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DE: desviacion estandar.
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INTRODUCCION

El estudio del crecimiento y desarrollo fisiologico en el ser humano es
fundamental para poder acercarnos a entender ciertas anomalias que pueden acaecer
durante la etapa postnatal. Cualquier pequefio cambio en la secuencia normal de

desarrollo, puede traer consigo consecuencias que afecten al individuo de por vida.

1. Etapas del desarrollo embrionario

La anatomia del desarrollo es el campo de la embriologia (desarrollo
prenatal del embrion y el feto) que se ocupa de los cambios que sufren las células,
tejidos, 6rganos y cuerpo en conjunto desde la célula germinal de cada progenitor
hasta el adulto resultante. El desarrollo prenatal es mas rapido que el postnatal y

comporta modificaciones més llamativas .

El conocimiento acerca del desarrollo normal y de las anomalias es
necesario para proporcionar al embrion y al feto la mayor posibilidad de

desarrollarse con normalidad V.

La vida intrauterina puede ser dividida en dos fases principales: embrionaria
y fetal. El periodo embrionario es habitualmente considerado desde la primera a la
octava semana del crecimiento, durante el cual el huevo fertilizado se diferencia en
un organismo que tiene muchos rasgos anatomicos groseros del cuerpo humano. La
organogénesis continua mas alla de la octava semana en algunos sistemas, de este
modo algunos prefieren designar al periodo embrionario como el primer trimestre

de embarazo o las primeras doce semanas. El periodo posterior, desde la duodécima
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hasta la semana cuarenta de gestacion, se distingue por un rapido crecimiento y

desarrollo de las funciones (Figura 1). Antes de las veinticuatro semanas a veintiséis

semanas de gestacion, el feto es generalmente considerado pre-viable; de la

veintiséis a la treinta y ocho se considera viable con grados decrecientes de

prematuridad .

Periodo embrionario principal (en semanas) i

Periodo fetal (en semanas) ————————|

1 | 2
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Figura 1: Periodos criticos en el desarrollo prenatal humano '

Odontogénesis

La odontogénesis es el proceso embrionario en el cual se produce el

desarrollo dentario. Es importante conocer los procedimientos y cronologia que

van a dar como resultado el origen de la denticion para poder determinar la causa

de determinadas alteraciones presentes en los dientes, bien sea de forma visible o

de forma microscdpica.



Muchos factores afectan al proceso de la odontogénesis durante el

@ Por ello, el ambiente intrauterino es fundamental en la

periodo prenatal
calidad del desarrollo del nifio. Esto indica que unas buenas condiciones
nutricionales prenatales y cuidados médicos durante el embarazo son necesarios
para el desarrollo de una denticién normal ¥, aunque hay autores que no
consideran tan relevante las influencias externas (factores ambientales,

nutricionales, hormonales. ..) en la maduracion dentaria ¢,

El desarrollo de la denticion comienza en la 4* semana de gestacion y

termina sobre los 20 afios de edad 7'?,

Desde un punto de vista embriologico la denticiéon humana proviene de
dos de las tres capas germinales originarias, el ectodermo (formacion del 6rgano
del esmalte y los ameloblastos) y mesodermo (odontoblastos, cementoblastos y
fibroblastos), junto con la contribucion de la cresta neural 2.

Las células de la cresta neural migraran desde los bordes de la placa
neural hasta los procesos faciales y los arcos branquiales, dando lugar en estas
localizaciones al ectomesénquima, que serd un tejido con un papel fundamental
en el desarrollo de las estructuras dentarias (cemento, ligamento periodontal,
hueso alveolar). Estas células, en su interaccion con las estructuras circundantes,
llevan a una proliferacion y engrosamiento del epitelio, dando lugar a la banda
epitelial primaria "*'¥. Todos estos procesos morfogenéticos daran como
resultado final la aparicion secuencial de los dientes y el desarrollo coordinado
del resto de los componentes de la estructura oral 2.

Lamina dental.



La banda epitelial primaria se dirige hacia atras formando dos arcos
en forma de herradura, uno en el maxilar y otro en la mandibula, recibiendo
el nombre de lamina dental '>'7,

A partir de este punto la odontogénesis se divide en tres estadios:
brote o yema (bud), casquete (cap) y campana (bell). Durante estos estadios
tendran lugar tanto la morfogénesis como la histodiferenciacion del 6rgano
dental. Una serie de sefiales reiterativas durante la odontogénesis entre el
ectodermo y la cresta neural, derivan en el tejido ectomesenquimal. Estas
interacciones tienen una base genética (unos 300 genes parece que estan
implicados en el proceso de odontogénesis) que guia todo el proceso, pero
que esta influenciada por factores epigenéticos. Estos pueden afectar a un

diente, a un grupo de dientes o a la denticion entera %

Estadio de brote.

Cada lamina dental desarrolla diez centros de proliferacion a partir de
los cuales crecen unas tumefacciones, o gérmenes dentarios, hacia el
mesénquima subyacente. Estos brotes se convierten en los dientes
temporales. Existen diez yemas por cada maxilar "', Se desarrollaran a
partir de la 8" semana de vida intrauterina.

El desarrollo dental esté caracterizado por interacciones reciprocas
entre el epitelio y el mesénquima L) 14 morfogénesis esta controlada por
el epitelio antes del estadio de brote, y luego pasa a estar regulado por el
mesénquima "', Alrededor de estas proliferaciones ectodérmicas se produce
una invaginacion y condensacion de las células mesenquimatosas, que dan
lugar al primordio de la papila dental - '>17.

Estadio de casquete.



Alrededor de la 10? semana de vida intrauterina, mientras el brote
epitelial continta proliferando, la densidad celular se incrementa en las
< ., i (15-
zonas adyacentes, produciéndose una condensacion del ectomesénquima

17)

El brote 0 germen empieza a tomar forma de caperuza o casquete .

La parte ectodérmica del diente en desarrollo (6rgano del esmalte) dara lugar
al esmalte dentario. El balon de células ectomesenquimatosas condensadas,
denominado papila dental, formara la dentina y la pulpa. A su vez el
ectomesénquima condensado que limita la papila y encapsula el érgano del
esmalte, y que se denominara foliculo dental o saco, sera el origen de los
tejidos de soporte del diente !+ %1517,

La capa celular externa del 6rgano del esmalte es el epitelio externo
del esmalte, mientras que la capa celular interna que reviste el casquete
representa el epitelio interno del esmalte. El nucleo central de células entre
ambas capas del epitelio del esmalte forma el llamado reticulo estrellado del
esmalte. A medida que se desarrolla en 6rgano del esmalte y la papila
dentaria, el mesénquima que rodea el diente en desarrollo se condensa para
formar el saco dentario. Este representa el primordio del cemento y del
ligamento periodontal .

En esta fase del desarrollo comienza la histodiferenciacion. La clave
de este proceso es la formacién de nudos de esmalte '”). Estas estructuras se
cree que representan un centro de “crecimiento” que orquesta la

, . . (15-1 . . ., .,
morfogénesis dentaria '>'”); incluso inducirian la formacion del esmalte de

. ey . s 1
la denticion permanente por un mecanismo de autopropagacion !,



Un estudio de Cai y cols '® demostrd que el epitelio dental y el
ectomesénquima parecen determinar el tamafio cuspideo y dental
respectivamente, mientras que el numero de cuspides parece estar co-
regulado tanto por el tamafio dentario y como por el tamafio cuspideo.
Estadio de campana

Durante esta fase, que tiene lugar alrededor de los 3 meses del
desarrollo intrauterino, la corona dental toma forma de campana " '>'7), El
paso de la fase de brote a campana en denticion temporal dura apenas una
semana '?.

Las cuatro capas del 6rgano del esmalte se encuentran diferenciadas.
En el epitelio interno del esmalte se diferencian los ameloblastos y los
odontoblastos y comienzan a depositar esmalte y dentina (19 Conforme se
engruesa la pre-dentina, los odontoblastos se dirigen hacia el centro de la
papila dental, pero sus prolongaciones (fibras de Tomes), permanecen
incluidas en la dentina. El area que hay entre ellos, la zona acelular, se llena
de fibras de coladgeno largas que se denominan fibrillas de von Korff'y son la
primera matriz para la dentina o predentina, lo que sucede aproximadamente
al 4° mes. La dentina se depositara alrededor de los procesos celulares,
convirtiéndose tras la calcificacion en tubulos de dentina ! '5!7.

Las células del epitelio interno del esmalte se diferencian en
ameloblastos, los cuales segregan secretan una primera capa de proteinas del
esmalte. Las células del epitelio interno dental contintan su diferenciacion
hacia ameloblastos, que produciran matriz organica en contacto directo con

la superficie dentinal. Esta matriz se mineraliza casi inmediatamente,

convirtiéndose en la capa inicial de esmalte. Aunque la secrecion de
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proteinas del esmalte ocurre antes de que la dentina inicial sea visible en la
corona, estas proteinas no constituyen una capa hasta que la dentina se
forma. Los ameloblastos se van alejando de la dentina, dejando detras una
capa cada vez mas gruesa de esmalte A medida aumenta el crecimiento del
esmalte, los ameloblastos retroceden hacia el reticulo estrellado (1.1520) 1 4
vida util de los ameloblastos limita la longitud de los prismas de esmalte y
por tanto, del grosor del esmalte ). El depésito de esmalte sobre la union
amelodentinaria, puede modificar el tamafio y forma de la corona de manera
limitada, contribuyendo a acentuar los surcos y fisuras, o hacer mas o menos
grueso o delgado la capa de esmalte total ', En incisivos y caninos se
aprecia un Unico centro de calcificacion, apareciendo en el centro del borde
incisal. A partir de éste se calcificara toda la corona. En molares y dientes
multi-cuspideos el epitelio interno da lugar a un patrén inicial de la corona,
los centros de calcificacion coinciden con las cuspides, segln se va
produciendo la calcificacion se produce una coalescencia de los diferentes
centros >17),
Se ha comprobado que los odontoblastos se diferencian debido a la
influencia de las células del epitelio dental interno y, del mismo modo, la
formacion del esmalte no contintia hasta que se inicia la mineralizacion
dentinaria '”. Esta relacion entre ambos tejidos se denomina induccién
reciproca 17,

Durante el estadio de campana tienen lugar otros dos eventos de gran
importancia. En primer lugar la ldmina dental (y la lamina lateral que une el

germen al epitelio oral) se rompe en cierto numero de islas de células

epiteliales, separandose el diente en desarrollo del epitelio oral. En segundo
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lugar el epitelio dental interno completa su plegamiento, haciendo posible
distinguir la forma de la futura corona del diente (517 E] cese de actividad
mitotica en las células del epitelio dental interno determinara la forma del
diente "> El tiempo necesario depende del tamafio de la corona y la

tasa de aposicion (Tabla 1). La formacion de las coronas tarda en

19)

completarse entre 7 y 14 meses en los dientes temporales

5/6 sup
IC 7 4-4 % 1%-2% 1%
3/5 inf
2/3 sup
IL 7 4% 273 172
3/5 inf
C 7% 5 1/3 9 3%
Cuspides
1°M 8 5 5 -6 2%
unidas
Cuspides
2°M 10 6 10-11 3
aisladas

Tabla 1. Cronologia y desarrollo de la denticion temporal humana > *".

Todo el proceso de histodiferenciacién y morfodiferenciacion del
organo dental es sensible y puede verse afectado por factores ambientales

como infecciones, toxinas, radiaciones o alteraciones metabolicas (Tabla 2)

3,19)
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Alteracion patoldgica

leve

-Acentuacion de las lineas

incrementales de Owen.

-Dentina moteada.

-Acentuacion de las lineas

incrementales de Retzius.

Patologia subclinica

-Dentina veteada.
-Dentina interglobular
(fusion incompleta de las

calcosferitas)

-Hipocalcificacion (machas

opacas y blancas)

Patologia sistémica

grave

-Dentina interglobular
(calcosferitas aisladas)
-Predentina libre
(degeneracion patologica
de los odontoblastos)
-Linea de cese de
crecimiento o crecimiento
alterado.

-Hipoplasia (inclusion

pulpar)

-Degeneracion andémala de
los ameloblastos.

-Lineas de cese de
crecimiento o crecimiento
alterado.

-Hipoplasia.

Tabla 2. Respuesta del esmalte y la dentina ante dafios sistémicos

(19)

Durante el desarrollo, el esmalte estd formado por proteinas, agua y

una relativa pequefia parte de minerales. Durante el desarrollo, estas

proporciones se invierten y el esmalte se convierte en un tejido duro

mineralizado con un 80-90% de contenido en fosfato calcico minera

1 2223)
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Para que este proceso ocurra con normalidad, es necesaria la presencia de
los nutrientes esenciales necesarios para que se produzca el desarrollo
dental: calcio, fosforo, fliior y vitaminas A, C y D (9) ®*. Este proceso

ocurre en 3 etapas: formacion, mineralizacién y maduracion .

Segregacion parcial de la matriz.
e Reemplazo selectivo de las proteinas de la matriz
e Comienzo de la mineralizacion: reemplazo de la matriz y fluidos
por fosfato célcico.
e Esmalte completamente mineralizado, maduro y duro.

Ciertos minerales parecen estar presentes en las primeras fases del
desarrollo dentario. El ratio Ca/P suele mantenerse constante en todas las
fases del desarrollo, y seran los que constituyan la hidroxiapatita. El fltor,
contrariamente a lo que se cree, disminuye su presencia en el tejido
mineralizado. Hay un pico de maxima concentracion cerca de la zona donde
comienza la mineralizacion del esmalte. Hay cambios dramaticos en las
concentraciones de magnesio y carbono. Ambos iones disminuyen su
presencia desde el esmalte al apice radicular a medida que se produce la
maduracion. Puede que la concentracion de carbono refleje los cambios en el
metabolismo del 6érgano del esmalte, y el magnesio esté asociado con la

’ . ’ . . 7 2
sintesis de proteinas, que van disminuyendo su concentracion .

La formacion del esmalte durante el desarrollo dentario incluye dos

tipos de crecimiento %

- Laactividad de propagacion de la secrecién de esmalte a partir

de centros iniciales de formacion de tejido duros como
14



ameloblastos diferenciados progresivamente desde el epitelio
interno del esmalte.

- El aumento de esmalte en grosor por aposicion de matriz por los
ameloblastos.
La formacion y mineralizacion va desde la union amelo-dentinaria

(UAD) hasta la superficie del esmalte *2.

Aproximadamente a los 8 meses, aparece esmalte maduro en el borde
incisal de los incisivos temporales superiores e inferiores. Este proceso
parece ocurrir ligeramente antes en los IC inferiores (que son los primeros

dientes en erupcionar) *?.

El tiempo tomado por los tejidos para mineralizar es un importante
factor en la determinacion de la susceptibilidad de los mismos a influencias
metabolicas y mecanicas. El esmalte a nivel incisal tarda mas en mineralizar
que el esmalte a nivel cervical, por lo que puede explicar la mayor

concentracion de alteraciones a ese nivel en el esmalte 2.

El inicio de la calcificacion de los incisivos centrales temporales
comienza entre la 12* y 16 semana de gestacion, y el ultimo diente en
comenzar dicho proceso, el 2° molar, comienza formar su primera ctspide

a_n () L (7,2729) Qi .
alrededor de la 18*-20? semana de gestacion . Sin embargo, el estudio

(30)

de Sunderland y cols ' mostraba que no habia mineralizacion antes de la

semana 15 de gestacion, pero dicho proceso estaba presente en todos los
dientes a partir de la 22* semana de gestacion. La distancia intercuspidea no
aumenta hasta que se produce la coalescencia de las cuspides, fendmeno que

ocurre completando la 36* semana de gestacion 7.

15



Salvo raras excepciones, la secuencia de calcificacion en dientes
temporales comienza con los incisivos centrales, luego primeros molares

seguido de incisivos laterales, caninos y segundos molares -**.

La mayoria de los autores (Tablas 3) estan de acuerdo en que el
incisivo central es el primero en comenzar el proceso de mineralizacion y
que el segundo molar es el Gltimo, aunque hay un desacuerdo generalizado
en el orden en que el resto de dientes comienza el proceso 2%, La
mineralizacion del incisivo central maxilar y los primeros molares precedia a
la de sus homodlogos mandibulares. El incisivo lateral muestra evidencias de
mineralizacion antes en el maxilar. Los caninos presentan los primeros
indicios de mineralizacion en la mandibula. Los segundos molares
comienzan el proceso de manera simultdnea en maxilar y mandibula, donde
las ctispides mesio-bucales son las primeras en exhibir mineralizacion ©°.
No todos los dientes calcifican a la misma velocidad en sentido mesiodistal

y vertical 7.
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Robin y Magitot (1860-61) 14 16 18 15 17
Legros y Magitot (1873) 18 18 18 19 19
Legros y Magitot (1881) 17 19 19 19 20
Peirce (1877) 18 18 18 19 19
Peirce (1884) 17 17 19 19 19
Debierre y Pravaz (1886) 17 17 17 17 17
Rose (1891) 20 20 24 28 32
Broomell y Fischelis (1913) 20 20 24 20 20
Churchill (1932) 18 18 22 20 20
Meyer (1935) 20 20 24 20 32
Kronfeld y Schour (1939) 16 sup 20 22 22 26
18 inf
Turner (1963) 18 19-20
Nomata (1964) 17 sup 19,66 21,66 19,33 21,33
17,66 inf 17,66 19,66 19,66 23,66
Kraus y Jordan (1965) 16 18 19 17 20
Sunderland (1987) 15 (inicio) 16 19 16 20
17 (50%) 19 21 18 21
19 (100%) 21 22 19 22

Edad gestacional post-menstrual en semanas: 2 semanas antes de la fertilizacion.

