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ABSTRACT

Study of structural enamel defects in high-risk newborns treated in

neonatal intensive care units.

Introduction:

Over the past 20-30 years, advances in perinatal care have reduced mortality
and morbidity in high-risk newborns. The life of these children, however, may not be
without complications. Some of the more serious complications, seen almost entirely
among newborns delivery before 28 weeks of gestation and with extreme low birth
weight, are respiratory distress, bronchopulmonary dysplasia, necrotizing
enterocolitis, retinopathy of prematurity, metabolic disorders and persistent
ductusarteriosus, along with risk of infection. These conditions may be associated
with poor feeding and lack of optimal nutrition, including vitamin and mineral

deficiency for shorter or longer periods of time.

Previous studies have reported a higher prevalence of developmental enamel
defects (DDE) in the primary dentition of high-risk neonates, especially low
birthweight and preterm children. The development of dental enamel in the primary
dentition starts in the sixth week of gestation; the initial calcification takes place in
the fourth month and completes its development several months after birth. During
tooth development, several factors can affect ameloblastic function and lead to
developmental enamel defects. Owing to its inability to undergo remodelling and

resorption, tooth enamel is vulnerable to structural alterations, which result in

12



permanent marks on the teeth. Although the precise cause effect mechanism has not
been clearly elucidated, these defects present important clinical significance since
they are responsible for aesthetic problems, dental sensitivity as well as a

predisposition to dental caries.

Objectives:

- To determine the prevalence and distribution of enamel defects in the
primary dentition of high-risk newborns attended in a neonatal intensive care unit and

a matched control group of children born in normal conditions.

- To investigate possible prenatal, neonatal and postnatal risk factors that may
influence the prevalence of developmental enamel defects in high-risk newborns

treated in a neonatal intensive care unit.

Patients and methods:

A study was carried out in high-risk neonates attended in a neonatal intensive
care unit and a control group born in normal conditions. Both groups were from the
influence area of the Hospital ClinicoUniversitario “San Cecilio” of Granada (Spain).
Children were between 3 to 7 years-old at the moment of evaluation. The study group
was formed by 102 high-risk newborns, cared at the neonatal intensive care unit
(NICU). The control group included 60 children born in normal conditions. Medical
prenatal (mother’s age, type of delivery, maternal health problems), neonatal and
postnatal data (gender, gestational age, birthweight, time spend in NICU, complications

during delivery, respiratory problems, use of medication and chronic illness) was

13
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collected retrospectively from medical records. The modified DDE Index was used for
diagnosis and classification of enamel defects. Statistical analysis was performed using

the SPSS program 22.0 for Windows.

Results:

Significantly more high-risk infants presented some type of DDE than children
born under normal conditions (p= 0.006). Among high-risk newborns, 41.2 % had some
type of DDE, 31,4% had opacities and 23,5% presented hypoplasia. Of the 60 controls
examined, 20% presented DDE, 16.7% had opacities and 3.3% had hypoplasia. High-
risk infants have 2.61 times more chances of having at least one DDE (OR=2.61; CI
95%=1.22-5.55) compared to controls. Opacities were the most prevalent defect, with
the incisors (71.4%) being the most affected teeth in high-risk newborns and the second

molars (58.3%) in the control group.

There was no significant association with the prenatal variables (p>0.05);
regarding the neonatal and postnatal variables,respiratory distress (B = 0.969; p =
0.037) and chronic illness (B = 1.097; p = 0.036) were the only variables that in
association have a statistical signification effect on the occurrence of enamel defects.
The time spent in the NICU has a significant effect in the development of DDE

(B=0.016; p=0.040; OR=1.016; 1C95%=1.001-1.032).

Conclusions:

1 - This study shows a highest prevalence of structural enamel defects in the

primary  dentition  of  high-risk newborns attended in a NICU,

I
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compared to a control group of children born in normal conditions, with differences

being statistically significant.

2 — The type of enamel disturbance most commonly found in the study group

were opacities, with differences statistically significant compared to controls.

3 — The distribution of abnormalities was more common among the incisor
teeth for children born in high-risk conditions, while in the control group the most

affected teeth were the second molars.

4 - Regard to high-risk neonates pediatric problems, there is a statistically
significant association between the occurrence of structural enamel defects in those

with respiratory problems and chronical diseases.

5 - From the results of this study, it is concluded that the time spent in the

NICU can contribute to the possibility of having abnormalities in the enamel.

6 — From the conclusions of this study, it would be advisable to conduct studies
that increase both the number of patients in the sample and the perinatal variables, in
order to clarify the pathogenesis of structural enamel defects found in this children

population.

IV
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RESUMEN

Estudio de las anomalias estructurales del esmalte en nifios nacidos en condicion

€s

de riesgo v tratados en unidades de cuidados intensivos neonatales.

