA
L\ . ,"‘ MEXI C 0 N0 i,

CLINICA OF ESPECIALIDADE S

ASUNTO: COMISION

Ciudad de México, a _%_Lﬁ%:gm_/_;gn

[ o Lol X = <
No. DE EMPLEADO _503 309
PRESENTE

Por este medio, hago de su conocimiento que por necesidades del servicio ha sido comisionado

(@) para:_ Tl pova el hicoestar  satind mental
Por lo que debera presentarse el (los) préximo (s) dia (s): __Zil_ﬂ%mm_/_zn_z.z_

En: __C'nn\\,on\o San fernands 094

Ubicado __Av. Saa_ Frennnde s, 543
Delas: _ (B -0OD am alas 1:00pm

& hrs.

ATENTAMENTE .@%3".‘5—0@ ORECCIONMEOCApmvg ISSSTE |
'MWWODtummm?mEmcv:vBc!nRgomum
P, SE5 AR 1 A
/ng");tx RS

HIC ANA CRISTINA MORENO VALOR SUBDIRECCION DE PREVENCION ¥ PROTEGCI( i

: ALASALUD DEPARTAMENTO DE SALUD BUCAL$‘
SUBDIRECCION ADMINISTRATIVA NORMATIVIDAD
e
j ¢ . : A2 Ricarar

e S 022 Hloves
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8) Modulo itinerante UAM-XOC

.. GOBIERNO DE | ISSSTE
MEXICO

Delegacion Regional Zona Sur
C.M.F. “Dr. Ignacio Chavez"
Departamento de Recursos Humanos

ASUNTO: COMISION

Ciudad de México a_23 de sepiicebdel 2022

¢.Neada Oliwan Lagusas
N

° DE EMPLEADO _203% 05
PRESENTE:

Por este medio hago de su conocimiento que por necesidades del servicio ha sido
“ comisionado (a) para:
Meadute thioerante de  Salod

Por lo que debera presentarse el (los) proximo (s) dia (s): o) v+ de oclobee

En Lo QOniversidad  Autdooma Metrapalitana Ondad Xodhiennico

Ubicado en:
Caliadn  del vloron DN 00 Cale Alilia Oviebedd Cm:rncnn CR,. CA8{ah

Delas_8:60 am alas__13:00 hrs.
ATENTAMENTE CERTIFICACION

"

\

AN\ »
UNIVERSIDAD Am wobu \-mon\u TANA I‘ F\\
UNIVERSI0A0 AL ROPULITANA
03 0CT. 202
04 @ 2
ASESORA
DR. ARTURO ARELLANO SILVA \ SECRETARIA DE LH\\%D AS h ARA
DIRECTOR / JSECR| OE UNIDAD
SELLO Y FIRMA DEL CENTRO D, TéAEUJO\ IQ‘TA'\C

Snental No | » an 'S v Revoluc aria, Aicaldia CToyt an, (
Tok 855142961 : TEPRC

S\ S N N SR N
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9) Elaboracion de periodico mural con motivo de la Segunda Semana Nacional de
la Salud Bucal

B dol
e e
. é«nrf!l reversible

s
%* R Puniilos cofés a negros
v No hay dolor

bn QL eron e
‘

ISR oy,
&y tialm clura
%9 Savidaces profunday !
AR E TN (T
g *Lolor repent
Doloreporanen ~Dam‘nk g

" | Malakeno “Mal mﬁﬂc‘:ﬂ
& *Posibles abscesas
| “Riegp de Infeccion
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10) Elaboracion de cartel “Gingivitis” en apoyo a la Segunda Semana Nacional de la
Salud Bucal.

° e ege
Gingivitis
¢ Qué es la gingivitis? ; Cédmo tratar la gingivitis?

N
rd

(o @_1
AR A <

—

Provocada por la

acumulacion de

placa bacteriana
en los dientes

La gingivitis es
inflamacién de las
encias

¢Cémo
prevenir la
gingivitis?