Tabla 3. Momento de inicio de la mineralizacion de los dientes temporales

en diferentes estudios (en semanas

) (30)'
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En el momento del nacimiento (Tabla 4) (40 semanas de gestacion),
la mineralizacion de los incisivos temporales esta practicamente completada,
y ha comenzado ya la del resto de dientes temporales ®9 1a corona de los
caninos presenta calcificacion hasta el tercio medio de su corona, la cara
oclusal de los 1° molares esté calcificada @7, y las cuspides de los 2°
molares estan en mitad del proceso de formacion y se encuentran aisladas
@7 1a mineralizacion de la denticidn temporal se completa alrededor de los

12 meses de edad tras un periodo de gestacion normal (37 -40 semanas) @

32).

Superior
IC 14 1% 10 1%
IL 16 2% 11 2
Canino 17 9 19 3%
1° molar 15 6 16 2%
2° molar 19 11 29 3
Inferior
IC 14 2% 8 1%
IL 16 3 13 1%
Canino 17 9 20 3%
1° molar 15 7% 5% 16 2%
2° molar 18 10 27 3

18



Tabla 4. Cronologia de la denticion temporal ¢

Durante la etapa de vida intrauterina, también comienza la
mineralizacion de algunos dientes permanentes. Los incisivos permanentes
comienzan su formacion intrattero. La calcificacion del primer molar
permanente comienza entre las semanas 28-30 de gestacion, y se completa a
los 3-4 anos. La fusion de sus cuspides se produce a los 6 meses de vida

extrauterina ¢,

El esmalte y la dentina formados durante el periodo prenatal son de
muy buena calidad, probablemente por el ambiente favorable y el aporte

nutricional 6ptimo para ello durante el embarazo *”.

Los dientes son las estructuras del organismo que toman el mayor
tiempo para su desarrollo en comparacion con cualquier 6rgano del cuerpo.
Ademas, a diferencia de otros tejidos duros, no sufre procesos de

remodelacion >3

, por lo que cualquier alteracion durante su fase de
formaciéon o maduracion provocara un defecto estructural permanente en el
diente en desarrollo ®*. El proceso de mineralizacién no ocurre de forma
simultanea en todo el diente, sino que es gradual, desde la zona incisal a la
zona cervical del diente en areas incrementales progresivas 3% Por todo
ello, los defectos en la formacion dental permanecen durante toda la vida del
diente, pueden ser evaluados clinicamente y se podria establecer en

momento en el que se produjo la alteracion ©°.

La denticion es un medio para definir el desarrollo bioldgico en nifios

en crecimiento. Los estudios en esta linea han reforzado la opiniéon de que la
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variacion morfologica de los dientes esta bajo un control genético
relativamente fuerte, pero también han demostrado que los factores
ambientales, si son lo suficientemente intensos, pueden alterar el proceso de
desarrollo dental, dando lugar a alteraciones en el numero, el tamatfio, la

forma o la estructura de los dientes 2.

Por supuesto, no existe la dicotomia entre genes y ambiente. Los
rapidos avances en biologia molecular han dado luz al proceso dinamico que
ocurre entre las moléculas, células y tejidos durante el proceso del desarrollo
dental. Clarificar la influencia de los factores epigenéticos (factores que
determinan qué genes se expresan) en la regulacion de los complejos
procesos que ocurren durante la odontogénesis, asi como la etiologia de

. . 10
alteraciones orales, es un buen campo de estudio !°.

2. Prematuridad

En medicina, particularmente en pediatria, los avances cientificos han
dado como resultado la disminucion de la mortalidad perinatal e infantil. Los
factores que han contribuido a ello son multiples, pero sin duda el avance en la
aplicacion de la terapia intensiva pediatrica con tecnologia cada vez mas
avanzada, en las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales, junto con la
deteccion e intervencion en los embarazos de alto riesgo, constituyen los pilares
que fundamentan estos datos ©¢.

Conceptualmente, los nifios nacidos en condiciones de alto riesgo
bioldgico son aquellos que presentan problemas que ponen en peligro su salud

durante el periodo prenatal, en el momento del nacimiento o en la etapa

postnatal. Dentro de los nifios considerados de alto riesgo, los nifios prematuros
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o con bajo peso en el momento del nacimiento constituyen el grupo mas

numeroso (36).

Definicion.

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), un parto
prematuro es aquel que se produce antes de completar la semana 37 de gestacion
(7:373%) Normalmente esta asociado con bajo peso al nacer (<2500g) ©-*7?).
Hasta 1975, los prematuros se clasificaban, como un grupo homogéneo, por el
peso en tres grupos: de bajo peso (<2500g), de muy bajo peso (<1500g) y de
extremado bajo peso al nacer (<1000g). En cambio, hoy sabemos que se trata de
una poblaciéon muy heterogénea, tanto en lo que se refiere a la edad de gestacion,
como a las causas patogénicas que delimitan el potencial de crecimiento fetal:
malformaciones, malnutricion, infecciones... Incluso en un mismo nifio se
pueden encontrar varias de estas patologias **’. Por ello, la actual clasificacion
propuesta por la Organizaciéon Mundial de la Salud, estd basada en la edad
gestacional ya que describe mejor el grado de maduracion. De esta manera, los
nifios se dividen en prematuros si el parto se produce entre la 33 y 36" semana de
gestacion, muy prematuros si se produce entre la 29 y 32 semana, y

extremadamente prematuro y se produce antes de la semana 29 de gestacion V.

El término edad gestacional se utiliza generalmente en la clinica y podria
inducir a confusion debido a que este término parece implicar la edad real del
feto desde la fecundacion o concepcion. De hecho, se utiliza con mayor
frecuencia como sinonimo de la edad menstrual, periodo de tiempo desde el
primer dia del Gltimo periodo menstrual normal (FUR) **). La fecha de

nacimiento se calcula 266 dias después de la fecha estimada de fecundacion 6
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280 dias del comienzo de la fecha de la tltima regla. Desde la fecundacion hasta
el final del periodo embrionario (8 semanas), la edad se expresa mejor en dias, a

partir de entonces se suele dar en semanas (Tabla 5) V.

Fecundacion 266 38 8 Y4 91/5

FUR 280 40 9 Vs 10

Tabla 5. Comparacién de unidades de tiempo de gestacion ‘.

Los nifios pretérmino pueden dividirse en tres grupos “%:

1. De mas de 32 semanas gestacionales, hasta las 36 cumplidas. Se
considera un pretérmino leve, ya que tanto desde el punto de vista
fisioldgico, como anatomico e incluso por su conducta es muy semejante
al neonato a término. Constituye el 80% de todos los nifios pretérminos.
Suelen pesar entre 1500 y 2500¢g siempre que no presente un trastorno
nutricional o una alteracion del crecimiento fetal, en cuyo caso no habria
concordancia entre el peso y la edad gestacional. Estos nifios, a no ser que
tuvieran una patologia sobreafiadida, no necesitan cuidados intensivos.
No suelen requerir mas que ciertas normas de asepsia en su manejo,
esmero al darles las tomas y el mantenimiento de su temperatura.

2. Otro grupo, mucho menos numeroso que el anterior, pues solo representa
un 11% del total de nifios pretérmino, es el de los nifios de 28 a 31
semanas de edad gestacional, que suelen pesar entre 1000 y 1500g. Son
inmaduros funcional y metabo6licamente y en general necesitan cuidados
intensivos, sobre todo en los primeros dias postnatales. Se les denomina

grandes pretérminos o niflos de muy bajo peso al nacimiento.
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3. Por fin, se deslinda otro subgrupo, algo menos frecuente que el
precedente, ya que integra s6lo al 9% de los pretérminos. Se engloba en
este apartado a los nifios de menos de 28 semanas de edad gestacional

que pesan menos de un kilo al nacer.

Prevalencia y supervivencia.
La incidencia de partos prematuros varia segiin la poblacion, y suele estar

en relacion con las diferencias entre los estilos de vida y desarrollo de los paises

57-42) con un promedio de 4-15% en Occidente (Europa, América del norte,

) (7-8, 37-39, 43)

Australia y algunas dreas de América del sur , mientras que se

encuentra entre el 10-30% en muchos paises africanos y del sureste asiatico 7.

Estas variaciones tan altas en una misma region se deben a la falta de
unanimidad en el concepto de prematuridad, antes de que la OMS lo definiera en
1975 ®. El termino pretérmino no implica valoracion de madurez, como lo hace
prematuro, aunque en la practica ambos términos se usan indistintamente .

La tasa de supervivencia de los recién nacidos prematuramente, supera el
95% en nifios con un peso entre 2000-2500g mientras que se encuentra en torno
al 50% en nifios con extremadamente bajo peso al nacer (700-800g) ***%. La
reduccion de la mortalidad en este grupo de nifios sigue siendo el reto de la

neonatologia “?.

El desarrollo y evolucion de la salud neonatal y los cuidados intensivos,

han aumentado la tasa de supervivencia de los nifios prematuros, especialmente

del grupo de extremada prematuridad y extremado bajo peso al nacer ©'+37 %4>

D consiguiendo una supervivencia del 10% en nifios de 500g al nacer **. Entre

dichos avances se encuentra el empleo de corticoesteroides en mujeres con
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riesgo de parto prematuro, el empleo de surfactante en la prevencion y
tratamiento del sindrome de dificultad respiratoria en el bebé, el empleo de
esteroides para las alteraciones crdonicas respiratorias y los sistemas de
ventilacion mecanica para nifios muy pequefios *. A pesar de todos estos
avances, no ha habido muchos avances en la morbilidad de estos nifios @9 Esto

hecho ha provocado el aumento del interés en el crecimiento y desarrollo tanto

(32,43)

fisico como cognitivo en este grupo de poblacion , para asi poder reducir

49)

las condiciones crénicas que pueden sufrir a lo largo de su vida *’como

hipertension arterial, diabetes, derrames cerebrales y enfermedades

cardiovasculares .

Las principales causas de muerte entre los recién nacidos pretérmino son:
asfixia, trauma obstétrico (principalmente cerebral), malformaciones,
enfermedad de la membrana hialina, septicemia y la hemorragia intraventricular.
La prematuridad en si misma no debe considerarse una causa de muerte en un

 n . . . . 4
nifio nacido V1VO, SINO SuS consecuencias ( 7).

Factores relacionados con la prematuridad neonatal

Muchos factores pueden contribuir a un parto prematuro. La mayoria

estan relacionadas con enfermedades tanto de la madre como del feto 75373931,

Es dificil deslindar por completo los factores asociados con la

prematuridad de los relacionados con el bajo peso al nacimiento “%*7.

Aproximadamente en un tercio de los nifios con bajo peso al nacimiento el peso
es menor de los que cabria esperar en relacion a la edad gestacional. Es decir, el
tamafio pequeno en el bebé se debe sobre todo al retraso del crecimiento

intrauterino “7.
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Estudios epidemiologicos destacan factores como la edad de la madre,
raza, estatus socioecondémico; factores psicoldgicos, genéticos y constitucionales
(la prematuridad se repite en una misma madre, familia, raza, grupo étnico, con
una probabilidad mayor que en otros grupos, sin haber encontrado, hasta el
momento, una causa que lo justifique) y nutricionales, y complicaciones médicas
durante el embarazo (incompetencia cervical, metrorragias después de las doce
semanas, ruptura prematura de membranas, infecciones) como factores de riesgo

(7-8, 40)

para un parto prematuro , aunque muchos son desconocidos ©” (Tabla 6).

Desde un punto de vista practico, podemos dividir las causas que

desencadenan una distrofia uterina en tres grandes apartados “*:

a) Causas maternas: tanto la excesiva juventud como la edad avanzada,
generan con frecuencia desnutricion intrauterina. El peso bajo de la
propia madre, constituye un riesgo, tanto si la madre no llega a
aumentar Skg en una gestacion a término, como si en el momento de la
concepcion pesara menos de 50kg. La raza, talla baja familiar o de la
propia madre asi como el trabajo excesivo en el embarazo, son factores
de riesgo. Toda enfermedad materna que produzca una
vasoconstriccion, como la hipertension gravidica aguda o cronica, la
diabetes con vasculopatia, el lupus avanzado, las arteritis, la
insuficiencia cardiaca severa produciran en el nufio una malnutricion.
La anemia materna con hemoglobina menor de 6,5g y el vivir a grandes
alturas, condicionaran hipoxia fetal, con pérdida de peso. Ciertas
infecciones pueden lesionar de forma importante al feto, como son la

toxoplasmosis, rubéola, citomegalia, y herpes entre otras. Las
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b)

intoxicaciones como el alcoholismo, el tabaquismo y la drogadiccion
son igualmente causa de malnutricidn intrauterina, aunque en general
las madres adictas al alcohol o a drogas, son mujeres malnutridas, que
llevan mal control de su embarazo, y con frecuencia padecen
infecciones.

Causas utero-placentarias: cualquier anomalia de la placenta va a
producir un recambio sanguineo deficiente en el complejo feto-placenta,
con un dafio consecutivo en el estado de nutricion fetal.

Las malformaciones uterinas, miomas u otras masas, pueden impedir

también una buena nutricion fetal.

En general, el nacimiento prematuro de nifios con bajo peso al
nacimiento se corresponde con la edad gestacional pretérmino y se
asocia en los que existe una incapacidad por parte del utero para retener
el feto, interferencias con el embarazo, desprendimiento precoz de la
placenta o estimulos que produzcan contracciones uterinas precoces y
efectivas. El retraso del crecimiento intrauterino se relaciona con
procesos que interfieren con la circulacion y eficacia de la placenta, con
el desarrollo o crecimiento del feto o con el estado general y nutritivo de

la madre 47,

Causas fetales: el potencial de crecimiento esta alterado, actuando el
agente patdogeno muy precozmente, en la fase hiperplasica del
crecimiento. Frecuentemente se trata de nifios malformados, con o sin

alteracion cromosomica.
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- Fetales
0 Alteraciones cromosomicas
0 Infecciones fetales cronicas
0 Disautonomia familiar
0 Lesion por radiaciones

0 Aplasia pancredtica.

- Placentarios
0 Disminucion del peso placentario, del nimero de sus células o ambos
0 Disminucion de la superficie
O Placentitis vellosa
O Infarto
0 Tumor
0 Separacion placentaria

0 Sindrome de trasfusion gemelar (sindrome parabiotico)

- Maternos
0 Toxemia
0 Enfermedad hipertensiva, renal, o ambas
0 Hipoxemia
0 Malnutricion o enfermedad cronica
O Anemia

0 Drogas (narcoéticos, alcohol, tabaco...)

Tabla 6. Factores implicados en la etiologia del retraso del crecimiento

intrauterino 7.
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Morbilidad neonatal.

La acomodacion a la vida extrauterina de los nifios pretérmino se hace
con mayor dificultad que la de los nifios a término “°’ debido al binomio
inmadurez-hipoxia “? por fallo en la adecuada maduracion enzimatica, renal,

metabolica, hematologica y de los mecanismos inmunolégicos .

Las caracteristicas del comportamiento del nifio prematuro varian con su
edad. Tienen un menor desarrollo prenatal y estan predispuestos a diferentes
complicaciones perinatales y neonatales, asi como problemas del desarrollo que

pueden afectar a su posterior crecimiento general y desarrollo 7 3+ 37-:3%46),

El cerebro, los pulmones y la vista son los 6rganos mas sensibles.

Aunque los movimientos respiratorios del feto ya pueden detectarse hacia
la semana 18 de gestacion, el desarrollo de las estructuras alveolares del pulmoén
no es suficiente para permitir la supervivencia hasta la 27-28 semana de
gestacion. Los movimientos respiratorios del feto producen un flujo de liquido
amniotico hacia dentro y hacia fuera del pulmon en desarrollo y pueden
contribuir a la arborizacion pulmonar . Por ello, en la mayoria de los
prematuros se produce el sindrome de dificultad respiratoria © "2, El escaso
desarrollo de las vias aéreas y del parénquima pulmonar, junto con la
persistencia del liquido pulmonar, escasa secrecion de surfactante y una
vasoconstriccion anatomica y funcional, provocan un aumento de la resistencia
al flujo de aire haciendo que la primera respiracién sea en general insuficiente “*
247 La baja distensibilidad (complianza) pulmonar, como consecuencia de los

datos antedichos, con un torax paraddjicamente muy elastico por insuficiente

desarrollo muscular y 6seo, hace que las respiraciones subsiguientes sean muy
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parecidas a una primera respiracion, por no haberse podido crear un espacio
muerto alveolar. Los capilares son incapaces de tomar el oxigeno y eliminar el
anhidrido carbdnico. Estos hechos crean un estado de hipoxia e hipercapnia, que
conducen, si no hubiera tratamiento adecuado, a insuficiencia respiratoria “. El
surfactante es una sustancia constituida por una mezcla de lipoproteinas que son
excretadas por el epitelio alveolar para disminuir la tension superficial durante la
exhalacion, y prevenir asi el colapso alveolar, ademas de actuar como sistema de
defensa pulmonar. La falta de surfactante asi como los cambios en su
composicion bioquimica 6ptima, producen una actividad respiratoria deficitaria
(2 Esta situacion requiere la necesidad de ventilacion asistida mediante sonda
oro o nasotraqueal combinada con la administracion de surfactantes. Suelen
sufrir, ademas, apneas recurrentes (cese de la respiracion durante mas de 20
segundos o bien por un lapso de tiempo suficiente como para producir cianosis o

bradicardia) 7.

Especial mencion debe hacerse a la displasia broncopulmonar, que al

mejorar la supervivencia de estos nifios, acaece con mayor frecuencia, ya que su
presentacion es paralela a la menor edad gestacional “°.

El mismo problema se tiene con la inmadurez retiniana, detectandose
mayor numero de secuelas visuales, cuanto mas joven es el feto en el momento

del nacimiento; se engloban dentro de la denominada retinopatia del pretérmino

@9 o fibroplasia retrolental “”. También sufren cambios en la microcirculacion

a este nivel, lo que influye sobre la presién sanguinea ©*.