Introduccion:

En los ultimos 20-30 afos, los avances en la atencion perinatal han reducido
la mortalidad y la morbilidad en los recién nacidos de alto riesgo. Algunas de las
complicaciones mas graves, entre los nifios nacidos antes de las 28 semanas de
gestacion y con peso extremadamente bajo al nacer, son la dificultad respiratoria, la
displasia broncopulmonar, la enterocolitis necrotizante, la retinopatia del prematuro,
los trastornos metabolicos y el ductus arterioso persistente, junto con el riesgo de
patologias infecciosas. Estas condiciones pueden estar asociadas con problemas de
alimentacion y falta de una nutricion 6ptima, incluyendo micronutrientes, durante el

periodo neonatal.

Estudios previos han descrito una mayor prevalencia de defectos de desarrollo
del esmalte (DDE) en la denticion temporal de los recién nacidos de riesgo,
especialmente en los nifios con bajo peso al nacer y en los prematuros. El desarrollo
del esmalte en la denticién temporal se inicia en la sexta semana de gestacion; la
calcificacion inicial se lleva a cabo en el cuarto mes intrauterino y completa su
desarrollo meses después del nacimiento. Durante el desarrollo de los dientes, se han
descrito una serie de factores ambientales los cuales pueden potencialmente afectar a
la funcion de los ameloblastos y originar defectos del esmalte en desarrollo. Aunque

el mecanismo exacto de causa-efecto no ha sido claramente dilucidado, estos defectos
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tienen una importante relevancia clinica, ya que son responsables, en opinion de los
investigadores, de problemas estéticos, sensibilidad dentaria, asi como, por una

mayor predisposicion a la caries dental.

Objetivos:

- Estimar la prevalencia, distribucion y tipologia de defectos estructurales del
esmalte en la denticion temporal en un grupo de nifios nacidos en condiciones de riesgo
y asistidos en una unidad de cuidados intensivos neonatales en comparacién con un

grupo control de nifios nacidos en situacion de normalidad.

- Estudiar la correlacion entre la presencia de defectos estructurales del
esmalte y los antecedentes prenatales, neonatales y postnatales del nifio nacido de

riesgo e ingresado en una unidad de cuidados intensivos neonatales.

Pacientes y métodos:

Se llevd a cabo un estudio en pacientes nacidos en condiciones de riesgo e
ingresados en una unidad de cuidados intensivos neonatales (GE) y pacientes control
(GC) nacidos en condiciones de normalidad. Ambos grupos pertenecientes al area de
influencia del Hospital Clinico Universitario “San Cecilio” en la provincia de Granada
(Espana). Los nifios tenian de 3 a 7 afios de edad en el momento de la exploracion. El
GE estaba formado por 102 recién nacidos de riesgo, atendidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN). El grupo control incluyé 60 nifios. Se
recogieron datos referentes a antecedentes prenatales que figuraban en la base de datos

de la UCIN, tales como:edad de la madre, tipo de embarazo, problemas en el embarazo,

18
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toma de medicaciéon y tipo de parto y datos referentes a antecedentes
neonatales/postnatales: género, edad gestacional, peso al nacer, dias en UCIN,
complicaciones en el parto, problemas respiratorios, toma de medicacion y
padecimiento de enfermedad cronica. La presencia de anomalias estructurales del
esmalte fue evaluada en la superficie dentaria de todos los dientes a través del Indice de
DDE modificado (modified DDE Index).El analisis estadistico se realizé mediante el

programa SPSS version 22.0 para Windows.

Resultados:

La prevalencia de nifios con al menos un DDE fue mayor en los nifios nacidos
en condiciones de riesgo que en los nifios nacidos en condiciones de normalidad,
siendo las diferencias estadisticamente significativas (p= 0.006). Entre los recién
nacidos de riesgo, el 41,2% tenia algtin tipo de DDE, el 31,4% tenia opacidades y el
23,5% presentaba hipoplasia. De los 60 controles examinados, el 20% presentd algin
tipo de DDE, el 16.7% tenia opacidades y el 3.3% tenia hipoplasia. Los nifios nacidos
de riesgo tienen 2,61 veces mas oportunidades de tener al menos un DDE (OR =
2.61; 1C95% = 1.22-5.55) comparado con los controles. Las opacidades fueron el
defecto mas frecuente, siendo los incisivos (71,4%) los dientes mas afectados en el

grupo de riesgo y los segundos molares (58,3%) en el GC.

No hubo asociacion estadisticamente significativa con ninguna de las variables
maternas incluidas en el estudio (p> 0.05); con respecto a las variables neonatales y
postnatales, los problemas respiratorios (B = 0.969; p = 0.037) y la enfermedad crénica

(B =1.097; p=0.036) son las unicas variables que en conjunto tienen un efecto

VII
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estadisticamente significativo en la aparicion de DDE. El tiempo en la UCIN tiene un
efecto significativo en la aparicion de DDE (B=0.016; p=0.040; OR=1.016;

1C95%=1.001-1.032)

Conclusiones:

1 - El presente estudio sefiala la presencia mas elevada de alteraciones
estructurales del esmalte en denticién temporal, en nifios nacidos en condiciones de
riesgo y atendidos en una UCIN, frente a un grupo control de nifios nacidos en

circunstancias de normalidad, siendo las diferencias estadisticamente significativas.