(a

b

Cepillando los Asistir al

dientes 2 veces dentista para

al dia durante 2 limpiezas
minutos profesionales
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11) Segunda Semana de Salud Bucal

.. GOBIERNODE ISSSTE
MEXICO

Delegacion Regional Zona Sur
C.M.F. “Dr. Ignacio Chavez"
Departamento de Recursos Humanos

ASUNTO: COMISION

Ciudad de Méxicoa_10 [10  del 2022

C_.N.mAn.le_\n%m_

N° DE EMPLEADO
PRESENTE:

Por este medio hago de su conocimiento que por necesidades del servicio ha sido
comisionado (a) para:
la ‘\etaur\(\n Semana de Sald Byl

Por lo que debera presentarse el (los) préximo (s)dia (s): AQ W, 12, 13 14

En_dnedin Ae. nides  Eliza Hevoonde —enceel inonio Rrani. secoadeieia 208

_Cdmoin Kay %m

Ubicado en:

Delas_8 00 ailas o4 hrs.
ATENTAMENTE CERTIFICACION

2
[
S N
D N
\

2 PORLCA
mwmww%"m 3
W‘&mmw|m O/

cct ROPRO1EZ
Clrpaiin

" DR. ARTURO ARELLANO.SILVA
&
DIRECTOR P
»

70

SECRETARLA DE EDUCAGION POBIIC/

. ESCUELA PRIMARIA
A OLAHHEH
45-2204-443.00-x-01

C.C.1.09DPR25AZX

Orienta! No. 10. Col. Alianza Popular Revolucionaria, Alcaldia Coyoacan, Ciudad de M
~ol: 5551409617, ext. 23730 y 23743, www.god.mx/issste

S/

& | O Y FIRMA DEL CENTRO DE TRABAJO VISITADO

xico, C.P, 04800

s ) Ricards

A B AR A s
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12) Feria de la Salud en la Contraloria General de la CDMX

Q‘ GOBIERNO DE ISSSTE
= MEXICO : :

Delegacion Regional Zona Sur
C.M.F. “Dr. Ignacio Chavez”
Departamento de Recursos Humanos

ASUNTO: COMISION
Ciudad de México a_\2 de octibee del 2022

C._Nerida Olwered Ln%unos
N° DE EMPLEADO _<=(03305
PRESENTE:

Por este medio hago de su conocimiento que por necesidades del servicio ha sido
comisionado (a) para:
Fc{h dC la Sabd

Por lo que debera presentarse el (los) proximo (s) dia (s): X2 SO e ookokre

En_ Coatalwin CGeneral  CO™X

Ubicado en:
Nl Blems 2 odls Dadrva

Delas__ 8:30 am alas__23 gm hrs.
ATENTAMENTE CERTIFICACION
R_ﬁ SECRETARIA DE LA
[Q l‘ ) "fé connuounu GENERAL
19 0CT. 2022
A DIRECCION RFC'E!QO
DR. ARTURO ARELLANO SILVA A TANEAS o i
DIRECTOR p—
SELLOY Rl\@ ?gg_mgepaovnsmxoo
20 00T 9020 ‘
LT ¥ ULl. CULL
‘ ECIBIDO
: e ssialinasstivin e ‘ DMGE%ERALDEAD i\
N (‘?‘h‘r‘a\\\\‘ YA \“t\ \\‘“ VR SSNSAN N (A Elo¥
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13) Jornada de la Salud en Servicio Postal Mexicano

4% GOBIERNO DE

©  MEXICO

() ISSSTE
Delegacion Regional Zona Sur
C.M.F. “Dr. Ignacio Chavez"

Departamento de Recursos Humanos

ASUNTO: COMISION
Ciudad de México a_22 de octednre del 2022
C._Newid

N° DE EMPLEADO _S0310S
PRESENTE:

Por este medio hago de su conocimiento que por necesidades del servicio ha sido
comisionado (a) para:
fevia de \a aatod

Por lo que debera presentarse el (los) proximo (s) dia (s): 23 v 28  Ac ockihee

L

En Sexvicia Cotal Mlexicana + Micente G accit Tocren oo e |
E\_ Qoaedal

Cavucacdan
{

Ubicado en:

Nicenle  ~accia Tdae>  #E272c oa, €1 Ranedlal Qm'.mmén

Delas _8::30 non alas __2:Copma hrs.

ATENTAMENTE CERTIFICACION

~ M9

{2
WCORR_EO. DIRECCION :

/IDE r.:l‘E_xu (s GENERAL

SE RVICH ! )
DR. ARTURO ARELLANO SILVA [ 28 (C\?M ]
DIRECTOR SN T /
SLRVILIO |§l(_sso |TRT€Q'¥(£XRN(T)F O DE TRABAIO VISITADO

NG

Icarslo

' DFl
o221l

Al de
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