El corazon se encuentra también en estado precario, ya que tiene que

soportar un aumento de la circulacion de retorno, por la vasoconstriccion que
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sufren estos nifos, y por la persistencia del ductus arterioso. El ductus
permanece abierto, no solo por la hipoxia, sino porque las prostaglandinas, que
se segregaron durante la vida intrauterina, permanecen circulando e impiden el
cierre de este vaso “?). Las hemorragias intraventriculares no suelen ocurrir en
recién nacidos con pesos superiores a 2000g o 34 semanas de gestacion. Las
hemorragias menos severas se manifiestan por letargia, convulsiones, apnea y un
descenso agudo del hematocrito “”. Ademas, en adultos jovenes nacidos
prematuramente, el ventriculo izquierdo tiene mayor masa por lo que el espacio
es menor, lo que reduce las sistoles y didstoles, aumentando la presion. Esta
hipertrofia celular del miocardio se debe a un incremento de depdsitos de
coladgeno en el mismo. Ademas, también un menor calibre de los vasos
sanguineos ®”. La hipotension arterial precoz es més frecuente cuanto menor es
el peso. Esta hipotension puede estar relacionada con la incapacidad del sistema
nervioso autobnomo para mantener adecuado tono vascular o con otros factores
como la hipovolemia, la sepsis y/o disfuncion cardiaca “?.

La inmadurez del SNC es una constante en los nifios pretérmino. Se
caracteriza por una fragilidad de la estructura vascular, a nivel de la matriz
germinal, zona ventricular y subventricular en la que estan proliferando las

4
“9 aunque en el caso de

neuronas y desde la que emigraran las células gliares
los prematuros dicha migracion serd escasa; una pobre mielinizacion de la

. .. . . . (42) .
sustancia blanca y crecimiento exponencial de la sustancia gris *~’. La matriz
germinal se caracteriza por su rica red vascular, que facilmente puede lesionarse,
dando lugar a hemorragias, en las que la sangre extravasada alcanza con

: r 40, 42 . 7 .
frecuencia los ventriculos “%*?. Por otra parte, los cambios en la tension arterial,

el grado de hipoxia, el de hiper o hipocapnia influirdn en la presion sistémica y
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¢ésta a su vez en la circulacion de la zona germinal. Si el flujo en esta zona es
bajo, se produciria isquemia; si por el contrario se elevara, habria un aumento del
flujo con riesgo de hemorragia. La repercusion de la tension arterial sobre la
circulacion cerebral, sugiere un fallo de la autorregulacion cerebral, tipica de
estos nifios. Por este hecho se dice que la circulacion cerebral es “tension-
pasiva”, puesto que los cambios en la tension influyen directamente en la
circulacién cerebral “?,

La regulacion hidrica es muy labil. No toleran ni el exceso ni el déficit de
liquidos. Los rifiones del pretérmino son inmaduros, se caracterizan por un
retraso en la aparicion de nefronas con respecto al neonato a término. El filtrado
glomerular, en los muy joévenes es la mitad del de los neonatos a término. Los
tubulos al ser muy cortos, se comportan como insuficientes. La reabsorcion de
sodio es deficiente, por ello es frecuente encontrar una hiponatremia posnatal
temprana, que se debe en parte también a la dilucidn, porque en estos nifios hay
un aumento de vasopresina, que retiene agua. Si, por el contrario, la pérdida de
agua fuera importante por evaporacion, por polipnea o por falta de aporte, se
podria llegar a una deshidratacion hipernatrémica. La hipernatremia vendria a
agravar el peligro de hemorragia intracraneal. La situacion opuesta, la sobrecarga
hidrica, favorece la persistencia del ductus, la displasia broncopulmonar y la

... . 4
enterocolitis necrotizante ( O).

El aparato digestivo ofrece ciertas particularidades. En primer lugar los
nifios deberan recibir su alimento de forma andmala, puesto que muchos carecen
de reflejo de succion “?. El feto efectia movimientos de deglucion hacia la 14
semana de gestacion; a la 17 semana puede protruir el labio superior al estimular

el area oral; y a las 20 semanas es capaz de efectuar lo mismo con ambos labios.
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A las 22 semanas los labios se comprimen tras la estimulacion, y a las 28-29
semanas puede succionar activamente en un intento ®, pero la maduracion de la
succion y de su coordinacion con la deglucion se completa entre las 32-34
semanas *?. Ademas, nacen con un déficit de lactasa. Tienen esteatorrea porque
el déficit en lipasas impide una buena absorcion grasa y porque el alimento no se
. . .. (40, 42) .

mezcla con la lipasa salival al ser administrado con sonda . Tienen una
escasa capacidad gastrica, reflujo gastroesofagico y evacuacion lenta por una

. . . (42)
motilidad pobre del intestino .

Desde el punto de vista hematologico debe destacarse su tendencia a la

anemia hiporregenerativa (la deficiencia en eritropoyetina es importante).
Presentan, ademads, una defectuosa capacidad inmunologica (especifica e

. , . . . 4
inespecifica) que les hace proclives a toda clase de infecciones “?.

Casi todos los pretérminos tienen unas cifras de bilirrubina sérica
elevadas durante los primeros dias postnatales, que actiian beneficiosamente
como un poderoso antioxidante; pero si sobrepasan los limites altos de la
normalidad, podrian originar secuelas neuroldgicas (kernicterus) y ototoxicidad.

El tratamiento preventivo se comienza con cifras de 5-7mg .

Es facil que estos nifios presenten hipoglucemia; sobre todo si
concomitantemente hay una sepsis, una asfixia, que consuma los depositos
glucogénicos. Sin embargo en los menores de 1kg podemos encontrarnos con
relativa frecuencia hiperglucemia, por falta de maduracion de la homeostasis

glucidica .
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También es comun la hipocalcemia, sobre todo en los que han sufrido
asfixia. Si no se les diera un aporte sobreaiiadido de calcio y vitamina D, casi

todos los grandes pretérminos presentarian osteopenia “°.

Se detectan signos de hiperfuncion tiroidea, que puede encubrir un
hipotiroidismo subyacente. Asi mismo, en pretérminos gravemente enfermos, se
puede producir un hipotirosinemia transitoria. Existe diferencias en otras
glandulas endocrinas, como la suprarrenal, la hipéfisis, el desarrollo gonadal etc,
que se encuentran en estadios madurativos incompletos. La trascendencia clinica
es variable, como la inadecuada secrecion de esteroides suprarrenales que puede
es responsable de las alteraciones hidroelectroliticas .

La presencia de estas tres alteraciones neonatales: displasia
broncopulmonar, retinopatia severa y dafo cerebral, es un fuerte predictor de
mortalidad tardia o discapacidad neurosensorial “%.

Los nifios prematuros de 35-36 semanas son suficientemente maduros
para succionar y tragar la leche, pero los nifios mas pequefios necesitan

alimentacion con leche suplementada con proteinas, minerales e hipercaldrica a

través de sonda oro o nasogéstrica.
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RESPIRATORIAS

- Asfixia perinatal %34,

- Sindrome de dificultad respiratoria &7 %3137 4247 31.33).

- Apneas recurrentes & *#+47),

- Displasia broncopulmonar *> 4%,

- Neumotoérax “* 47

- Neumonia infecciosa o aspirativa *>*"

CARDIOVASCULARES

i i : 42, 45-4 .
Persistencia del ductus arterio-venoso % #4639

- Hemorragia intraventricular %4 464753

METABOLICAS

Hipoglucemia “7"

- Hipocalcemia 7433

- Raquitismo (hipofosfatemia) ®"

Hiperbilirrubiemia (7-8,31, 42, 45, 47, 51).

- Acidosis metabélica “”"

RENALES

- Inmadurez renal ©>*>47

- Desequilibrio en los liquidos “**?"

GASTROINTESTINALES

- Enterocolitis necrotizante 4% #6-47-3%-

- Malabsorcion %3424

Tabla 7. Complicaciones médicas mas comunes en los niflos prematuros.
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HEMATOLOGICAS

- Hemorragia intracraneal “2).

- Anemia 477V
INMUNOLOGICAS

- Mayor susceptibilidad a infecciones 3! 42 #4-46)
OTRAS

- Fibroplasia retrolental o retinopatia del prematuro **-** 733

- Hipotermia 7"

- Kernicterus “> 47"

Tabla 7 (cont). Complicaciones médicas mas comunes en los niflos

prematuros.

3. Crecimiento y desarrollo postnatal en el nifio prematuro.

El periodo neonatal se define como las primeras cuatro semanas de vida
extrauterina. Sin embargo, la vida fetal y neonatal se contintan y a lo largo de
ambas, el crecimiento y el desarrollo del organismo humano puede verse

afectado por factores genéticos y ambientales extra e intrauterinos *”

Muchos estudios indican que en la primera infancia, los nifios prematuros

muestran un significativo retraso en el crecimiento y desarrollo fisico y
e (37,40,43) o~ -
psicolégico . Los nifios prematuros, especialmente los extremadamente
prematuros, son de menor estatura, mas delgados y tienen un didmetro craneal
menor que los nifios nacidos a término, incluso tras adaptar las tablas de
. L1y (237,51,54) Qi e

crecimiento al momento del parto (edad corregida) . Si el nifio recupera

su velocidad de crecimiento antes del aflo, sera un nifio con una talla normal,
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pero si a este tiempo continda su velocidad de crecimiento por debajo o
alrededor del tercer percentil, el nifio no alcanzara la talla a la que genéticamente
estaba programado “). El retraso en el crecimiento se puede explicar por una
falta de aporte calérico, incluso cuando la alimentacion se realiza por via
parenteral, y porque las infecciones recurrentes requieren un mayor gasto
energético por parte del organismo ®?. En los nifios prematuros, el peso al nacer,
la edad gestacional, y la severidad de las complicaciones neonatales van a
condicionar el momento en que el nifio entrard dentro de las curvas normales de

crecimiento para su edad .

En cuanto a las secuelas neuro-motoras, sensoriales, de coeficiente
intelectual o de crecimiento general, los resultados para los diferentes
investigadores, son dispares. A pesar de estas diferencias, se constata que el nifio
pretérmino con peso bajo para su edad gestacional, presentan mas problemas que
los nifios a término con retraso del crecimiento; también que el nifio pretérmino
con peso adecuado, tendra mas secuelas que el nifio a término con crecimiento
normal. Por las malas condiciones en que se han desarrollado intrauterinamente,
los nifios de peso inadecuado para su edad gestacional, son nifios que van a tener
secuelas neuromotoras, tanto mas importantes, cuanto menos haya sido el peso al
nacimiento, y mas graves, si la hipoxia fue intensa y mantenida. Tienen
alteraciones sensoriales auditivas y visuales. Los coeficientes intelectuales, por
término medio son algo mas bajos que en la poblacioén general; sin embargo, los
nifios que tienen un perimetro craneal normal, con una buena curva de
crecimiento postnatal, tienen coeficientes de inteligencia normal. Los nifios en
los que se afecto el perimetro craneal, ademas de tener un coeficiente intelectual

. , 40 .
bajo, suelen tener gran niimero de secuelas neuromotoras “”. Un estudio de
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(54)

Bucher y cols " encuentra retraso en los nifios en aprender a andar, o en poder

comer o beber por si solos (déficits motores).

Ademas, se ha observado una disminucion en la masa muscular en nifios
prematuros ©7_ Las caracteristicas del comportamiento del nifio prematuro
varian con su edad gestacional. La forma y volumen cefalico de los nifios con
peso al nacimiento entre 1000-1500 gramos tienden a ser redondeadas y grandes
en relacion con el cuerpo, la piel parece transparente. Tienden a ser
predominantemente atonicos, y en dectibito adoptan una actitud toénica del
cuello, a menudo con poco movimiento de las extremidades. La vocalizacion es
débil, como lo son el hociqueo y los reflejos de Moro y prehension. El reflejo de
succion puede estar disminuido y los nifios pueden dar pocas muestras de
padecer hambre en la deprivacion de la alimentacion. Los nifios un poco
mayores, entre 1500-2000g tienen mas tejido subcutaneo y relativamente menor
tamano de la cabeza. Estos nifios tienen un buen tono muscular cuando se les
estimula, un reflejo de prension mas vigoroso, y un reflejo de Moro completo.
Los nifios con pesos comprendidos entre 2000-2500g generalmente tienen la

. . . , . ~ 2
apariencia de nifios a término pero pequefios @

El nifio prematuro es particularmente sensible a los efectos de la
deprivacion sensorial o social durante el periodo neonatal, debidas a las
restricciones impuestas por necesidades en su cuidado y por el periodo a veces

prolongado de aislamiento ®.

Ciertas caracteristicas de comportamiento, como hiperactividad,

dificultades en la concentracion o del lenguaje, se han observado igualmente de

forma caracteristica en nifios prematuros (37, 44, 36-60)

37



Consecuencias orales derivadas de la condicion de prematuridad.
Como se ha sefialado anteriormente, las complicaciones médicas
(parélisis cerebral, problemas respiratorios y oculares) son mas comunes en
o . . (31, 44-43)
nifos de corta edad gestacional y bajo peso al nacer .
Las alteraciones sistémicas asociadas a los nifios prematuros también
pueden interferir en el desarrollo dental, ya que la calcificacion y anatomia no se

ha completado y se encuentra en un estadio critico de su desarrollo %,

Como en la mayoria de tejidos y 6rganos del cuerpo, los huesos de la cara
y la denticion pueden estar afectados en los nifios no nacidos a término ©">%, La
malnutricion y desnutricion influyen en el desarrollo dental, ademas de

contribuir al desarrollo de caries ©".

La prevalencia de defectos orales es significativamente mayor en nifios
de corta edad gestacional que en bebés a término . La mayoria de estudios
sobre alteraciones orales en nifios prematuros se centran en las deformaciones
palatinas y las alteraciones del esmalte, entre las que destacan las hipoplasias y

opacidades del esmalte ®** (Tabla 8).
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CAMBIOS ESTRUCTURALES EN LAS CORONAS DENTARIAS
- Esmalte: Opacidades e hipoplasias """
- Dilaceracion de las coronas ©*

- Cambios en el tamafio dentario "

ALTERACIONES PALATINAS
- Paladar ojival ©-*""

- Alteraciones en las arcadas dentarias 37"

RETRASO EN EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO DENTAL
- Retraso en la erupcién de la denticién primaria ¢

- Retraso en la maduracién de la denticién permanente ©¢”

Tabla 8. Defectos a nivel oral en nifios prematuros.

La hipoplasia consiste en una alteracion en la cantidad del esmalte como
resultado de un desarrollo andmalo, y puede observarse en forma de manchas,
hoyos o grandes areas de pérdida de esmalte, mientras que las opacidades hacen
referencia a la calidad de la translucidez del esmalte ©. La hipoplasia del esmalte
en nifios de muy bajo peso al nacer, se ha asociado con complicaciones a nivel
sistémico relacionadas con la propia condicion de prematuridad y el bajo peso al
nacer, y con factores locales como los traumas debidos al laringoscopio;
mientras que las deformaciones del paladar se deben principalmente a una

intubacién endotraqueal prolongada ©-3%37-3%43:62),

La hipoplasia de esmalte es la alteracion dental mas frecuente en nifios
prematuros; esta presente en la denticion temporal (40-70%) y permanente (43-
58%) 78969 Alteraciones como hipocalcemia, infecciones neonatales,
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desordenes metabolicos, asfixia neonatal, sindrome de dificultad respiratoria,
raquitismo por hipofosfatemia, desérdenes nutricionales (déficits de vitaminas) y
la hiperbilirrubiemia, se consideran posibles factores que por si mismos pueden
alterar la mineralizacion de la denticién temporal 28 31-34:43.63.69) " A demas de
todas estas posibles causas, las alteraciones del esmalte también parecen estar
relacionadas con una edad gestacional corta, valores Apgar bajos, acidosis y

nutricioén por via parenteral (28, 39)

También se asocia con factores relacionados con la salud de la madre,
como el habito de tabaquismo durante el embarazo, madres de corta edad,
embarazos multiples **, diabetes, hipertension, infecciones maternas ),
preeclampsia, consumo excesivo de té durante el primer trimestre, déficits
nutricionales y empleo de ciertos farmacos (oxitocina) durante el parto **.
Muchos de estos factores se asocian con un crecimiento retardado del nifio
durante el embarazo, y por consiguiente, con nifios de bajo peso al nacer y
prematuridad en ciertos casos @ La etiologia tan variada implica que el

mecanismo exacto por el cual se producen estas alteraciones, no esta bien

definido .

Los incisivos temporales maxilares son los que estdn normalmente mas

(65)

afectados 7, seguidos de los primeros molares, incisivos inferiores, segundos

molares y por ultimo, caninos. La posicion del defecto varia entre el tercio
incisal y el tercio medio de la corona Y. En el estudio de Johnsen y cols ©?,

los IC superiores estaban mas afectados que los laterales, y ambos mas

afectados que los incisivos inferiores.
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Una alteracion del metabolismo del calcio durante los primeros dias de
vida podria ser un factor etiologico de las alteraciones del esmalte en denticion
temporal, ya que la mayor aposicion de calcio y fosforo ocurre durante el
Gltimo trimestre de embarazo @' >+ L a hipocalcemia en nifios
prematuros esta asociada a dafos cerebrales, asfixia, procesos traumaticos y a
su propia inmadurez ®.Un tercio de los nifios prematuros presentan una
evidente la falta de mineralizacion dsea y raquitismo, relacionada con la falta
de dichos minerales “?. Es bien sabido que la leche materna contiene poco
calcio y fosforo para permitir la acumulacion de estos minerales en el nifio

prematuro ®),

Un estudio de Seow, mostr6é que la pobre mineralizacion de los huesos
largos en los nifios prematuros estaba correlacionada con las hipoplasias de
esmalte en denticion primaria, y ambas relacionadas con una falta de reservas
minerales de calcio y fosforo. Esta ausencia de minerales ocurre muy
frecuentemente en nifos prematuros por complicaciones sistémicas asociadas a
su condicion, como la inmadurez del rifion y del higado y una malabsorcion
gastrointestinal. La suplementacion temprana con vitamina D y otros minerales,
no reduce la frecuencia de alteraciones de la mineralizacion en la denticién
temporal ©*), aunque si parece eficaz en la reduccion de dichas lesiones en
denticién permanente . A pesar de todo ello, hay otros estudios “* que no
encuentran asociacion entre los niveles de bilirrubina, calcio y malnutricion con

los defectos del esmalte.