2 - La tipologia de alteracion del esmalte mas cominmente encontrada en el
grupo de estudio, fueron las opacidades, existiendo diferencias estadisticamente

significativas con respecto a los controles.

3 - La distribuciéon de anomalias estructurales del esmalte se presentd mas
comunmente en el sector incisivo para los nifios nacidos en condiciones de riesgo,
mientras que en el grupo control se encontraron mas frecuentemente en los segundos

molares.

4 - Con respecto a los problemas pediatricos del nifio nacido en condiciones de
riesgo, existe una relacion estadisticamente significativa entre la aparicion de defectos
estructurales del esmalte en aquellos que padecen problemas respiratorios y

enfermedades cronicas.

20
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5 - De los resultados del presente estudio se concluye que el tiempo de estancia
en la UCIN puede ser un factor que acreciente la posibilidad de padecer defectos

estructurales en el esmalte.

6 - A la luz de las conclusiones del presente trabajo, seria recomendable la
realizacion de estudios que aumenten tanto el nimero de pacientes de la muestra, como
las variables perinatales, en aras a clarificar la etiopatogenia de las anomalias

estructurales del esmalte encontradas en esta poblacion infantil.

IX
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RESUMO

Estudo dos defeitos estruturais de esmalte em recém-nascidos de risco

tratados em unidades de cuidados intensivos neonatais.

Introducéo:

Nos ultimos 20-30 anos, os avangos na assisténcia perinatal t€ém vindo a
reduzir a mortalidade e morbilidade em recém-nascidos de risco. No entanto, podem
subsistir algumas complicacdes associadas, principalmente em recém-nascidos com
menos de 28 semanas de gestacdo € com peso extremamentebaixo,como: problemas
respiratorios, displasia broncopulmonar, enterocolite necrotizante, retinopatia da
prematuridade, distirbios metabdlicos e a persisténcia do canal arterial, juntamente
com o risco de patologia infecciosa. Estas condigdes podem estar associadas a
dificuldade de alimentacdo e consequente subnutricdo incluindo deficiéncia de

vitaminas e minerais, durante o periodo neonatal.

Estudos prévios descrevem uma maior prevaléncia de defeitos de
desenvolvimento de esmalte (DDE) na denticao decidua de recém-nascidos de risco,
especialmente nas criangas prematuras € com baixo peso ao nascimento. O
desenvolvimento do esmalte na primeira denticdo comeca na sexta semana de
gestacdo; a calcificacdo inicial ocorre no quarto més de vida intrauterina e completa o
seu desenvolvimento alguns meses apds o nascimento. Durante o desenvolvimento
dentario, uma série de fatores pode afetar a funcdo ameloblastica e resultar em

defeitos de desenvolvimento de esmalte. Devido a incapacidade de sofrer

remodelagdo e reabsor¢do, o esmalte dentario é vulneravel a alteracdes estruturais,
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que resultam em marcas permanentes nos dentes. Embora o mecanismo de causa-
efeito ainda ndo tenha sido claramente esclarecido, estes defeitos tém um importante
significado clinico, uma vez que podem ser responsaveis por problemas estéticos,

sensibilidade dentinaria, assim como, por um maior risco de carie dentaria.

Objetivos:

- Determinar a prevaléncia e distribui¢do de defeitos estruturais de esmalte na
denticdo decidua de recém-nascidos de risco ¢ tratados numa unidade de cuidados
intensivos neonatais ¢ num grupo de controlo de criangas nascidas em condigdes

normais;

- Investigar possiveis fatores de risco pré-natais e neonatais e pds-natais que podem
influenciar a prevaléncia de defeitos estruturais de esmalte em recém-nascidos de

risco atendidos numa unidade de cuidados intensivos neonatais.

Pacientes e métodos:

Foi realizado um estudo num grupo de criancas nascidas em condi¢des de
risco (GE) e tratadas numa unidade de cuidados intensivos neonatais € um grupo
controlo (GC) de criangas nascidas em condi¢des de normalidade. Ambos os grupos
pertenciam a area de influéncia do Hospital Clinico Universitario “San Cecilio”, da
provincia de Granada (Espanha). As criangas tinham 3 a 7 anos de idade no momento
da avaliagdo. O GE ¢ constituido por 102 recém-nascidos de risco, atendidos na
unidade de cuidados intensivos neonatais (UCIN). O GC incluiu 60 criangas nascidas

em condi¢des normais. As varidveis pré-natais (idade da mae, problemas durante a

24
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gravidez, uso de medicacdo e tipo de parto) e neonatais/pos-natais (género, idade
gestacional, peso ao nascimento, tempo na UCIN, complicagdes durante o parto,
problemas respiratorios, toma de medicacdo, doenca crénica) foram recolhidas
retrospectivamente dos registos hospitalares da crianga. O indice de DDE modificado
(mDDEIndex)foi utilizado para o diagnostico e classificacdo dos defeitos de esmalte.