Ademas de los factores sistémicos, el trauma causado por el

laringoscopio y la intubacion endotraqueal, también parece estar asociado con
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las alteraciones de la mineralizacion en nifios prematuros %3132 436367 ‘pgte

hecho se puede justificar por la susceptibilidad de los ameloblastos a la falta de

(34.6369) "aunque los defectos no

oxigeno (hipoxia) para desarrollar su funcion
son compatibles, en principio, con un trauma local . Cuando se produce un
evento lo suficientemente fuerte como para causar una alteracion en el feto, el
organismo efectua una serie de cambios para potenciar la supervivencia del
sujeto, como una redistribucioén de nutrientes y oxigeno, particularmente en el
cerebro, produciendo en consecuencia déficits en otros tejidos, como en los

tejidos dentarios *¥.

Dicho trauma local también parece estar asociado con dilaceraciones de
las coronas de los incisivos laterales maxilares, principalmente los izquierdos al

34,37,39, 43,67
( ), aunque hay

ser realizada la maniobra por personal diestro
estudios que localizan dicha alteracion en el lado derecho “*). Esta presencia
equitativa de los defectos puede deberse a que el tubo produce una reparticion
de fuerzas en ambos lados de la hemiarcada, de ahi que se encuentren defectos
tanto en el lado izquierdo como en el derecho . En neonatos, la mandibula
presenta un elevado grado de hipoplasia, por lo que el proceso de intubacién
presenta mayores complicaciones y por tanto aumentan las posibilidades de
ejercer fuerzas inapropiadas sobre el proceso alveolar . Seow y cols “” no

encontraron, sin embargo, relacion entre la duracion de la intubacion con el

numero de defectos dentales.

Ademas de las repercusiones estéticas, una consecuencia de dichas
alteraciones del esmalte es la mayor susceptibilidad a caries ®, que sumado a

los graves déficits en la inmunidad celular favorecen una adquisicion temprana
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de Streptococcus mutans ®®. Todo ello contribuye a la pérdida de espacio y al

desarrollo de maloclusiones dentarias .

Existe un retraso en la erupcion de los dientes temporales, y un
significativo retraso en el desarrollo de la denticién permanente comparado con

32 estudia la

nifios a término ©* 3%+ E] estudio de Viscardi y cols
existencia de dicho retraso en la erupcion y ciertos factores que podrian estar
relacionados con ello. Encontraron que la duracion de la intubacion, el peso al
nacer, la edad gestacional, la edad en la que el nifio comienza a tolerar la
alimentacion por via enteral y la apnea, explicaban el 44% de los casos de
retraso en la erupcion en el grupo de nifios prematuros (<36 semanas) y bajo
peso (<2500g). De estos cinco factores, la duracion de la intubacion es el que
presentaba mayor relacion con el retraso en la emergencia de los dientes. Esta
relacion se puede explicar por la relacion entre la gravedad de las
complicaciones respiratorias del nifio y las necesidades de ventilacion
mecanica. Aun asi, en casi la mitad de la muestra del grupo de estudio, la
emergencia del primer diente se produjo dentro de los rangos de edad
considerados dentro de la normalidad. El estudio de Infante y Owen ©¥
encuentra relacion positiva entre el momento de emergencia dentaria y el peso,
talla y circunferencia craneal en la denticion temporal, tanto en nifios como en
nifias. Ya que el peso y la talla estan intimamente relacionados con el estatus
nutricional, la emergencia de la denticion temporal podria ser un indicador de

dicha condicion. Un estudio de Ramos y cols "

observa retraso en la erupcion
del primer diente temporal en nifios prematuros teniendo en cuenta la edad

cronoldgica, pero estas diferencias desaparecen al estudiarlo mediante la edad

corregida.
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Un estudio de Seow “** demuestra que las diferencias entre la edad
dental y cronolodgica se van acortando con la edad. En nifios de 6 afios, las
diferencias son estadisticamente significativas, mientras que esta diferencia se
acorta en edades comprendidas entre los 6 y los 9 afios, y acaban siendo nulas
en nifios de 9 afios. Ademas, dentro del grupo de prematuros, edades
gestacionales menores (entre 24 y 30 semanas) presentan mayores diferencias
entre la edad dental y cronologica que nifios con una edad gestacional mayor a
30 semanas, donde los resultados son practicamente comparables con el grupo
de nifos nacidos a término. Esta puesta al dia en el crecimiento se puede
observar de forma similar en otros parametros del nifio como el desarrollo

esquelético.

Existen diferencias en la maduracion dentaria entre sexos. Las nifias de
bajo peso al nacer presentan menor retraso en el desarrollo dental que los nifios
@3 Sin embargo, un estudio realizado por Backstrém y cols © observé que la
edad media de erupcion del primer diente en el grupo de prematuros fue de 9
meses (rango entre 5y 17 meses) y en el grupo control a los 6 meses (rango
entre 2 y 12 meses). No encontraron diferencias estadisticamente significativas
teniendo en cuenta tanto la edad cronologica como la edad corregida (edad
cronoldgica-[40-edad gestacional al nacimiento]), sin embargo, al estudiar la
erupcidn por sexos, se observo que la edad corregida a la que el primer diente
hizo emergencia en boca en el grupo de nifias prematuras, fue
significativamente mayor comparado con el grupo control. Sin embargo, estas

diferencias no se encontraron en el grupo de nifos.
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Un retraso en la erupcion de los dientes temporales esta asociado con un

retraso en la emergencia de los permanentes ).

El tamafio dental juega un papel fundamental en el desarrollo de la
oclusion. Aunque las causas que producen las maloclusiones son muy variadas,
el tamafio dental es un factor importante . La variacion en el tamafio dentario
se debe a factores genéticos y factores ambientales, incluyendo en estos ultimos
la influencia de la salud materna durante el embarazo . Estudios en partos
gemelares, demuestran la influencia de factores genéticos en la determinacion
del tamafio dentario ). Factores maternos durante el embarazo como el
hipotiroidismo, diabetes, hipertension, tabaco... pueden afectar al tamafo de
los dientes 7* 7Y, Las alteraciones generalizadas suelen venir determinadas
genéticamente, o por factores ambientales de larga duracion (estado de salud de
la madre durante el embarazo, habitos maternos durante el embarazo...),
mientras que las variaciones individuales dentro de un mismo individuo suelen
tener una etiologia ambiental (accion de determinados agentes en momentos
puntuales de la odontogénesis) '”. No est4 claro, sin embargo, cuando la
reduccion del tamafio se debe a una reduccion general del tamafio coronario, o

si s6lo se debe a una reduccién del grosor del esmalte ©©

4. Odontometria

Concepto
La medicion del hombre ha tenido gran interés en el campo de la
antropologia. La odontometria se refiere a la medicion de los dientes, y tiene un

gran interés para la antropologia, biologia, ciencias forenses e incluso la practica
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clinica odontolégica. Ha habido avances importantes en el cambio de la
odontometria humana en los ultimos 70 afios. Destacan en este campo los
estudios de Dahlberg, Hanihara, Lundstrom, Moorrees y Garn 2.

Las aparentes diferencias “menores” en los dientes (erupcion, tamaino y
forma) entre las distintas poblaciones son importantes e interesantes para los
antropologos y para los dentistas clinicos . Estas diferencias no solo reflejan el
proceso de la evolucion y proveen de métodos de estudio sobre los mecanismos
de la evolucidn, sino que representan las variaciones que todo dentista debe tener
en cuenta en la practica diaria con sus pacientes .

Interés cientifico de la odontometria

El diametro mesiodital de los dientes es un importante factor que afecta al

alineamiento de los dientes en las arcadas dentarias y el desarrollo de la oclusion

durante el recambio dentario 747

En antropologia la determinacion de las dimensiones y las caracteristicas
anatomicas de los dientes nos permite observar la evolucion de individuos dentro
de la misma poblacion o comparar diferentes poblaciones .

El tamafio dental ademds proporciona informacion sobre la evolucion
humana, cambios biologicos entre la génetica y la adaptacion al medio, asi como
informacion clinica (alineamiento y maloclusion dental) y forense an,

El indice de corona, que se define como la relacion entre el didmetro de
corona bucolingual y el didmetro de la corona mesiodistal multiplicado por 100,
proporciona alguna idea sobre la forma de la corona dental entre los sexos y
entre poblaciones, pero es una medida relativamente imprecisa "%,

La distancia intercuspidea también se mide con calibres, aunque puede

ser dificil la medicién por la dificultad de localizar la punta de la ctispide
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especialmente si los molares tienen cierto desgaste oclusal. Las distancias
intercuspidea reflejan las relaciones espaciales de los nudos secundarios del
esmalte del germen dental en desarrollo. Curiosamente, los valores de los
coeficientes de correlacion entre las distancias intercuspidea, didmetro
mesiodistal y bucolingual son relativamente bajos, probablemente debido a
diferencias en la naturaleza y el momento de comienzo de los procesos de
desarrollo que conducen a la expresion final fenotipica de estas variables. Los
valores de heredabilidad bajos de las distancias intercuspideas en comparacion
con las dimensiones generales de la corona son también probablemente
consecuencia de una mayor influencia epigenética en la colocacion de los

vértices de las caspides '

Dimorfismo sexual y racial
El dimorfismo sexual se refiere a la diferencia sistematica, ya sea en la
forma, el tamano, o ¢l color, entre individuos de diferentes sexos de la misma

especie V.

Alvesalo 7 ha estudiado el papel de los genes sexuales en el crecimiento
dental y confirman que los cromosomas X e Y tienen efectos distintos en el
desarrollo dental. El cromosoma Y promueve el crecimiento de esmalte y
dentina, mientras que el cromosoma X parece tener influencia solo en el esmalte.
El crecimiento y, por tanto, el grosor final del esmalte esta determinado por la
actividad secretora de los ameloblastos. Por otro lado, el grosos de la dentina
refleja la actividad proliferativa de las células del epitelio interno del esmalte.

Los diferentes efectos de los cromosomas X € Y se observa en el dimorfismo

47



sexual observado en la poblaciéon humana, donde los hombres tienen dientes
mayores que las mujeres.

Estas diferencias son el recuerdo de la adaptacion del ser humano a la
alimentacion durante la época del Pleistoceno. A finales del Pleistoceno se
desarrollaron técnicas para el procesamiento de alimentos y el cambio del tipo de
alimentacion (animales pequefios, alimentos de origen vegetal...) que llevo a la
reduccion de los tamafios dentales tanto en hombres como en mujeres. La
reduccion posterior en el dimorfismo es consecuencia de las mutaciones y
seleccion natural de la genética. Estas diferencias, aunque existen, tienden a
disminuir, mas cuanto mayor es la diferencia temporal entre el estilo de vida de
una poblacion con respecto a la época del Pleistoceno ®9 Sin embargo, en los
ultimos afios han aparecido diversas investigaciones que indican una tendencia al
incremento del tamafio dentario.

También se ha visto que en especies donde el dimorfismo en el tamafio
corporal general es pequefio, también lo es en el tamafo dental. En estos casos
suele existir un componente conductual que no se puede adjudicar a los
hominidos ¢!,

Los estudios en gemelos confirman la fuerte contribucion de los genes en

el tamafio y forma dental %%

, pero los factores ambientales también juegan un

papel ®¥. Durante el proceso de morfogénesis dentaria, se ha visto que el control
genético de la matriz dental es muy rigido, mientras que el control del volumen y
la forma de los dientes es mas plastico e involucra no s6lo la herencia sino

también factores ambientales '?. Por ejemplo, del 56 al 92% de la variacion

fenotipica de tamafio corona permanente se podria atribuir a la variacién genética
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aditiva, mientras que los efectos del entorno individual o tnico oscil6 entre el 8
al 29% 7.
La mayor parte de dientes en hombres son mayores que en mujeres en la
mayoria de los estudios ®>*”. El dimorfismo sexual se ha encontrado en
diferentes poblaciones 7> ¥ Los caninos de ambas denticiones son los

(7,77, 81, 88, 90)

dientes mas dimorficos , mientras que los incisivos son los que

(73-%9) aunque en el estudio de Anderson " los

menos diferencias tienen
dientes que presentaban mayor coeficiente de variacion por sexo fueron los

incisivos laterales inferiores. Dentro del grupo anterior, los incisivos laterales
mostrarian mayor dimorfismo que los centrales. En los premolares, el primer

premolar también presenta mayores diferencias que el segundo premolar ®V.

En el estudio de Yuen y cols

mostr6 que los dientes de los varones
fueron mayores que los de las mujeres, excepto para los incisivos

mandibulares, aunque no se encontraron diferencias estadisticamente

significativas.

Para este autor, los molares y el incisivo central inferior fueron los
dientes con mayor dimorfismo, mientras que los incisivos centrales fueron los
que menos. En la denticién temporal, los molares y los incisivos laterales
inferiores fueron mas dimorficos que los caninos, pero ninguna diferencia fue
estadisticamente significativa. El dimorfismo sexual es menor en la denticién

temporal que en la permanente.

En el estudio de Anderson ©V, los hombres afro-americanos mostraron
la mayor media en los didmetros de todos los dientes temporales con resultados

estadisticamente significativos excepto para el incisivo lateral inferior. Este
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estudio muestra un dimorfismo sexual entre la poblacion afroamericana del 3%
comparado con el 1% entre europeos americanos. Los africanos tienen mayor
diametro mesiodistal y dimorfismo sexual en molares e incisivos centrales en
hombres, y molares e incisivos lateral en mujeres. Sin distincion de razas, los
hombres tienen mayor tamafio mesiodistal que las mujeres en los dientes

temporales.

Un estudio de Marin y cols ¢

sobre tamafo mesiodistal en un grupo de
poblacion espafiola, analiza las diferencias de tamafio entre dicha poblacion y
otros estudios con poblacion caucdsica y no caucasica, encontrando diferencias
de tamanos entre las distintas razas y etnias. En dicho estudio también
encontraron tamafios mayores en nifios que en nifias en todos los dientes

estudiados, aunque no en todos los casos encontraron diferencias

estadisticamente significativas.

Al-Gunaid y cols %

, en un reciente estudio sobre la poblacion de
Yemen, encontrd tamaios mesiodistales mayores en hombres que en mujeres

con resultados estadisticamente significativos.

El estudio de Lysell y Myrberg "> demuestra la existencia de
dimorfismo sexual en ambas denticiones con resultados estadisticamente
significativos para todos los dientes, aunque las diferencias fueron menores en
denticion temporal. En denticién temporal, encontraron tamafios mayores en
varones en 15 de los 20 dientes que componen la denticion. Al igual que en

otros estudios 777> 81-88.90)

, encontraron que el canino permanente fue el diente
con mayor dimorfismo (diferencias entre el 5-6%). En el resto de dientes, las

diferencias fueron mas pequefias y constantes (entre 2 y 4%)
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Un estudio de Kaushal y cols sobre poblacion hindu, analizé las
diferencias entre los tamafios de los caninos mandibulares encontrando
diferencias estadisticamente significativas entre el tamafio de dicho diente entre
hombres y mujeres, siendo claramente mayor en hombres ©*. Sin embargo, el

(78)

estudio de Boaz y Gupta *"*’ sobre otro grupo de poblacion de India, encontrd

tamafio mayores en mujeres que en hombres.

Los resultados de Hattab y cols ' llevan a pensar que el dimorfismo
sexual en el tamafio mesiodital es similar entre un mismo grupo racial, aunque

vivan en diferentes areas geograficas.

Tamano dental y prematuridad

En los nifios prematuros, la fase de mineralizacion se reduce 10
semanas, o mas. Los nifios nacidos antes de la semana 29 de gestacion ¢ 1),
pierden el periodo mas importante de desarrollo que se produce durante el
tercer trimestre ), en el que se produce la principal incorporacion de algunos
elementos como carbono, oxigeno, fosforo y calcio ®". Los defectos en estos
ninos se supone que se deben situar en tercio medio de las coronas de los

(34, 63)

incisivos, y el tercio cervical de los caninos , por lo que las lesiones en el

tercio incisal de los incisivos responden a otras causas >,

Durante este proceso de desarrollo, la proliferacion de las células del
epitelio interno del esmalte es de gran importancia ya que aumentan el tamafio
de la corona, y mientras el proceso de calcificacion contintia, el aumento en la
dimension mesiodistal de la corona disminuye y la formacion del esmalte

determina finalmente el contorno de la corona del diente 73V,
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El nacimiento, con su consecuente trauma y la nueva adaptacion del
bebé al nuevo ambiente y alimentacion, produce una linea incremental evidente
y distinguible, tanto en esmalte (banda de Retzius) como en dentina (linea de
Owen). Esta marca delimita el nivel de calcificacion de las coronas dentales en
el momento del nacimiento. Si el trauma es excesivo, o la adaptacion al nuevo
ambiente extrauterino se complica, se produce una exageracion o acentuacion
de estas marcas, pudiendo llegar a producir defectos hipoplésicos en el diente

19)

Se encuentran muy pocos antecedentes de investigaciones referidas al

estudio del tamafio dentario en nifios prematuros. Entre los encontrados -

4 ’ .
5:33.70.99) e observa una metodologia variable y los resultados encontrados no

son unanimes.

De los estudios realizados sobre denticion temporal, los hay que
demuestran una disminucion del tamafio dental asociada con la prematuridad y

el bajo peso al nacer ©% 7%

M se observan tanto aumentos como

En otra investigacion
disminuciones en el tamafio dentario. En este ultimo estudio s6lo se observaron
diferencias en el tamafo dentario entre ambos sexos. Este hecho ya fue

anteriormente observado en un estudio previo .

Otros autores no estan de acuerdo con dicho dimorfismo sexual en

estos casos (39).

Estudios sobre morfologia y composicion quimica de los dientes

temporales en nifios con bajo o muy bajo peso al nacer, muestran una
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incompleta maduracion del esmalte, especialmente en la zona cervical. El
esmalte es mas fino en los nifios de muy bajo peso al nacer y con mayor grado

de hipoplasia que en nifios AT *.

En cuando a los estudios realizados en denticion permanente, los
resultados también son contradictorios. El estudio de Rythén ©* observé una
disminucioén en el tamafio de incisivos, caninos y primeros molares, relacionado
con un mayor tiempo de hospitalizacion, sin embargo, Harila y cols
encuentran tanto aumentos como disminuciones en el tamafio de los dientes

(primer molar e incisivos), atribuyendo los resultados a “la puesta al dia” que

tienen los nifios prematuros en el crecimiento y desarrollo.

Estas diferencias en cuanto al tamafio dentario, los investigadores
desconocen si son debidas a una reduccion en el grosor del esmalte, o se deben

a una reduccion generalizada del tamafio dentario.

Para intentar esclarecer dicho interrogante, Seow y cols “® realizaron
un estudio en dientes temporales exfoliados (incisivos centrales) de nifios
prematuros y nifios nacidos a término y observaron que la longitud de la linea
neonatal era menor en el grupo de nifios prematuros aunque las diferencias no

fueron estadisticamente significativas.

En los nifios PM, el esmalte que se forma de manera prenatal es de 5 a
13 veces menor que el que se forma en nifos nacidos AT. Esto refleja
directamente el acortamiento de la duracion de la etapa prenatal de la
formacion de esmalte. Es interesante destacar que la discrepancia es

parcialmente compensada por una mayor formacion de esmalte postnatal entre
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el 6 y el 90% (el doble que en nifios AT). Esta reduccion en el tamafio de la
corona dental puede ser el resultado de una reduccion generalizada del tamafio
dentario, al igual que hay una disminucion de la talla en general asociada a la
prematuridad del nacimiento. El retraso en el crecimiento se debe a las severas
alteraciones metabodlicas en los nifios PM que interfieren en la division celular
de todos los tejidos, incluidas las células de la union amelo-dentinaria. En este
estudio hay una reduccion significativa del grosor total del esmalte en incisivos.
Es interesante tener en cuenta que el incremento del esmalte postnatal
compensa la severa reduccion del esmalte neonatal, aunque no es suficiente
para alcanzar el tamafio de esmalte total “normal” en comparacion con nifios
nacidos AT, en este estudio. El tamafio de la dentina no se ha medido, por lo

que no se puede descartar una reduccion del diente en general

Ademas, también podria haber otros determinantes del tamafio dental,
como influencias maternas durante el embarazo (sobre todo en denticion
temporal, en los primeros dientes en hacer emergencia en boca: incisivos y
primeros molares), factores nutricionales y alteraciones del desarrollo. Los
factores ambientales podrian tener repercusion en el tamafio dentario de dientes

permanentes principalmente ® %,

Debido a las diferentes definiciones de prematuridad (respecto al peso,
edad gestacional...), factores afiadidos como la intubacion, y factores
ambientales cuya repercusion aun no es del todo conocida, los resultados y
conclusiones de muchos estudios son conflictivos y dificiles de comparar e

interpretar ¢”%%.
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HIPOTESIS

La odontometria se ha usado desde hace tiempo en la antropologia. Las
aparentemente menores diferencias en los dientes (erupcion, tamafo y forma) entre
las distintas poblaciones son importantes € interesantes para los antropologos y para
los dentistas clinicos. Estas diferencias no solo reflejan el proceso de la evolucion y
proveen de métodos de estudio sobre los mecanismos de la evolucion, sino que
representan las variaciones que todo dentista debe tener en cuenta en la practica

diaria con sus pacientes.

Al igual que en otras medidas antropométricas, en ciertos casos, como el

peso, talla y perimetro cefalico, ;la prematuridad puede afectar al tamafio dentario?

Partiendo de la hipdtesis nula de que existe una puesta al dia en el
crecimiento en los nifios nacidos prematuramente, no existiran diferencias en el
tamafio dentario en nifios nacidos a término y nifios nacidos en condiciones de

prematuridad.
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OBJETIVOS

Objetivo general

Evaluar si existen diferencias en el tamafio dentario en dientes temporales

entre nifios nacidos en condiciones de prematuridad y nifios nacidos a término.

Obijetivos especificos
1. Sobre la totalidad de dientes temporales en ambos grupos de poblacion

estudiaremos:

1.1. El tamano mesiodistal (MD) de los dientes.

1.2. La distancia intercuspidea entre la cuspide MV y DV, y entre la

cuspide MV y ML/P.

2. Sobre el grupo de nifios nacidos en condiciones de prematuridad,

estudiaremos el dimorfismo sexual en los siguientes parametros:

2.1. En el tamafo mesiodistal (MD) de los dientes.
2.2. En la distancia intercuspidea entre la cuspide MV y DV, y entre la

cuspide MV y ML/P.
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PACIENTES Y METODO

1. Pacientes: recogida y analisis de datos.

Esta investigacion forma parte de un estudio multidisciplinar, financiado
por el FIS (Fondo de Investigacion Sanitario). En este estudio participan un gran
numero de profesionales (obstetras, neonatdlogos, psicologos, fisioterapeutas,
personal de enfermeria, neuropediatras, educadores, logopedas entre otros) al

que se ha incorporado la figura del odontopediatra.

Este estudio se ha llevado a cabo en el Hospital Clinico Universitario
“San Cecilio” de Granada (Espana), en el departamento de Pediatria y mas
concretamente en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales y en la Unidad

de Seguimiento y Estimulacion precoz.

Criterios de inclusién y exclusion para el grupo de estudio.

Criterios de inclusion:

- Pacientes nacidos en el Hospital Clinico San Cecilio de Granada en
condiciones de alto riesgo y sometidos a hospitalizacion en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del citado centro sanitario.

- Niiflos entre 5-11 afos.
Criterios de exclusion:

- Nifios portadores de alguna cromosomopatia.
- Pacientes con dismorfia craneo-facial de origen genético.
- Ninos portadores de dientes con caries, obturaciones y defectos puntuales

que afecten al punto de medida dentario.
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- Dientes en erupcion en los que no sea posible realizar la medicion por el
bajo de nivel de emergencia en boca.

- Dientes permanentes.

- Dientes con anomalias de forma y/o tamafo. En este caso concreto se
excluyeron del estudio los primeros molares temporales superiores en sus
mediciones intercuspideas entre las cuspides MV y DV debido a su
anatomia variable y la posible obtencion de sesgos.

- Pacientes que no tuvieran el historial clinico neonatal perfectamente

recogido.

El total de nifios de la muestra para este objetivo del estudio multidisciplinar
lo constituyeron 126 nifios. Se seleccionaron bajo los criterios de inclusion y

exclusion anteriormente descritos, un total de 81 nifios (162 modelos) (Tabla 9).

SEXO

o

EDAD GESTACIONAL

PESO AL NACER



Tabla 9. Datos neonatales de la muestra seleccionada para nuestro estudio.

2. Método

Disefio del estudio

Se trata de un estudio transversal de casos y controles.

Consideraciones éticas.

El estudio fue aprobado por el Comité de Etica del Hospital Clinico
Universitario San Cecilio de Granada. Todos los nifios al comienzo del estudio
debian poseer el correspondiente consentimiento informado por parte de los

padres o tutores.

Datos perinatales

El estudio consta de una primera fase en la cual son recogidos los
expedientes clinicos de cada nifio y se elabora una ficha individualizada de cada
paciente, donde figuran los datos relativos al nacimiento de los nifios y datos de
la madre en estado de gestacion. Se recogieron 11 datos referentes a antecedentes
neonatales: edad gestacional, peso al nacer, talla al nacimiento, dias en UCIP,
dias de hospitalizacion, ventilacion mecanica, tiempo que fue necesaria la
ventilacion mecénica, edad de la madre, transfusiones, retinopatia y valoracion
obtenida con test psicoldgicos de los nifios. Se recogio igualmente cualquier
patologia que apareciera durante la hospitalizacion y secuelas de aparicion tardia
que fueron diagnosticadas durante las revisiones periddicas.

Paralelamente se realizaron entrevistas a los padres o tutores sobre
antecedentes médicos e historia médica actual y aspectos relativos a la salud oral

(52 items) a fin de conocer y analizar factores como antecedentes de patologia
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oral, cuidados higiénicos habituales y antecedentes de habitos y traumatismos

entre otros.

Registros odontoldgicos.

Se inform¢ a los padres que en las revisiones generales de estos nifios se
incluiria una revision oral para valorar la patologia existente a este nivel.

Se realiz6 una exploracion bucal, por un tnico investigador,
odontopediatra, segun directrices de la OMS. En la exploracion se observaron:
aspectos preventivos como indice de placa dental y presencia de selladores,
erupcion, caracteristicas de la oclusion, anomalias dentarias, anomalias
maxilofaciales, donde se observaron fundamentalmente consecuencias de habitos
y problemas en el paladar y el estado dentario: caries y restauraciones presentes
en la boca.

Tras la exploracion se realizaron fotografias con la finalidad de recoger

registros objetivos de cada caso.

Medicion de modelos

Se tomaron impresiones de ambas arcadas con alginato “Cavex CA37
(superior pink)” y se registrd la oclusion con ceras de mordida. Se vaciaron las
impresiones en escayola blanca dura “Vel-mix Stone de Kerr” para la confeccion
de los modelos de estudio de cada nifio.

Se realizé la medicion del tamafo dentario MD y distancia intercuspidea
de todos los dientes temporales incluidos en la muestra. La medicion se realizod
con calibre digital (Tesa Digit-cal SM) con un error de 0,0lmm por el mismo

operador, previamente calibrado.
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Los tamafos mesiodistales de los dientes temporales fueron medidos
seglin el método descrito por Moorrees y colaboradores 7%, Las medidas de los
dientes anteriores se obtuvieron en el 1/3 incisal, y en los molares en el punto
medio (punto de contacto), ya que son las zonas anatomicas de mayor didmetro
Poniendo el eje del calibre paralelo a las superficies oclusales o incisales de los
dientes, se midio la maxima distancia entre los puntos de contacto mesial y
distal. Si la posicion del diente no fuese normal (rotaciones, inclinaciones), a
medicion se realizara en los puntos donde se situaria el punto de contacto con los
dientes adyacentes.

En el presente estudio, se han incorporado igualmente, los datos
referentes a las medidas obtenidas de las distancias intercuspideas en los
molares.

Se realizaron entre las ctispides mesio-vestibular (MV) y disto-vestibular
(DV), y entre las cuspides mesio-vestibular (MV) y mesio-palatina/lingual
(MP/L), excepto en 5.4 y 6.4 en los que solo se realizé la medicion vestibulo-
bucal por la variable anatomia de dichos dientes. En caso de abrasiones, se tomo
como referencia el punto donde se situaria la ctispide, normalmente marcado por
una fosa producida por la abrasion fisiologica del diente. El calibre se coloco
paralelo al eje mayor del diente y perpendicular al plano oclusal en la medida de
lo posible. Se realizé primero la medida MD y sobre el punto MV se rot6 la

punta del calibre para buscar la cuspide MP/L.

En total se realizaron 2178 mediciones dentarias para la ejecucion del

presente trabajo, los cuales han sido incorporados como Anexos [-VIII.

61



Método estadistico
Los datos se recogieron en una base de datos de Excel 2007 de un

ordenador personal.

Se empled el programa SPSS 15-19 para realizar el andlisis estadistico.

Se compararon independientemente:

1. Las medidas MD de los dientes temporales entre el grupo de nifios
prematuros y nacidos a término.

2. Las medidas de la distancia intercuspidea (MV-DV) de los molares
temporales entre el grupo de nifio de estudio y el grupo control.

3. Las medidas de la distancia intercuspidea (MV-MP/L) de los molares
temporales de los niflos prematuros y nifios nacidos a término.

4. Las medidas MD de los dientes temporales entre nifios y nifias
prematuros para estudiar el posible dimorfismo sexual.

5. Las medidas de las distancias intercuspideas (tanto MV-DV como

MV-MP/L) entre nifios y nifias prematuros.

Los datos se analizaron mediante el test de T de Student para muestras
independientes. Previamente se valord la homogeneidad de varianzas para
corregir el valor de t cuando fuera necesario, mediante el test de Levene; y asi se
verifico la bondad de ajuste a la distribucidon normal mediante el test de

Kolmogorov-Smirnov en las muestras cuyos valores eran menores de 20 datos

(96)

En todos los test se consideré un nivel de significacion estadistica del

95%.
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RESULTADOS

1. RESULTADOS OBTENIDOS DE LAS MEDIDAS
DENTARIAS MESIODISTALES ENTRE NINOS

PREMATUROS Y NINOS NACIDOS A TERMINO:

1.1 Valoracién del tamafio MD de segundos molares temporales superiores
en ambos grupos de pacientes.

Los resultados muestran diferencias estadisticamente significativas en el
tamafio MD del 2° molar temporal izquierdo en el grupo de nifios prematuros,
aunque el 2°molar derecho presenta también un tamafio menor con respecto a la

muestra de nifios nacidos a término (Tabla 10)

: Prematuro A término
Diente : : Valor de t Valor de p
(mediazDE) (mediazDE)
5.5 8.52+0.61 8.69+0.45 1,189 0,239
6.5 8.17+0.44 8.52+0.30 3,561 0,001*

Tabla 10. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de 2°

molares temporales superiores de niflos prematuros y nacidos a término.

1.2 Valoracién del tamafio MD de primeros molares temporales superiores en
ambos grupos de pacientes.
Los resultados muestran tamafios menores del 1° molar temporal

superior, tanto en el lado izquierdo como derecho, en el grupo de nifios nacidos
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prematuramente con resultados estadisticamente significativos en ambos casos

(Tabla 11).

6.70+0.40 7.03£0.79 2,079 0,044*

- 6.57+0.39 6.86+0.50 2,705 0,009*

Tabla 11. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de 1°

molares temporales superiores de nifios prematuros y nacidos a término.

1.3 Valoracion del tamafio MD de segundos molares temporales inferiores en
ambos grupos de pacientes.

Los resultados muestran diferencias significativas en el tamano MD de
los 2° molares temporales inferiores en el grupo de nifios nacidos en

condiciones de prematuridad con respecto al grupo de nifios nacidos a término

(Tabla 12).

9.28+0.54 9.73+0.37 3,884 0,0001*

- 9.3240.46 9.81+0.39 4,395 <0,0001*

Tabla 12. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de 2°

molares temporales inferiores de nifios prematuros y nacidos a término.
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1.4 Valoracion del tamafio MD de primeros molares temporales inferiores en
ambos grupos de pacientes.
Los resultados muestran diferencias estadisticamente significativas
en el tamafio MD del 1° molar temporal izquierdo en el grupo de nifios
prematuros, aunque el 1°molar derecho presenta también un tamafio menor

con respecto a la muestra de nifios nacidos a término (Tabla 13).

: Prematuro A término
Diente : : Valor de t Valor de p
(mediatDE) (mediatDE)
7.4 7.30+0.47 7.56+0.54 1,995 0,051
8.4 7.34+0.49 7.61+0.49 2,166 0,034*

Tabla 13. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de 1°

molares temporales inferiores de nifios prematuros y nacidos a término.

1.5 Valoracién del tamafio MD de los caninos temporales superiores e
inferiores en ambos grupos de pacientes.

Los resultados muestran tamafios MD menores de los caninos
temporales en el grupo de nifios prematuros con diferencias estadisticamente

significativas en todos los casos (Tabla 14).
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6.34+0.32 6.70+0.34 4,734 0,0001*
6.42+0.37 6.72+0.37 3,469 0,001*
5.60+0.34 5.79+0.37 2,248 0,028*
5.45+0.30 5.71+0.34 3,353 0,001*

Tabla 14. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de los
caninos temporales superiores e inferiores de nifios prematuros y nacidos a

término.

1.6 Valoracion del tamafio MD de los incisivos centrales y laterales
temporales superiores en ambos grupos de pacientes.

Los resultados muestran tamafios menores en los incisivos temporales,
tanto centrales como laterales, en el grupo de nifios pretérmino, encontrando

significacion estadistica inicamente en los incisivos temporales derechos

(Tabla 15).

4.94+0.47 5.17+0.27 2,112 0,039*
6.19+0.41 6.44+0.31 2,152 0,037*
6.22+0.41 6.35+0.34 1,127 0,265
4.93+0.43 5.07£0.36 1,274 0,207
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Tabla 15. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de los
incisivos laterales y centrales superiores temporales de nifios prematuros y

nacidos a término.

1.7 Valoracién del tamafio MD de los incisivos centrales y laterales
temporales inferiores en ambos grupos de pacientes.

Los resultados muestran tamafios menores en los incisivos centrales y
laterales temporales en el grupo de nifios prematuros, con resultados
estadisticamente significativos en todos los casos salvo en el incisivo lateral

derecho (Tabla 16).

4.44+0.35 4.71+0.32 2,407 0,021*
3.74+0.41 4.08+0.14 2,833 0,011*
3.78+0.42 4.17+0.26 2,485 0,020*
4.49+0.40 4.69+0.30 1,638 0,108

Tabla 16. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de los
incisivos laterales y centrales temporales inferiores de nifios prematuros y

nacidos a término.
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2. RESULTADOS OBTENIDOS DE LA MEDICION
INTERCUSPIDEA DENTARIA ENTRE LA CUSPIDE MV Y
DV ENTRE NINOS PREMATUROS Y NACIDOS A

TERMINO:

2.1 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-DV) en los segundos
molares temporales superiores en ambos grupos de pacientes.