A analise estatistica foi realizada através do programa SPSS 22.0 para Windows.

Resultados:

A prevaléncia de criangas com pelo menos um DDE de qualquer tipo ¢ maior
na criangas nascidas em condigdes de risco do que nas criangas nascidas em
condi¢des normais, sendo as diferencas estatisticamente significativas (p= 0.006).
Entre os recém-nascidos de risco, 41,2% tiveram algum tipo de DDE, 31,4% tiveram
opacidades e 23,5% apresentavam hipoplasia. Dos 60 controles avaliados, 20%
apresentaram algum tipo de DDE, 16,7% tiveram opacidades e 3,3% tiveram
hipoplasia. Os recém-nascidos de risco tém 2,61 vezes mais 0dds de ter pelo menos
um DDE (OR = 2,61; IC95% = 1,22-5,55) em compara¢do com os controlos. As
opacidades foram o defeito mais prevalente, sendo os incisivos (71,4%) o grupo de
dentes mais afetado nos recém-nascidos de risco e os segundos molares (58,3%) no

grupo de controlo.

Nao houve associagdo estatisticamente significativa com as variaveis pré-
natais (p> 0,05); em relacdo as varidveis neonatais/pOs-natais, os problemas
respiratorios (B = 0,916, p = 0,032) e a doenga croénica (B = 1,179; p = 0,019) foram
as Unicas varidveis, que em associagdo, tém um efeito estatisticamente significativo

no desenvolvimento de defeitos de esmalte.O tempo de internamento na UCIN tem

25
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um efeito significativo na ocorréncia de DDE (B=0.016; p=0.040; OR=1.016;

1C95%=1.001-1.032).

Conclusoes:

1 - O presente estudo mostra uma maior prevaléncia de defeitos estruturais de
esmalte em denti¢do decidua de criangas nascidas em condi¢des de risco ¢ tratadas
numa UCIN, em comparacdo com um grupo controlo de criangas nascidas em

condi¢des de normalidade, com diferencas estatisticamente significativas.

2 — As opacidades foram o tipo de defeito de esmalte mais frequente no grupo

de estudo, com diferengas estatisticamente significativas em relagdo aos controlos.

3 - A distribui¢do de defeitos de esmalte foi mais comum nos dentes incisivos
dos recém-nascidos de risco, enquanto que no grupo controlo, os segundos molares

foram os dentes mais afectados.

4 — Em relagdo aos problemas pediatricos da crianga nascida sob condi¢des de
risco, existe uma relagdo estatisticamente significativa entre o aparecimento de
defeitos estruturais de esmalte naqueles que padeceram de problemas respiratorios e

algum tipo de doenca crénica.

5 —Dos resultados do presente estudo, pode-se concluir que o tempo de
hospitalizagdo na UCIN pode ser um factor coadjuvantena possibilidade da criancga

vir a desenvolver defeitos estruturais de esmalte.
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6 — A luz das conclusdes deste trabalho, serd necessario realizar mais estudos
com um maior numero de criangas ¢ de variaveis perinatais, a fim de se esclarecer a

etiopatogenia das alteragdes estruturais do esmalte encontradas nesta populacao.
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| - INTRODUCCION Y JUSTIFICACION

Segiin la Organizacion Mundial de la Salud, unos 6,3 millones de nifios
murieron antes de cumplir cinco afios en 2013. Mas de la mitad de esas muertes
prematuras se deben a enfermedades que se podrian evitar o tratar si hubiera acceso a
intervenciones simples y asequibles. Las principales causas de muerte entre los menores
de cinco afos son la neumonia, las complicaciones por parto prematuro, la asfixia
perinatal y la malaria. Cerca del 44% de las muertes se produce durante el periodo
neonatal.Para evitar estas muertes son esenciales un parto seguro y cuidados neonatales

eficaces (1).

En las ultimas décadas, el interés por el nifio nacido en condiciones de riesgo ha
aumentando en el &mbito de la Pediatria y mas concretamente en el de la Neonatologia
y Neuropediatria. El desarrollo de las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales
(UCIN) y la creciente especializacion en la atencidén al recién nacido criticamente
enfermo ha conseguido un incremento en la supervivencia de estos pacientes, que son
considerados como recién nacidos de riesgo, ya que por sus antecedentes prenatales,
neonatales o postnatales pueden presentar anomalias en su desarrollo motor, sensorial,

cognitivo o conductual, pudiendo ser estés transitorias o definitivas (2-4).

Los recién nacidos, especialmente los prematuros y de bajo peso al nacer, estan
expuestos a factores que pueden poner en peligro su salud (5). La morbilidad y
mortalidad son mdas prevalentes en estos nifios, en funcion de una serie de
complicaciones perinatales como: sindrome de distress respiratorio; enfermedad

cardiaca (ducto arterioso persistente); sepsis; enterocolitis necrotizante; trastornos
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metabolicos como la hiperbilirrubinemia; hipoglucemia; hipocalcemia; enfermedad 6sea

metabolica y trastornos nutricionales y neuroldgicos(2, 3, 6).