Se obtuvieron distancias menores en el grupo de nifios prematuros con
diferencias estadisticamente significativas en la distancia intercuspidea del 2°

molar temporal superior derecho (Tabla 17).

: Prematuro A término
Diente : : Valor de t Valor de p
(mediatDE) (mediatDE)
5.5 3.83+0.36 4.03+0.48 2,007 0,049*
6.5 3.86+0.42 3.94+0.47 0,766 0,446

Tabla 17. Media y desviacion estandar de las medidas de las cuspides MV-
DV (en mm) de los 2° molares temporales superiores de nifios prematuros y

nifios nacidos a término.

2.2 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-DV) en los segundos
molares temporales inferiores en ambos grupos de pacientes.

La distancia intercuspidea entre las ctspides MV y DV de los 2°
molares temporales inferiores muestra tamafios menores en el grupo de nifios

prematuros con diferencias estadisticamente significativas (tabla 18).
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Tabla 18. Media y desviacion estandar de las medidas de las cuspides MV-
DV (en mm) de 2° molares temporales inferiores de nifios prematuros y

niflos nacidos a término.

2.3 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-DV) en los primeros
molares temporales inferiores en ambos grupos de pacientes.

Los resultados muestran tamafios menores en la distancia intercuspidea
de los 1° molares temporales inferiores en el grupo de nifios pretérmino, aunque

los resultados no son estadisticamente significativos (Tabla 19).

Tabla 19. Media y desviacion estandar de las medidas de las cispides MV-

DV (en mm) de 1° molares temporales inferiores de niflos prematuros y

nifios nacidos a término.
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3. RESULTADOS OBTENIDOS DE LA MEDICION
INTERCUSPIDEA DENTARIA ENTRE LA CUSPIDE MV Y
MP/L ENTRE NINOS PREMATUROS Y NACIDOS A

TERMINO:

3.1 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-MP) en los segundos
molares temporales superiores en ambos grupos de pacientes.

Los resultados muestran tamafios menores en el grupo de nifios nacidos
prematuramente con diferencias estadisticamente significativas entre el tamafo
intercuspideo entre las ciispides MV-MP de los 2° molares temporales

superiores derecho e izquierdo (Tabla 20).

) Prematuro A término
Diente ) _ Valor de t Valor de p
(mediatDE) (mediatDE)
5.5 4.77+0.49 4.99+0.44 1,999 0,049*
6.5 4.68+0.38 4.96+0.45 2,868 0,005*

Tabla 20. Media y desviacion estandar de las medidas de las cuspides MV-
MP (en mm) de los 2° molares temporales superiores de nifios prematuros y

nifios nacidos a término.

3.2 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-MP) en los primeros
molares temporales superiores en ambos grupos de pacientes.

Se encuentran diferencias estadisticamente significativas entre el
tamafio intercuspideo MV-MP de los 1° molares temporales superiores, con

distancias menores en el grupo de nifios nacidos prematuramente (Tabla 21).
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Prematuro A término

Diente ) ) Valor de t Valor de p
(mediatDE) (mediatDE)
5.4 4.11+0.31 4.31+0.39 2,448 0,017*
6.4 4.07+£0.32 4.27+0.37 2,457 0,016*

Tabla 21. Media y desviacion estandar de las medidas de las cuspides MV-
MP (en mm) de los 1° molares temporales superiores de nifios prematuros y

nifios nacidos a término.

3.3 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-ML) en los segundos
molares temporales inferiores en ambos grupos de pacientes.

Si bien las distancias intercuspideas son menores en el grupo de nifios
prematuros, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre

el tamafo intercuspideo MV-ML en los 2° molares temporales inferiores (Tabla

22)
) Prematuro A término
Diente ) _ Valor de t Valor de p
(mediatDE) (mediatDE)
7.5 3.57+0.50 3.59+0.40 0,238 0,813
8.5 3.43+0.49 3.56+0.42 1,130 0,263

Tabla 22. Media y desviacion estandar de las medidas de las cuspides MV-
ML (en mm) de los 2° molares temporales inferiores de nifios prematuros y

nacidos a término.
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3.4 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-ML) en los primeros
molares temporales inferiores en ambos grupos de pacientes

No se encuentran diferencias estadisticamente significativas en el
tamafio intercuspideo MV-ML de los 1° molares temporales inferiores entre
nifos nacidos prematuramente y nifios nacidos a término, aunque los tamafos

son menores en el grupo de nifios prematuros (Tabla 23).

) Prematuro A término
Diente ) ) Valor de t Valor de p
(mediazDE) (mediazDE)
7.4 2.46+0.49 2.61+0.37 1,405 0,164
8.4 2.42+0.43 2.51£0.52 0,071 0,387

Tabla 23. Media y desviacion estandar de las medidas de las cuspides MV-
ML (en mm) de los 1° molares temporales inferiores de nifios prematuros y a

término

4. RESULTADOS OBTENIDOS DE LAS MEDIDAS
DENTARIAS MESIODISTALES ENTRE NINAS Y NINOS

PREMATUROS:

4.1 Valoracion del tamafio MD de los molares temporales superiores entre
nifias y nifios prematuros.

Los tamafios de los molares temporales son mayores en las nifias
prematuras, excepto el 1° molar superior derecho, pero los resultados no son

estadisticamente significativos (Tabla 24).
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8,40+0,36 8,61+0,74 0,932 0,359
8,22+0,40 8,16+0,49 0,344 0,733
6,71+0,42 6,70+0,42 0,089 0,930
6,57+0,45 6,57+0,37 0,024 0,981

Tabla 24. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de los

molares temporales superiores entre nifias y nifios prematuros.

4.2 Valoracion del tamafio MD de los molares temporales inferiores entre
nifias y nifios prematuros.
Los tamanos MD de los molares temporales inferiores son mayores en

nifios prematuros, pero los resultados no son estadisticamente significativos

(Tabla 25).

9,14+0,51 9,37+0,57 -0,922 0,363
9,21+0,54 9,37+0,43 -1,128 0,268
7,21+0,52 7,35+0,46 -1,067 0,293
7,23+0,53 7,41+0,49 -0,864 0,394

Tabla 25. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de los

molares temporales inferiores entre nifias y nifios prematuros.
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4.3 Valoracion del tamafio MD de los caninos temporales superiores e
inferiores entre nifas y nifos prematuros.

El tamafio MD de los caninos temporales es mayor en nifos, a
excepciodn del canino inferior izquierdo, pero solamente se han encontrado

diferencias estadisticamente significativas en el canino superior derecho (Tabla

26).

6,20+0,33 6,44+0,28 2,414 0,021*
6,34+0,40 6,47+0,36 -1,064 0,294
5,61+£0,43 5,60+0,29 -0,146 0,885
5,45+0,35 5,47+0,28 0,062 0,951

Tabla 26. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de los

caninos entre nifias y nifilos prematuros.

4.4 Valoracion del tamafio MD de los incisivos centrales y laterales
temporales superiores entre nifias y nifios prematuros.

Los resultados muestran que los tamafios MD de los incisivos centrales
temporales superiores son mayores en nifios, mientras que el tamafio de los
incisivos laterales temporales superiores es mayor en nifias. Ningtn resultado

tiene significacion estadistica (Tabla 27).
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6,12+0,45 6,22+0,41 -0,668 0,509
6,19+0,40 6,24+0,43 -0,389 0,700
5,02+0,64 4,89+0,31 0,848 0,403
5,00+0,61 4,89+0,30 0,775 0,443

Tabla 27. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de los
incisivos centrales y laterales temporales superiores entre nifias y nifios

prematuros.

4.5 Valoracion del tamafio MD de los incisivos centrales y laterales
temporales superiores entre nifias y nifios prematuros.
Los tamanos MD de los incisivos temporales inferiores son mayores en

nifias a excepcion del incisivo lateral izquierdo, sin embargo, los resultados no

tienen significacion estadistica (Tabla 28).

3,86+0,54 3,65+0,30 0,296 0,771
3,82+0,62 3,76+0,31 0,919 0,376
4,43+0,44 4,44+0,33 0,207 0,837
4,51+0,36 4,48+0,45 -0,101 0,920
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Tabla 28. Media y desviacion estandar de las medidas MD (en mm) de los

incisivos centrales y laterales inferiores entre nifias y nifilos prematuros.

5. RESULTADOS OBTENIDOS DE LA MEDICION
INTERCUSPIDEA DENTARIA ENTRE LA CUSPIDE MV Y

DV ENTRE NINAS Y NINOS PREMATUROS:

5.1 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-DV) en los molares
temporales superiores e inferiores entre nifias y nifios prematuros.

Las distancias intercuspideas entre las cuspides MV y MD son mayores
en nifias, a excepcidn del 1°molar temporale superior izquierdo, donde no se
han encontrado diferencias, y el 2° molar temporal inferior derecho, donde la

distancia es mayor en nifios. Los resultados no son estadisticamente

significativos (Tabla 29).

3,86+0,40 3,81£0,33 0,353 0,726
3,86+0,34 3,86+0,47 -0,052 0,959
6,19+0,48 6,15+0,50 0,241 0,811
3,94+0,42 3,80+£1,15 0,444 0,659
3,88+0,55 3,63£1,03 0,840 0,407
6,01+0,32 6,23+0,56 -1,399 0,171

Tabla 29. Media y desviacion estandar de las medidas de las cuspides MV-

DV (en mm) de los molares temporales entre nifias y nifios prematuros.
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6. RESULTADOS OBTENIDOS DE LA MEDICION
INTERCUSPIDEA DENTARIA ENTRE LA CUSPIDE MV Y

MP/L ENTRE NINAS Y NINOS PREMATUROS:

6.1 Valoracion de la distancia intercuspidea (MV-MP/L) en los molares
temporales superiores e inferiores entre nifias y nifios prematuros.

Las medidas intercuspideas entre las cuspides MV y MP/L son mayores
en nifas, a excepcion del 2° molar temporal inferior izquierdo. Estos resultados

son estadisticamente significativos en el 1° molar superior derecho (Tabla 30).

) Ninas Nifios
Diente _ ) Valor de t Valor de p
(mediazDE) (mediazDE)

55 4,94+0,20 4,67+0,58 2,077 0,046*
5.4 4,13+0,34 4,10£0,29 0,311 0,757
6.4 4,18+0,38 4,00+0,27 1,747 0,089
6.5 4,75+0,40 4,63+0,37 0,932 0,357
7.5 3,64+0,52 3,52+0,50 0,681 0,500
1.4 2,47+0,43 2,46+0,535 0,071 0,944
8.4 2,46+0,37 2,39+0,46 0,505 0,617
8.5 3,35+0,45 3,49+0,52 -0,825 0,415

Tabla 30. Media y desviacion estandar de las medidas de las cuspides MV-

MP/L (en mm) de los molares temporales entre nifias y nifios prematuros.
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DISCUSION

El aumento de la supervivencia de los nifios nacidos prematuramente y/o
con bajo peso al nacer, hace necesario el estudio de las posibles complicaciones en
su desarrollo y morbilidad debidas a su condicion de inmadurez organica al

nacimiento.

Aparte de las complicaciones sistémicas generales, en la cavidad oral
también aparecen signos de condicion de prematuridad. Los mas frecuentes son las
alteraciones del esmalte (hipoplasias y opacidades) y alteraciones a nivel dseo.

(7,9, 34,37,43, 45, 63)

Estos cambios se han constatado en varios estudios , aunque la

etiologia de dichas alteraciones no estd bien definida por su complejidad.

A nivel general, se ha sugerido que la reduccion de la talla y el peso pueden
llevar consigo la reduccién del tamafio dentario. En este punto, hay discrepancias en
cuanto a los resultados en los diferentes estudios, entre los que destacan Seow,

Harila, Ryhtén, Garn y Fearne.

En nuestro estudio realizamos la medicion de todos los dientes temporales
presentes en 162 modelos (81 sujetos). Se tuvieron en cuenta todos los dientes que
cumplieron los criterios de inclusion, a diferencia de los otros estudios que

analizaban sélo determinado grupo de dientes: caninos y molares, Harila ", Garn

(70) 93)

y Fearne ", o incisivos, Seow 39 La exclusion por varios autores de los
incisivos en sus mediciones se justificaba por los procesos de atriccion y abrasion, y
posible exfoliacion que han sufrido dicho grupo de dientes en las edades estudiadas.

En nuestro estudio los incluimos al considerar que dichos procesos se darian de

forma similar tanto en el grupo de estudio como en el grupo control.
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(7.39.70.93) tealizamos la medicion

Al diferencia del resto de estudios
mesiodistal de las coronas dentales. No incluimos en nuestro estudio la distancia
vestibulo-lingual/palatina ya que la metodologia en las investigaciones precedentes
no era clara y la anatomia de la denticion temporal dificultaba la seleccion de los
puntos de medida. En cambio, si que efectuamos la medicion de la distancias
intercuspideas ya que reflejan las relaciones de los nudos de esmalte del germen de
los molares en desarrollo, y dicha posicion esta muy influenciada por condiciones
epigenéticas, y no tanto por herencia, segun los estudios de Townsend G y cols '?.

Estos datos no se han obtenido con anterioridad en estudios de grupos de pacientes

nacidos en condiciones de prematuridad

En nuestro trabajo, encontramos tamafos mesiodistales menores en el grupo
de nifios prematuros que en los nifios nacidos a término. Se compararon
separadamente los lados izquierdo y derecho siguiendo a Harila . Como muestran
las tablas 10-16, los resultados con respecto a ambos grupos de pacientes, fueron
estadisticamente significativos en todas las mediciones dentarias excepto para los

dientes 5.5, 6.1, 6.2, 6.5, 7.4 y 8.2.
2° MOLARES TEMPORALES SUPERIORES.

Tamaiio mesiodistal

El tamafio mesiodistal de la corona de los 2° molares temporales (Tabla
10) es menor con respecto al grupo control, aunque los resultados s6lo son
estadisticamente significativos en el lado izquierdo (p=0,001). Las reducciones
van desde un 2% en el lado derecho (PM=8.52+0.61; AT=8.69+0.45), y un 4%
en el lado izquierdo (PM=8.17+0.44; AT=8.52+0.30). En el estudio de Garn 7,

los 2° molares presentan tamafios menores en nifios con percentiles bajos (<20)
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tanto en talla como en peso. Sin embargo, en el estudio de Harila ”, encontraron
aumentos en el tamafio mesiodistal de los 2° molares temporales en el grupo de
prematuros, excepto en el 2° molar superior izquierdo los nifios prematuros,

donde se encontraron resultados similares en ambos grupos.

Distancia intercuspidea

La distancia intercuspidea entre la ciispide MV y MD en los 2° molares
temporales superiores (Tabla 17) es menor en el grupo de nifios prematuros que
en aquellos nacidos a término, aunque los resultados s6lo son estadisticamente
significativos en el 2° molar temporal superior derecho. La reduccion es de un
2% en el caso del lado izquierdo (PM=3.86+0.42; AT=3.94+0.47), y un 5% en el

lado derecho (PM=3.834+0.36; AT=4.03%0.48).

Los resultados en la distancia entre la cuspide MV y MP (Tabla 20),
muestra una disminucién en dicha medida con resultados estadisticamente
significativos en ambos lados. Dicha reduccion es ligeramente mayor en el lado

izquierdo que derecho, aunque ambas se encuentran en torno al 5%.

Aungque no es una medida comparable, en el estudio de Harila 7, 1a
distancia vestibulo-palatina en dichos molares, es variable. Se encuentran tanto
aumentos, principalmente, como disminuciones en dicha medicion. Garn difiere

en dichos resultados, ya que encontr6 disminuciones en dicha medida.
1° MOLARES TEMPORALES SUPERIORES

Tamafo mesiodistal

Los resultados de la tabla 11 muestran reducciones en el tamano

mesiodistal de los 1° molares temporales superiores con resultados
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estadisticamente significativos en ambos lados. La reduccion es practicamente

del 5% en ambos lados.

Dichos resultados estan de acuerdo con los encontrados por Garn %,

donde encuentran tamafios mesiodistales menores en los nifios de baja talla y
peso al nacer en comparacion con nifios con un percentil >80. El estudio de

93 ., .. .
Fearne ¥ también coincide con dichos resultados.

. . 7 .
El estudio de Harila ¢ ), en cambio, encuentra tanto aumentos como
disminuciones en dichas mediciones. Encuentra disminucion en el diametro
mesiodistal del 1° molar temporal superior derecho en nifias prematuras con

respecto a las nifias nacidas a término.

Distancia intercuspidea.

La distancia intercuspidea entre la cispide MV y MP en el 1° molar
superior (Tabla 21) es menor en nifios nacidos de forma prematura que en nifios

nacidos a término, con resultados estadisticamente significativos.

2° MOLARES TEMPORALES INFERIORES

Tamafo mesiodistal

Los resultados del didmetro mesiodistal de los 2° molares inferiores
(Tabla 12), muestran una disminucion en el tamafo en el grupo de nifios
prematuros, con resultados estadisticamente significativos en ambos lados. Los
resultados son acordes a los encontrados por Garn . La reduccion es similar a

la obtenida en el 2° molar superior derecho en ambos lados.
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Al igual que en los anteriores casos, Harila ") encuentra resultados
variables en el diametro MD de los 2° molares inferiores, con aumentos y

disminuciones entre ambos grupos.

Distancia intercuspidea.

La tabla 18 muestra los resultados de la distancia intercuspidea MD entre
el grupo de nifos pretérmino y nacidos a término, con disminuciones en ambos
lados, y resultados estadisticamente significativos. Dicha reduccion es del 5% en

ambos lados; similar a la encontrada en el 2° molar derecho.

La distancia intercuspidea VL (Tabla 22) también es menor en el grupo
de nifios prematuros, pero los resultados no presentan significacion estadistica.
La reduccion es menor en el lado izquierdo (1%) (PM=3.57+0.50;
AT=3.59+0.40) que en el derecho (practicamente 4%) (PM=3.43+0.49;

AT=3.56+0.42), y a su vez en menor que en sus homdlogos superiores.

La distancia vestibulo-lingual en el estudio de Harila "’ presenta

70)

resultados variables también en este caso. En cambio, Gran "” encuentra

tamafios menores en el grupo de nifios de baja talla y peso.
1° MOLARES TEMPORALES INFERIORES

Tamafo mesiodistal

El tamafo mesiodistal en los 1° molares temporales inferiores (Tabla 13)
es menor en el grupo de nifos prematuros, aunque los resultados s6lo son
estadisticamente significativos en el lado derecho (p=0,034). Los resultados

)

concuerdan con los encontrados por Fearne y Brook ®* y por Garn ") en sus
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respectivos estudios. La disminucion en el tamafio es ligeramente menor que en

el caso de los molares superiores (aproximadamente un 4% en ambos lados).

En el estudio de Harila (7), los resultados son similares a los encontrados
en los 1° molares inferiores. Los niflos prematuros mostraban tamafios mayores
con respecto al grupo de nifios nacidos a término. En el grupo de nifias, en
cambio, hay mayor variabilidad: encontr6 aumentos y disminuciones en el

tamafio dentario.

Distancia intercuspidea.

Las medias de las distancias entre la cispide MV y DV de los 1° molares
inferiores (Tabla 19), muestra una disminucion en la distancia intercuspidea en el
grupo de nifios pretérmino, aunque no hay significacion estadistica en los

resultados, aunque la reduccion es practicamente del 9% en ambos lados.

Entre la cispide MV y ML (tabla 23), también existe dicha disminucion
en dicha distancia, con resultados no significativos. La reduccion de la distancia
es menor en el lado derecho (4%) (PM=2.42+0.43; AT=2.51+0.52) que en el

izquierdo (6%) (PM=2.46+0.49, AT=2.61%0.37).

El estudio de Fearne y Brook ®*, en las mediciones buco-linguales del 1°
molar inferior, no encuentran diferencias estadisticamente significativas entre el
grupo de nifios prematuros y nacidos a término. Esta medicidon no es comparable
con la distancia intercuspidea, aunque en este caso existe disminucion en ambos

casos aunque los resultados no sean estadisticamente significativos.
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CANINOS

La tabla 14 muestra los resultados de las mediciones de los caninos,
cuyos didmetros mesiodistales son menores en el grupo de prematuros, con
resultados estadisticamente significativos en todos ellos. Los resultados son

(70)

similares a los encontrados por Fearne y Brook ®® y Garn "), pero difieren con

el estudio de Harila y cols 7.

En el estudio de Fearne y Brook ©?, la reduccion del tamafio de los
caninos esta relacionada con un menor peso al nacimiento. En el estudio de Garn
7 1a disminucion del didmetro mesiodistal en los caninos esté asociado con un
periodo gestacional corto. Sin embargo, en el estudio de Harila y cols ),

encuentran datos variables en el tamafo mesiodistal de los caninos temporales,

con aumentos y disminuciones.

INCISIVOS SUPERIORES
En los incisivos centrales maxilares (Tabla 15), la reduccion del tamafio
MD es entre un 2% en el lado izquierdo (PM=6.22+0.41; AT=6.35+0.34) y 4 %

en el lado derecho (PM=6.19+0.41; AT=6.44+0.31) aproximadamente.

La reduccion del tamafio mesiodistal en los incisivos laterales superiores
(Tabla 15) estaria entre un 3-5%. Dichos resultados muestran una disminucion

menor que en el estudio de Seow ¢

, cuyos datos sefialan una disminucion entre
un 5% y un 9% en el caso del incisivo central superior entre nifios prematuros de
bajo peso al nacer y de muy bajo peso al nacer respectivamente en comparacion

con nifios nacidos a término. El citado autor, encuentra igualmente mayores

diferencias en el tamafio del incisivo lateral, con una reduccion entre el 4% y el

11%.
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INCISIVOS INFERIORES

Nuestros resultados con respecto a las medidas dentarias del grupo
incisivo mandibular muestran disminuciones en todos ellos (Tabla 16). No se
encuentran diferencias estadisticamente significativas en el diente 8.2 (p=0,1). A
pesar de este resultado, dicho diente muestra una disminucion cercana al 5%
(PM=4.49+0.40; AT=4.69+0.30) con respecto al resultado del mismo diente en
el grupo de nifos nacidos a término. El incisivo lateral izquierdo muestra una
disminucién de tamafio aproximadamente del 6% (PM=4.44+0.35;
AT=4.714£0.32). Este resultado, es similar al encontrado por Seow ¢ 9), con

disminuciones entre el 6 y 9% en el grupo de prematuros

En nuestro estudio, los incisivos centrales mandibulares en la muestra de
prematuros, también sefialan tamafios menores con respecto al grupo de nifios
nacidos a término, con una reduccion que roza el 9%. Resultados similares se
encuentran en el estudio de Seow ©°). Este autor encuentra el tamafio del incisivo
central en nifios prematuros de bajo peso ligeramente mayor (4,19mm) que los
nifios nacidos a término (4,16mm), aunque los resultados no son
estadisticamente significativos. Los nifios prematuros de muy bajo peso

presentaban un tamafio mesiodistal menor (3,8 1mm).
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Tabla 31. Resumen de los resultados obtenidos por los diferentes estudios en

relacion al tamafio mesiodistal de la denticion temporal, en nifios prematuros.

No todos los autores encuentran disminuciones en el tamafio dentario en la
denticioén temporal en nifios prematuros y de bajo peso (Tabla 31). Habria que
realizar mas estudios para determinar si el peso bajo para la edad gestacional, el
peso bajo junto con una edad gestacional corta, o la edad gestacional (y por tanto,
inmadurez) estan relacionados con una disminucion en el tamafio dentario. En
nuestro estudio si que encontramos dicha reduccién en el tamafio mesiodistal de los

dientes temporales en nifios de edad gestacional corta. Habria que tener en cuenta
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otros factores que se relacionan con la prematuridad, por si tuviesen influencia en el

tamafio dentario.

El dimorfismo sexual ha sido ampliamente estudiado en multiples estudios.
En la mayoria, los hombres tienen mayor tamafio que las mujeres, siendo el canino
el diente que presenta mayores diferencias en el tamafo. Esta caracteristica en la
denticion temporal es menor evidente que en la denticion permanente. Aun asi,
hemos estudiado las diferencias en el tamafio dentario en el grupo de nifios

prematuros para estudiar si dicho dimorfismo es evidente en el grupo de estudio.

Los resultados obtenidos en cuanto al tamafio mesiodistal entre nifios y nifias

prematuras (Tablas 25-27), muestran datos que podrian ser de interés.

Los resultados de nuestro estudio en los molares superiores (Tabla 24),
muestran tamafos mayores en nifias en 1°M superior derecho (nifias=6,71+0,42;
nifios=6,70+0,42) y 2°M superior izquierdo (nifias=8,22+0,40; nifios=8,16+0,49).
Se obtuvo un tamafio MD mayor en nifios en el 2°M superior derecho, mientras que
el 1°M superior izquierdo fue similar en ambos sexos. En referencia a las distancias
intercuspideas, se observaron distancias similares entre ambos sexos en el 2°M
superior izquierdo entre las ctispides MV y DV (Tabla 29). Tanto la distancia
intercuspidea MV-DV del 2°molar superior derecho, y las distancias intercuspideas
entre las cispides MV y MP (Tabla 30) fueron mayores en nifias, encontrando

significacion estadistica en el 5.5 (p=0,046).

En referencia a los molares inferiores (Tabla 25), las medidas MD de los
molares inferiores son mayores en nifios que en nifias. El estudio de Harila

muestra resultados similares, con tamafilos MD mayores en nifios que en nifias en
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todo el sector posterior. Las distancias intercuspideas entre las ctispides MV-DV
(Tabla 29), son mayores en ninas a excepcion del 2° molar inferior derecho
(nifias=6,01+0,32; nifios=6,23+0,56), aunque los resultados no son estadisticamente
significativos. Las distancias intercuspideas entre las ciispides MV-ML (Tabla 30),
muestra resultados similares a los anteriores, con tamafios mayores en nifias a
excepcion del 85 (nifas=3,35+0,45, nifios=3,49+0,52), sin significacion estadistica

en ninguno de los casos.

Los caninos (Tabla 26), en nuestro estudio, presentaban mayores diametros
MD en nifios, a excepcion del canino inferior izquierdo (nifias=5,61+0,43;
nifios=5,60+0,29), que fue ligeramente superior en nifas. Los resultados s6lo fueron
estadisticamente significativos para el valor del 53 (p=0,021). En el estudio de

Harila 7, los nifios presentaron tamafios mesiodistales mayores que las nifias.

En el grupo anterior (Tablas 27 y 28), la mayoria de las medidas son
superiores en las nifias que en los nifios, a excepcion del IC superior izquierdo
(nifias: 6,19+0,40; nifos=6,24+0,43), IC superior derecho (nifias=6,12+0,45;
ninos=6,22+0,41) y el IL inferior izquierdo (nifias=4,43+0,44; nifios=4,44+0,33),
aunque los resultados no son estadisticamente significativos. En el estudio de Seow
©9 1o se encuentran diferencias estadisticamente significativas entre nifios y nifias

en las mediciones. En el grupo de prematuros, las nifias mostraban valores mayores

en las medidas mesiodistales de los IL tanto superiores como inferiores.

En este estudio existe cierto dimorfismo sexual en el tamafio dentario,
siendo los tamafios MD mayores en nifios en la mayoria de los casos, salvo en 5.4,
5.2,6.2,6.5,7.3,7.1,8.1 y 8.2; y en 6.4 donde los resultados fueron similares para

ambos sexos. Dichos resultados muestran que el grupo anterior presenta un
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dimorfismo sexual mas variable. S6lo se encontraron resultados estadisticamente

significativos en el valor del diente 5.3.

Los datos de las medidas intercuspideas muestran distancias mayores en
nifias que en nifios, tanto entre las cuspides MV-DV y MV-MP/L, a excepcion del

2° molar inferior derecho.
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CONCLUSIONES

1.

4.

Con respecto al tamafio mesiodistal de los dientes temporales en la
poblacién nacida en condiciones de prematuridad, hemos observado en la
muestra estudiada que poseen diametros de menor tamafio en referencia a

los nifios nacidos a término.

Las distancias intercuspideas obtenidas para los molares temporales
estudiados de los nifios prematuros, presentan mediciones menores que en el

grupo control.

En el presente trabajo, con respecto al grado de dimorfismo sexual en la
muestra de nifios prematuros, en general, los datos obtenidos no reflejan
tamafios dentarios mayores en los nifios que en las nifias, si bien, con

respecto a los datos obtenidos en las distancias intercuspideas, las nifias

parecen poseer valores mas elevados.

Dada la prevalencia de nacimientos pretérmino y/o en condiciones de riesgo
en nuestra sociedad actual, seria aconsejable realizar un mayor nimero de
estudios que evaluaran las diferencias del 6rgano dentario con respecto a la

poblacion nacida en condiciones de normalidad.
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ANEXOS

1 M 9,86 7,59 6,53 5,26 6,22 5,02 6,32 6,9 8,32
2 A% 6,53 6,31 5,13 6,94 6,92 5,23 5,86 6,27

3 M 8,68 6,84 6,15 4,78 6,24 4,8 6,5 6,64 8,66
4 M 8 6,34 5,88 4,13 5,36 5,42 4,07 6,04 6,07 7,91
5 M 6,07 5,79 3,99 4,13 5,74 5,99 7,81
6 M 9,05 7,35 7,08 5,65 6,21 6,46 5,71 7,33 6,81 8,57
7 A% 8,28 6,54 6,58 4,96 6,12 6,29 5,02 6,5 6,52 7,99
8 A% 8,6 6,46 6,99 4,77 6,2 5,97 4,66 6,92 6,18 8,64
9 M 8,63 6,45 6 4,64 6,14 6,05 4,64 6,1 6,65 8,54
10 M 8,41 6,97 6,01 4,9 5,45 5,79 5,03 6,51 6,89 8,39
11 M 7,6 6,43 5,25 6,01 6,15 6,4 6,46 7,68

12 A% 8,78 6,94 6,61 5,09 6,18 6,15 5,42 7,13 6,98 8,46
13 A% 6,59 4,66 6,03 6,09 4,62 6,56

14 A% 10,61 7,45 6,41 5,47 7,01 7,05 5,26 6,36 7,27 9,02
15 \Y% 7,81 6,51 6,66 4,73 5,98 5,92 4,65 6,72 6,11 7,33
16 \Y% 7,87 6,38 6,19 4,3 5,47 4,5 5,83 6,18 7,69
17 A% 8,14 6,5 6,48 4,37 5,95 5,59 4,44 6,73 5,97 7,88
18 A% 8,52 6,47 6,71 5,16 6,22 6,22 5,16 6,72 6,49 7,94
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19 A% 7,03 6,56 4,52 5,79 5,94 4,5 6,61 6,82

20 A% 6,6 6,2 4,72 5,87 6,17 4,79 6,42 6,43

21 A% 6,83 6,31 6,49 6,56 8,34
22 M 8,16 6,4 6,24 5,08 5,92 6,05 5,16 6,41 6,36 7,88
23 A% 8,7 7,26 6,17 4,98 6,34 6,48 4,96 6,64 7,11 8,9
24 A% 6,37 6,33 4,87 6,5 6,19 4,89 6,23 6,79 7,87
25 A% 8,83 6,6 6,31 5,04 6,45 6,72 5,06 6,54 6,39 8,72
26 A% 9,06 6,59 6,39 7,15

27 \Y% 8,9 6,24 6,24 4,66 6,04 6,12 4,46 6,12 6,02 8,18
28 A% 9,01 7,14 6,52 5,25 6,23 6,2 5,25 6,46 7,1 8,64
29 M 7,97 6,67 5,99 4,74 6,72 4,83 6,06 6,69 8,32
30 M 6,92 6,59 5,49 6,95 6,95 5,52 6,66

31 A% 7,73 5,69 5,66 6,01 6,37 7,53
32 M 8,4 6,4 6,32 5,13 6,53 6,32 8,34
33 A% 7,6 6,34 6,01 5,27 4,5 6,07 6,34 7,47
34 A% 8,93 7,02 6,72 6,72 6,56 6,83 7,91
35 M 8,31 7,06 6,42 5,31 6,36 6,41 5,36 6,68 6,98

36 A% 7,45

37 \% 8,08 6,6 6,33 5,07 7,11 6,97 5,11 6,11 6,5 8,48
38 M 8,95 6,74 6,14 4,68 6,17 6,06 4,68 5,79 6,66 8,76
39 A% 8,4 6,84 6,62 4,71 6,1 6,08 4,99 6,39 6,67 7,88
40 M 8,29 6,46 6,11 4,93 6,49 6,29 4,88 6,16 6,13 7,88
41 A% 6,85 6,92 5,93 6,09 5,08 6,57 6,31

42 \Y% 8,42 6,85 5,86 5,06 6,4 6,46 5,04 6,56 6,58 8,02

104




43

7,97

6,4

6,01

6,67

6,22

5,84

4,9

6,16

6,16

7,54

1 M 9,48 7,79 5,5 4,58 5,02 5 7,68 9,1
2 \Y 9,07 7,09 5,7 4,8 6 7,2 9,17
3 M 9,28 7,76 5,6 4,39 4,4 6 9,65
4 M 8,59 5,4 4,14 3,31 4 4,06 6 7,06 8,82
5 M 6,88 5.4 3 3 3,59 5 6,71 8,92
6 M 9,33 6,91 5,7 4,87 3,94 4 4,76 6 7,24 9,56
7 \Y 9,74 7,32 5,1 4,31 4,45 6 6,86 9,82
8 \Y 9,84 7,83 5,7 4,42 4,03 3 4,31 6 8,02 10,03
9 M 9,59 6,94 5,2 4,29 3,71 4,01 5 6,99 9,19
10 M 9,58 7,64 5,5 4,19 4,31 5

11 M 9,67 7,94 5,5 4,79 6 7,97 9,54
12 \Y 7,83 6 4,72 3,96 4 4,55 6 7,77

13 \Y 5,6 3,98 3,66 4,06 7,35

14 \Y 9,39 7,97 5,5 5,07 5,05 5 8,13 10,15
15 \Y 8,98 7,31 5,5 4,29 4,47 5 8,94
16 \Y 9,11 6,94 5,2 4,08 3,27 6 6,89 8,43
17 \Y 6,98 4,9 3,73 3,46 3 3,86 5 7,06 8,78
18 \Y 9,49 7,84 5,8 4,47 4,28 6 7,67 9
19 \Y 7,37 5,4 4,62 3,86 4 4,19 5 7,56
20 \Y 8,86 7,33 5,5 4,59 3,94 4 4,41 6 6,98 8,77
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21 \Y 9,28 6,71 5,5 5 6,99 8,87
22 M 9,25 6,75 4,8 4,37 4,63 5 6,83 9,32
23 \Y 9,27 8,22 5,2 6 8,09 9,86
24 \Y 8,81 7,28 5,4 4,31 5 7

25 \Y 9,99 7,4 5.4 4,6 6 7,4 9,89
26 \Y 10,12 8,23 8,14 9,78
27 \Y 9,82 6,65 5,5 4,23 4,27 6 6,81 9,92
28 \Y 9,83 7,99 5,2 4,63 3,86 4,48 6 7,56 9,29
29 M 8,56 7,61 5,2 3,97 5 7,53 8,8
30 M 9,76 7,8 5,8 4,92 4,67 4,82 6 7,92 9,49
31 \Y 9,29 7,15 5,1 4,52 4,23 5 7,18