Las estructuras orales pueden verse igualmente afectadas por la patologia
general organica (7, 8). Segun la literatura, los nifios nacidos bajo condiciones de riesgo
presentan una mayor prevalencia de defectos estructurales de esmalte (9), asi como,
alteraciones en la cronologia de erupcion y en la conformacion de las estructuras del
paladar (10), existiendo también una posible asociaciéon, en opinion de los

investigadores, de mayor riesgo de caries (11-13).

Los estudios pediatricos publicados sobre el seguimiento de estos nifios, prueban
que constituyen un grupo de riesgo, con una morbilidad mas elevada que la poblacion
de nifos nacidos en condiciones de normalidad. Estos nifios y sus familias van a
necesitar intervencion temprana(4, 14). Con esta intencion, hace afios se empezaron a
crear Unidades de Seguimiento y Atencion Temprana para crear protocolos de
intervencion en unidades multidisciplinares evaluando periodicamente los resultados de

la asistencia neonatal (4).

El Libro Blanco de la Atencion Temprana editado en el afio 2000 por el Real
Patronato de Atencion a la Discapacidad, define la Atencion Temprana como el
“conjunto de intervenciones, dirigidas a la poblacion infantil de 0 a 6 afos, a la familia
y al entorno, que tienen por objetivo dar respuesta lo mas pronto posible a las
necesidades transitorias o permanentes que presentan los nifios con trastornos en su
desarrollo o que tienen riesgo de padecerlos. Estas intervenciones, que deben considerar
la globalidad del nifio, han de ser planificadas por un equipo de profesionales de

orientacion interdisciplinar o transdisciplinar”(15).
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El seguimiento y atencion temprana en unidades especialmente creadas con este
fin se realizan mediante un equipo multidisciplinario, donde se incluyen obstetras,
neonatologos, neuropediatras, psicologos, fisioterapeutas, pediatras de atencion
primaria, personal de enfermeria, logopedas, oftalmologos, otorrinolaring6logos, entre
otros (16). Pero la realidad es que en muy pocos centros se incluye al odontopediatra
como miembro de este equipo multidisciplinario y uno de los problemas comunes a

muchos de ellos y menos atendido es el estado de salud oral (17).

En Espaiia, son escasos los estudios epidemiologicos en salud bucal referentes a
pacientes nacidos bajo condiciones de riesgo (9, 13, 18). Es importante que los defectos
estructurales del esmalte sean estudiados dentro de una perspectiva de salud publica,
para que podamos conocer la prevalencia y distribucion de este problema en la
poblacion infantil de alto riesgo y de esta forma, instaurar programas preventivos y
educativos que puedan controlar y reducir las consecuencias derivadas del nacimiento

de riesgo.

Basandonos en lo anteriormente expuesto, a través del presente estudio, se pretende
estimar la prevalencia y distribucion de defectos estructurales de esmalte en una
poblacion de nifios nacidos bajo condiciones de riesgo y atendidos en una Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales, estableciendo las diferencias con un grupo control de
nifos nacidos en situacion de normalidad, asi como, estudiar la correlacion entre las
variables prenatales y perinatales del paciente y la presencia de anomalias estructurales

del esmalte.
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[I- ANTECEDENTES DEL TEMA

11.1 — El nifio nacido en condiciones de riesgo.

11.1.1 — Conceptos.

El recién nacido en condiciones de riesgo se define como un recién nacido, que
tiene una posibilidad media superior a la normal, de morbilidad o mortalidad, por lo
general debido a las condiciones o circunstancias sobrepuestas en el curso normal de los
acontecimientos relacionados con el nacimiento y el ajuste a la vida extrauterina. El
periodo de alto riesgo comienza en el momento de la viabilidad (la edad gestacional en
la que se cree posible la supervivencia fuera del ttero, las 23 semanas de gestacion) y
hasta 28 dias después del nacimiento. Incluye las amenazas a la vida y salud que se

producen durante los periodos prenatal, perinatal y postnatal(19).

Los factores mas frecuentemente descritos en la literatura médica, que definen a

los bebés como de alto riesgo se resumen en la Tabla I (20).

Actualmente se impone el criterio de que en cada poblacion, en cada centro, se
debe claborar un indice de riesgo propio, adecuado al tipo de pacientes que atiende, ya

que los factores concomitantes pueden ser diferentes en las distintas poblaciones. (17).

En la ultima década, las investigaciones en Neonatologia resultaron en
numerosas publicaciones en las que se discuten las complicaciones y tratamientos

asociados al recién nacido de riesgo (2, 5, 6, 21, 22).
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Tabla I - Factores que definen los nifios como de alto riesgo, adaptada de Carlo W, 2011
(20).