32 M 8,4 6,4 6,3 5,13 7 6,32 8,34
33 \Y 8,46 6,52 5,1 4,12 3,38 4,13 5 6,55 8,46
34 \Y 9,56 7,28 5,6 5,92 4,79 6 7,33 9,94
35 M 7,99 5,6 4,95 4,31 4,96 6 8

36 \

37 \4 9,37 7 5,5 6 6,81

38 M 9,96 7,09 5,3 4,55 5 7,14 9,93
39 \4 8,83 7,27 5,7 4,35 3,6 4,2 6 7,15 9,78
40 M 8,57 6,7 5,5 4,28 4,73 6 6,83 9,11
41 \Y 9,49 7,96 6,1 4,43 4,84 6 7,62

42 \Y 9,7 7,3 5,2 4,51 4,57 5 9,44
43 M 6,83 5,1 4,34 5 7,2 8,22
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1 \Y 8,74 7 6,91 5,34 6,82 6,94 8,76
2 M 7,27 6,5

3 \Y 8,69 6,9 6,78 6,76 8,01
4 M 8,72 6,9 6,54 6,71 8,28
5 \Y 8,65 6,5 6,78 5,12 6,29 5,1 6,85 6,54 8,48
6 \Y 7,7 6,68 5,31 6,45 6,44 5,2 6,97 7,33

7 M 9,11 6,99 5,2 6,97 7,13 8,75
8 M 9,5 8,4 7,65 7,53 8,3 9,34
9 \Y 9,32 7,3 7,07 5,27 5,6 6,64 7,17 8,8

10 \Y 6,5 6,95 5,1 6,7 6,4 5,3 7,23 6,58

11 M 6,7 6,61 5,46 6,48 6,24 5,5 7,28 6,58

12 M 8,87 7,4 6,44 5,64 5,4 6,47 7,52 8,54
13 M 6,59 5,1 6,61 6,67

14 \Y 6,4 7,1 5,28 6,36 6,44 5,2 6,99 6,54 8,13
15 \Y 8,45 7,7 6,98 5,38 6,95 7,13 5,3 7,02 7,61 8,46
16 \Y 7,24 7,03

17 \Y 8,74 7,4 6,48 4,91 6,67 6,22 4,9 6,26 7,17 8,49
18 \Y 9,28 8 7,03 7,25 9,19
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19 \ 6,68

20 M 9,21 6,7 7,01 5,36 5,2 6,61 6,5 8,55
21 \Y 9,14 7,6 6,32 5,56 6,52 6,69 5,5 6,59 7,55 8,89
22 M 8,09 6,3 6,53 5,27 6,37 6,44 5,3 6,6 6,25 8,31
23 M 6,24 6,32 6,77

24 M 8,65 6,7 6,57 4,59 6,22 6,22 4,5 6,45 7,27 8,36
25 M 8,23 6,5 6,94 4,3 6,93 6,43 8,15
26 \Y 8,5 6,7 6,32 5,12 5,83 5,1 6,54 6,38 8,21
27 \Y 8,48 6,7 6,71 5,1 6,17 6,17 5 6,92 6,44 8,42
28 M 9,13 10 6,81 6,92

29 \ 8,26 6,9 6,84 5,14 5,2 6,59 6,62

30 \4 8,67 6,5 5,98 4,75 5,81 5,73 4,5 5,98 6,6 8,32
31 M 8,16 7,5 7,19 5,42 6,98 6,94 5,3 7,26 7,09 8,18
32 \4 8,57 6,7 6,47 5,02 6,67 6,55 4,9 6,2 6,59 8,58
33 M 8,58 6,56 6,61 8,56
34 \Y 6,22 5,37 6,13 6,13 5,3 6,35 7,45 8,56
35 \4 8,75 6,5 6,25 6,17 6,15 8,53
36 M 8,82 6,5 6,21 4,72 6,27 6,21 4,2 6,17 6,37 8,44
37 \Y 6,2 6,46 4,85 6,69 6,66 5 6,33 5,9

38 \% 8,95 6,8 6,92 6,05 6 4,6 7,19 6,99 8,82
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1 \Y 10,48 8,86 6,22 6,52 8,99 10,47
2 M

3 \ 9,43 7,5 7,51 9,55

4 M 9,98 7,73 5,39 5,5 7,69 10,09
5 \Y 9,21 7,41 5,54 5,61 7,45 9,09

6 \ 10,01 8,06 5,85 6,13 10,08
7 M 6,08 6,28 10,03
8 M 9,43 7,49 5,85 6,18 7,55 9,46

9 \Y 10,29 8,41 5,97 4,51 5,98 8,24 10,23
10 \ 7,39 5,97 5,03 3,69 3,97 4,84 6,28 7,21

11 M 9,87 7,38 5,73 5,1 4,22 4,22 5,28 5,8 7,56 9,78

12 M 10,16 5,85 5,87 10,14
13 M 9,44 5,73 5,49 9,33

14 \ 10,03 6,18 4,65 4,14 4,7 6,16 9,46

15 \Y 10,49 8,32 6,02 4,72 4,23 4,1 4,68 6,49 8,5 9,82

16 \

17 \Y 5,52 4,35 4,38 5,5
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18 \ 10,36 8,48 10,46
19 \Y 5,94

20 M 10 6,99 5,51 5,74 6,9 9,82
21 \Y 8,15 5,98 4,39 4,17 3,99 4,92 5,88 8,12 9,83
22 M 7,24 5,4 5,53 7,22

23 M 5,51 5,12 7,2 9,34
24 M 9,79 7,52 5,62 4,64 3,8 4,31 5,25 7,65 9,74
25 M 9,49 7,13 5,99 5,73 6,78 9,31
26 \ 9,61 9,65
27 \ 9,68 7,52 4,73 4,58 5,14 7,5 9,45
28 M 9,77 5,96 5,96 7,63 9,7
29 \Y 9,86 7,74 4,98 4,13 4,26 5,97 7,72 9,86
30 \Y 9,11 7,29 5,44 4,65 4,2 5,78 7,04 9,41
31 M 9,03 7,62 5,64 5,12 4,25 4,16 5 5,68 7,73 9,14
32 \Y 9,55 7,29 6,13 4,88 4,31 4,24 5,26 6,04 7,44 9,26
33 M 9,74 7,79 6,02 8,01 9,7
34 \ 10,32 6 4,47 5,36 10,17
35 \ 7,49 5,73 5,51 7,73

36 M 10,01 7,03 4,96 4,49 4,61 5,13 9,63
37 \ 9,94 6,79 5,38 3,89 3,97 4,73 5,55 6,49 10,15
38 \ 7,41 5,52 4,2 6,01 7,19 9,5
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1 M 3,9 4,16 6,26 5,14 4,81 6,18
2 \Y% 4,16 3,95 6,37 4,08 3,81 6,43
3 M 4,33 3,89 6,31 4,26 6,72
4 M 3,6 4,02 5,26 3,68 4,69 5,73
5 M 3,62 6,01 4,35 4,67 5,88
6 M 3,74 4,13 6,11 3,96 3,41 6,66
7 \Y 3,41 3,9 6,04 3,2 2,6 5,98
8 \Y 4,19 4,07 5,92 3,73 3,61 6,43
9 M 4,33 3,97 6,57 3,5 3,71 5,74
10 M 3,92 4,08 6,11 3.4 3,67 6,21
11 M 3,4 3,14 6,21 4,02 3,72 6,2
12 \Y 3,99 5,25 3,86 4,61

13 \Y 3,83

14 \Y% 3,74 3,78 6,03 5,47 4,25 6,89
15 \Y 3,25 3,52 5,71 2,3 4,05 5,88
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16 \Y 3,52 3,74 5,82 3,55 3,06 5,13
17 \Y 3,57 4,18 6,61 4 2,94 5,68
18 \Y% 3,52 3,94 6,38 4,63 4,65 6,38
19 \Y 3,99 5,89 3,41 3,56

20 \Y 3,96 6,09 4,53 3,2 5,81
21 \Y 3,14 5,72 3,08 2,8 6,06
22 M 3,44 4,24 5,9 3,46 3,25 5,94
23 \Y 3,93 3,83 6,14 5,4 4,78 6,22
24 \Y 3,56 2,99 5,15 2,97 3,5

25 \Y 4,5 4,23 6,45 4,03 3,88 6,59
26 \Y 3,73 3,96 6,81 4,33 4,46 7,21
27 \Y 3,81 4,02 7,21 7,12
28 \Y 4,1 4,1 6,33 4,26 4,54 6,29
29 M 4,1 3,92 5,56 4,08 3,9 5,76
30 M 4,05 4,25 7,29 4,44 4 6,03
31 \Y 3,2 6,21 2,91 3,12 5,8
32 M 3,16 3,15 6,41 4,76 4,37 5,88
33 \Y 3,64 3,5 5,04 2,9 3,12 5,14
34 \4 3,5 3,69 6,74 4,53 3,81 6,86
35 M 3,58 3,67 6,67 4,15 4,82 6,07
36 M 4,5 3,9 6,55 3,3 3,25 5,9
37 \Y 4,5 4,22 4,17 3,29 6,48
38 M 3,7 4,06 5,95 3,77 3,47 5,62
39 \Y 5,85 5,19 4,66

40 M 3,49 3,61 6,67 3,38 6,36
41 M 4,19 3,79 5,93 3,97 3,4 5,81
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1 \Y 3,75 3,67 6,86 5,41 5,43 6,92
2 M 3,74 5,55

3 M 4,39 4,13 6,36 5,09 3,36 6,91
4 \Y 3,75 3,73 5,73 5,03 5 6

5 \Y 3,5 3,69 6,74 4,53 3,81 6,86
6 M 4,26 3,79 3,87 4,14 6,2
7 M 4,85 4,42 6,24 2,86 3,65 5,56
8 \Y 4,01 3,84 6,59 5,33 4,97 6,64
9 \Y 3,99 4,01 4,09

10 M 4,46 3,75 6,71 3,82 4,11 8,81
11 M 4,38 4,54 7,05 3,72 3,68 6,49
12 M 3,62 3,95 6,52 2,42 6,36
13 \Y 3,21 3,56 6,22 6,69
14 \Y 3,86 4,01 6,46 4,72 4,1 5,98
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15 \Y 4,44 3,59 6,79

16 \Y 4,83 4,51 7,07 5,16 7
17 \Y% 4,58 3,96

18 M 5,71 5,34 7,11 3,21 3,98 6,65
19 \Y 3,73 4,21 5 5,49 6,5
20 M 3,74 4,51 3,24 3,13 6,3
21 M 3,77 3,62 6,42 3,7 3,54 6,24
22 M 3,81 3,27 6,16 4,5 3,45 6,15
23 M 4,03 3,39 6,64 4,1 4,18 6,42
24 \Y 3,63 4,11 6,43 4,3 3,69 6,2
25 \Y 3,87 4,08 6,4 4,32 3,71 6,08
26 M 3,61 4,04 5,79 4,42 3,36 5,71
27 \Y 4 3,23 6,27 4,4 4,51 6,21
28 \Y 4,2 4,48 6,72 4,44 2,99 6,36
29 M 4,23 3,85 6,39 4,96 5,4 6,1
30 \Y% 3,55 3,67 6,32 3,56 3,6 6,06
31 M 4,61 4,87 6,12 4,89 5,23 6,68
32 \Y% 3,74 3,93 7,16 7,04
33 \ 3,93 3,45 4,13 3,86

34 M 3,73 3,58 6,06 5,01 4,39 5,92
35 \Y 3,56 3,09 6,04 2,5 3,43 6,08
36 \Y 4,09 4,03 4,48 3,4 6,1
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1 M 4,83 4,1 4,11 5,03 4,6 2,98 2,9 4,55
2 \Y 4,95 4,3 4,23 4,67 2,96 2,16 1,68 2,79
3 M 5,1 4,3 4,79 5,23 4,63 2,47 2,47 4,23
4 M 4,77 3,7 4,4 3,7 2,9 2,46 2,81
5 M 3.8 3,44 4,59 3,87 2,45 2,87 3,6
6 M 4,96 4,7 4,72 4,97 3,46 3,59 2,64 3,65
7 \Y 3,91 3,9 3,89 4,04 3,23 1,8 2,11 3,68
8 \ 5,55 4,4 4,1 4,82 3,67 2,25 2 4,55
9 M 4,89 4,2 3,96 4,74 3,72 2,35 2,63 3,16
10 M 4,79 4,1 4,07 4,77 3,37 2,29 2,12 3,52
11 M 5,1 4,2 4,19 4,78 3,59 2,18 2,62 3,33
12 \Y 5,07 4,3 4,31 4,42 2,24 2,62
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13 \ 4,07 3,6 3,59

14 \Y 4,97 4 4,02 4,69 3,21 2,28 1,65 3,55
15 \Y 4,74 3,8 4 4,7 2,96 1,8 2,35 2,79
16 \Y 4,9 4,2 4,14 4,32 2,92 2,25 2,01 2,96
17 \Y 4,61 4,6 4,26 4,51 3,25 2,98 1,93 3,18
18 \ 4,25 4,2 3,95 4,73 3,43 2,22 2,62 2,88
19 \Y 4,84 3,8 3,77 4,74 3,69 3,75 2,51

20 \Y 4,94 3,9 3,89 4,84 3,73 2,49 2,5 3,61
21 \Y 4,12 4,2 3,72 4,21 2,86 2,09 2,65 3,11
22 M 4,7 4,4 4,19 5,07 2,81 2,05 1,93 2,98
23 \ 4,38 4,2 4,18 5,08 4,5 3,01 2,79 3,83
24 \Y 5,25 4,2 3,68 4,03 3,89 2,73 2,36 3,69
25 \ 5,11 4 3,76 4,52 4,16 1,95 2,14 4,1

26 \Y 5,46 4,3 4,39 5,6 3,16 3,01 2,36 3,95
27 \Y 4,9 4,4 4,67 3,93 3,14 2,76 3,51
28 \Y 5,47 4,4 4,64 5,04 3,33 3,16 3 3,65
29 M 4,74 3,9 3,56 4,56 3,38 2,48 2,73 3,25
30 M 5,25 4,3 4,24 4,92 4,69 3,19 3,29 3,39
31 \Y 3,16 3,4 3,52 4,48 3,48 2,22 1,51 3,02
32 M 4,87 3,9 4,07 4,67 3,46 2,19 2,32 2,9

33 \Y 4,18 4,4 3,81 4,55 2,89 1,76 2,19 2,92
34 \Y 4,4 3,98 3,55 2,78 2,5 3,55
35 M 5,12 4,7 4,69 5 3,87 2,6 2,62 4,02
36 M 5,29 4,3 4,16 5,06 3,73 2,36 1,99 3,68
37 \ 4,5 4,2 4,22 4,74 3,2 1,66 2,7 3,65
38 M 4,72 4 4,25 5,07 3,35 2,03 2,16 2,6
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39 \ 4 3,8 3,73 2,47 3,48
40 \Y 3,85 3,6 4,09 4,07 4,19 2,33 3,15
41 M 4,84 3,6 3,98 4,1 3,7 2,38 2,05 3,12

1 \Y 4,3 3,95 3,67 4,26 3,7 2,65 3.4 4,25
2 M 5,17 3,73

3 M 4,93 4,19 4,58 5,14 3,24 2,73 2,64 4,35
4 \Y 5,15 4,47 4,26 4,9 3,31 2,72 2,56 3,42
5 \Y 4,48 4,5 5,02 3,17 3,48 2,38 4,13
6 M 5,43 4,13 4,38 5,04 2,8 2,98 4,24
7 M 6,35 5,01 5,31 6,43 3,35 2,56 2,04 2,95
8 \Y 5 4,48 4,97 5,19 3,51 3,13 3,74 3,57
9 \Y 5,23 4,26 4,01 5,36 3,77 2,37

10 M 5,4 4,75 4,64 5,53 4,34 2,35 2,79 3,5

11 M 5,19 4,62 4,13 4,97 3,65 2,39 2,46 4,01
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12 M 4,89 3,94 5,26 3,09 2,42 3,09
13 \Y 4,98 4,4 4,28 5,49 3,29 3,14 3,44
14 \Y 5,74 4,11 4,01 5,16 3,62 3,3 3,05 3,77
15 \Y 5,11 4,77 4,35 5,15 3,72 2,81 2,3

16 \Y 5,35 4,91 5,32 3,45 3,03 3,17 3,19
17 \ 5,42 4,62 4,97

18 M 5,4 4,08 4,08 3,61 2,06 2,6 3,74
19 \Y 5,04 4,59 4,21 5,1 3,76 2,23 1,54 3,49
20 M 4,53 3,92 3,93 4,51 4 2,69 2,3 3.8
21 M 4,51 4,42 4,42 4,51 3,35 2,38 2,22 3,14
22 M 4,41 4,09 4,08 4,31 3,12 2,25 2,19 3,64
23 M 5,43 4,44 4,69 4,79 3,06 2,53 2,36 3,3
24 \ 5,21 4 4,3 4,74 3,55 2,14 3,11
25 \Y 4,95 4,6 4,37 4,57 5,15 2,22 2,09 3,32
26 M 4,95 4,5 4,5 5,14 3,65 2,43 2,31 3,66
27 \ 4,68 3,76 3,92 5,02 3,56 2,41 2,12 3,41
28 \Y 4,52 3,6 4,31 4,87 3,65 2,6 1,98 3,37
29 M 4,81 5,29 4,16 4,78 3,71 3,61 3,61 4,18
30 \4 4,27 3,81 3,67 4,75 3,44 2,33 1,83 3,36
31 M 4,69 4,05 4,06 4,87 3,35 2,61 2,5 3,21
32 \Y 4,4 3,85 4,86 5,59 3,68 2,66 2,07 3,94
33 \Y 4,35 3,77 4,24 2,97 2,44

34 M 4,86 3,81 3,81 4,58 4,15 2,5 2,11 3,58
35 \Y 4,54 4,23 4,31 4,48 3,42 2,25 2,26 2,6
36 \ 4,8 4,52 4,33 4,48 3,51 2,55 2,76 3,47
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