Factores sociodemograficos:

-Edad materna <16 o > 40 afios

-Uso ilicito de drogas, abuso de alcohol, tabaquismo
-Estatus socioeconémico

-Estado civil

-Estrés psicosocial

Antecedentes médicos:

-Trastornos genéticos

-Diabetes mellitus

-Hipertension

-Bacteriuria asintomadtica

-Enfermedad reumatologica (lupus eritematoso sistémico)
-Uso medicacion a largo plazo

Embarazo anterior:

-Muerte fetal intrauterina

-Muerte neonatal

-Prematuridad

-Restriccion del crecimiento intrauterino
-Malformacion congénita

-Ictericia neonatal

-Trombocitopenia neonatal

Embarazo actual:

-Sangrado vaginal (desprendimiento prematuro de placenta, placenta previa)
-Infecciones de transmision sexual

-Gestacion multiple

-Preeclampsia

-Ruptura prematura de membranas

-Tiempo entre embarazos corto

-Poli / oligohidramnios

-Enfermedad médica o quirtrgica aguda

-Atencion prenatal inadecuada

-Estados de hipercoagulabilidad familiares o adquiridas
-Hallazgos ecograficos fetales anormales

-Tratamiento de la infertilidad

Tipo de parto:
-Parto prematuro (<37 semanas)

-Embarazo prolongado (>42 semanas)
-Sufrimiento fetal

-Fluido amniético tefiido de meconio
-Ceséarea

-Parto con férceps

-Apgar<4 al 1 min.

Neonatos:

-Peso al nacer <2500 o > 4000g

-Nacimiento <37 o >42 semanas de gestacion
-Pequefio o grande para la edad gestacional
-Dificultad respiratoria, cianosis
-Malformacion congénita

-Palidez, plétora, petequias

P
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Dentro de los nifios considerados de alto riesgo, los prematuros y/o con bajo
peso en el momento del nacimiento constituyen el grupo mas numeroso (19). La mayor
parte de las muertes neonatales ocurren en prematuros, siendo la prematuridad un factor
de riesgo de deficiencia y discapacidad, con sus repercusiones familiares y sociales (14,

23).

Cuando se comparan publicaciones relativas a la prematuridad y al bajo peso al

nacimiento (24), las definiciones pueden ser confusas.

Segun la OMS(25), se considera prematuro un bebé nacido vivo antes de que se
hayan cumplido 37 semanas o 259 dias de gestacion. Los nifios prematuros se dividen

en subcategorias en funcion de la edad gestacional(26):

- Prematuros extremos:< 28semanas de gestacion;

- Muy prematuros: 28 a < 32 semanas de gestacion;

- Prematuros moderados a tardios: 32 a <37 semanas de gestacion.

En los paises desarrollados, los bebés extremadamente prematuros tienen un
noventa por ciento de posibilidades de supervivencia, aunque pueden sufrir
discapacidades fisicas, neurologicas y de aprendizaje. En paises de bajos ingresos, solo
el diez por ciento sobrevive. Segln el informe de la OMS en 2012, estos recién nacidos

requieren la atencién mas intensiva y costosa para sobrevivir(2, 27).

La dificultad en conocer inequivocamente la edad gestacional, justificd el uso
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del peso al nacimiento como pardmetro de referencia. Sin embargo,la clasificacion de
prematuridad segun el peso al nacimiento puede ser engafosa, pues el bajo peso al nacer

no estd necesariamente asociado con el parto prematuro (20, 28).

Un recién nacido de bajo peso es todo aquel que pesa menos de 2.500 gramos al
nacer, independientemente de la edad gestacional. Esta afirmacion implica que no todos
los recién nacidos de bajo peso invariablemente son bebés prematuros, aunque existe

una relacion obvia entre el peso al nacer y la prematuridad (29).

Cléasicamente la OMS (25) clasifica los nifos, segin el peso al nacimiento,

independientemente de su edad gestacional, en :

- bajo peso: <2500g;

- muy bajo peso: <1500g ;

- extremadamente bajo peso: <1000g.

Al establecer la relacion entre los parametros de peso y edad gestacional, se
puede subdividir la poblacion de pretérminos, en peso elevado, peso adecuado y bajo

peso para su edad gestacional (28).

Anteriormente, el peso al nacer reflejaba una estimacion razonablemente precisa
de la edad gestacional; es decir, si el peso de nacimiento de un bebé excedia los 2500g,
el nifio era considerado como maduro. Sin embargo, los datos acumulados han mostrado

que las tasas de crecimiento intrauterino no son las mismas para todos los lactantes y
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que otros factores (por ejemplo, la herencia, la insuficiencia placentaria y la enfermedad

materna) influyen en el crecimiento intrauterino y en el peso al nacer del bebé (19).

Todo recién nacido cuyo peso al nacer es notablemente inferior a la norma de la
poblacion general se denomina recién nacido pequeno para la edad gestacional (PEG).
La definicién mas aceptada es la del recién nacido con peso y/o talla inferior o igual a 2
desviaciones estandar de la media de una poblacion de referencia, por sexo y por edad
gestacional. Otras definiciones establecen el punto de corte en el percentil 10 o el

percentil 3 (30).

De acuerdo con el tamafio al nacer, los recién nacidos pueden ser categorizados

como (31):

- adecuado para edad gestacional (AEG): peso y/o longitud entre +2 y -2 DS;

- pequefio para la edad gestacional (PEG):peso y/o longitud al nacer < -2

DS;

- grande para la edad gestacional (GED): peso y/o longitud al nacer > +2 DS.

Los recién nacidos de bajo peso engloban tanto a los bebés nacidos pretérmino
como a los bebés con crecimiento intrauterino retardado (CIR). Por ello, cabe esperar
que los factores relacionados con el bajo peso representen una confluencia de las causas

basicas del parto pretermino y del retraso del crecimiento intrauterino(31).
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11.1.2 — Prevalencia.

Al igual que en el resto de Europa, Espafia ha registrado un descenso de la
natalidad en los ultimos 20 afios, alcanzando en 2012 una tasa de nacimientos por cada

1.000 habitantes de 9,6(32). [

El nimero de muertes neonatales en Espafa también ha decrecido
progresivamente en los ultimos 20 afios. Segun el informe “Borntoosoon”(27), en 2010
se registraron en Espafia un total de 498.300 nacidos vivos de los que 37.100

corresponden a nacimientos pretermino (7,45%) y 400 a muertes por complicaciones.

En Europa, 500.000 bebés nacen prematuros cada afo, de los que mas de
29.000 lo hacen en Espaia, constatando un aumento del 36% desde 1.996. De acuerdo
con el informe “Euro-Peristat” sobre la situacién de los nifios nacidos prematuros en
Europa, Espafia se sitila entre los paises con mayor tasa de nacimientos prematuros,
siendo uno de cada trece (33).Muchos supervivientes se enfrentan a una vida de

discapacidad, incluyendo problemas de aprendizaje y problemas sensoriales (27).

El incremento experimentado durante la tltima década puede explicarse, en
parte, por el nimero cada vez mayor de nacimientos prematuros iatrogénicos, la
resucitacion cada vez mas agresiva de recién nacidos muy prematuros, el aumento de la
edad materna y el incremento de los indices de aplicacion de tecnologias de
reproduccion asistida y de gestaciones multiples relacionadas con el uso de estas

tecnologias(34).
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Con el incremento en la frecuencia de nacimientos prematuros y la disminucion
de la mortalidad, el numero de nifilos muy prematuros que van a llegar a los centros de

salud de atencion primaria se va incrementando significativamente (35).

Los nacimientos de riesgo deberian ser una prioridad para la Salud Publica en
los paises desarrollados, debido a su elevada prevalencia, al impulso que este tema ha
recibido por parte del personal médico y al indudable impacto emocional y econémico
asociado(23). En este sentido, se constata por ejemplo, que los costes en asistencia se
incrementan en proporcion inversa al peso al nacimiento. En estos paises, la mejora del
cuidado de los nifos de riesgo condujo al desarrollo de la neonatologia como una

subespecialidad médica y al establecimiento de las UCIN(28).

11.1.3 - Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales.

La inmadurez de los nifios nacidos bajo condiciones de riesgo requiere que se les
proporcione ayuda para sobrevivir fuera del iitero materno y, por ello, suelen ingresar en

una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (5).

La UCIN se define como una unidad asistencial en la que, bajo la
responsabilidad de un médico especialista en pediatria y sus areas especificas, se realiza
la atencion del recién nacido con patologia médico-quirirgica, con compromiso vital,

que precisa de medios y cuidados especiales de forma continuada(36, 37). [

Aproximadamente el nueve por ciento de todos los nacimientos requieren de

cuidados intensivos neonatales. Por lo general, necesario para so6lo unos pocos dias sin
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embargo, segun sea la patologia del paciente, la estancia en la UCIN puede variar desde

horas, hasta varios meses(4).

11.1.4 — Morbilidad.

Los nifios nacidos bajo condiciones de alto riesgo, no estan preparados para la
vida extrauterina y frecuentemente necesitan de soporte e intervenciones meédicas
considerables en el periodo neonatal, en funcién de una serie de complicaciones en la
mayoria de los d6rganos, que provocan la presencia de signos clinicos como asfixia,
apnea, enfermedad de la membrana hialina, ducto arterioso persistente, hemorragia
intracraneana, anemia, septicemia, inmadurez renal, disfunciones metabolicas,
retinopatia, enterocolitis necrotizante entre otros, y a las cuales van a ser mas

vulnerables (2, 4, 5, 38).

La mayoria de las estructuras anatomicas estan establecidas a las 20 semanas de
edad gestacional. El ultimo trimestre se caracteriza por el crecimiento y el desarrollo
neurolédgico y por la acumulaciéon de minerales importantes, tales como el calcio y el
fosforo. Los pulmones no estdn completamente desarrollados hasta las 33-35 semanas
de EG. El factor surfactante, esencial para la respiracion, falta. La capacidad de succion
nutritiva no se desarrolla hasta las 34 semanas de EG (24, 39). Cuando un nifio nace a
las 24 semanas de gestacion, sus neuronas todavia estdn migrando desde la matriz
germinal hasta la corteza cerebral. Este cerebro inmaduro, tan poco organizado y con
escasos recursos para protegerse de las agresiones debe madurar fuera del ambiente
intrauterino; y hoy sabemos, que ain en las mejores condiciones posibles de las UCIN

este desarrollo no ocurre de la misma manera que en el interior del Gitero materno (2, 4)
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La inmadurez anatémica y/o funcional de los recién nacidos prematuros hace
que el riesgo de que padezcan complicaciones o que tengan secuelas a corto, medio y
largo plazo sea mucho mayor que el de los nacidos a término(2). Este riesgo aumenta a
medida que disminuye la edad gestacional y el peso al nacimiento. Por lo tanto, los
nifios que son muy prematuros, o que tienen un peso muy bajo o extremadamente bajo
al nacer son los que presentan las tasas mas altas de mortalidad y, si sobreviven, son los

que tienen mayor riesgo de problemas a posteriori(40).

Las complicaciones respiratorias mas frecuentes asociadas a la prematuridad
son el sindrome de distrés respiratorio agudo, causado por deficiencia de surfactante, la
displasia broncopulmonar y la apnea del prematuro (41). Estos nifios nacen con los
organos pulmonares muy inmaduros y pueden llegar a crear un cuadro de hipoxia e
hipercapnia, que sin tratamiento adecuado puede devenir en insuficiencia respiratoria.
La dificultad respiratoria es solucionada con ventilacion mecdnica, que produce
complicaciones, tales como, la displasia broncopulmonar. Su tendencia a presentar
bronquiolitis 0 neumonia cuando adquieren infecciones respiratorias es mayor en los
primeros 6 meses de vida y sobretodo es muy importante en los nifios con displasia

broncopulmonar grave (2, 4, 28).

Respecto a las complicaciones cardiovasculares, se destaca el conducto
arterioso persistente. En los prematuros esta arteria no ocluye, ni se cierra debidamente
después del parto, lo que provoca desviacion del contenido sanguineo y que ademas no
pase por los pulmones inmaduros, lo que suele provocar insuficiencia cardiaca e

hipovolemia (2, 40).
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La especial vulnerabilidad de los érganos de los sentidos en el prematuro, puede
manifestarse a nivel del 6rgano visual inmaduro. El oxigeno que se administra a estos
bebés (cuando se aplica en altas concentraciones), provoca dafio tisular a través de sus
radicales libres, produciendo toxicidad para los vasos retinianos. La retinopatia de la
prematuridad es una enfermedad que tiene una evolucion irregular hasta las semanas 40
- 45 de EG y se resuelve espontineamente en la mayoria de los casos. Sin embargo, los
prematuros que han tenido antecedentes de retinopatia grave, tienen un mayor riesgo de
discapacidad visual en el futuro(42), pudiendo presentarse desde la ambliopia a la

ceguera por desprendimiento retiniano.

La enterocolitis necrotizante y las sepsis tempranas o tardias son otras

complicaciones a corto plazo que se asocian frecuentemente a la prematuridad(43).

La anemia de la prematuridad es una exageracion de la anemia fisiologica de
los lactantes. Con frecuencia los neonatos mas inmaduros necesitan de transfusiones
durante su estancia hospitalaria, que aportan hematies y hierro. Pueden también
presentar déficit en su respuesta inmunoldgica humoral y sensorial, lo que les hace mas

propensos a sufrir infecciones por diferentes microorganismos (2).

La paralisis cerebral es el problema motor que con mayor frecuencia se
identifica en los prematuros y conlleva una gran demanda de apoyo sanitario, educativo

y social (2, 14).

La mayoria de los estudios describe una asociacion entre el la prematuridad y un

amplio espectro de secuelas neuroldgicas a largo plazo, incluyendo dificultades en el
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aprendizaje, trastorno por déficit de atencion con hiperactividad, autismo, ansiedad y

trastornos emocionales, especialmente en los nacidos muy prematuros. (23, 44, 45).

Los niflos muy prematuros también son mas propensos a mostrarcurvas de

crecimiento retrasado o mas lento con respecto a los nacidos a término (46, 47).

El metabolismo alterado en estos nifios puede provocar el riesgo de osteopenia o
enfermedad dsea metabdlica del prematuro, por interrupcion de la nutricion placentaria
en un momento en que los sistemas de alimentacion postnatal atin no estan maduros. Se
produce un almacenamiento inadecuado de minerales, hierro, proteinas, vitaminas y
gammaglobulinas que generalmente se acumulan en el ultimo trimestre del embarazo.
La carencia casi absoluta de depdsitos de nutrientes y energia, las dificultades para
iniciar la alimentacion por via digestiva, la inmadurez renal y hepatica que limitan la
alimentacion parenteral en los primeros dias y la frecuente asociacion de patologia
pulmonar e infecciosa, hacen que la desnutricion sea casi obligada en las primeras

semanas, principalmente en los nifios de muy bajo peso.

A nivel del sistema 6seo, se puede producir una pérdida relativa de masa dsea
que puede llegar a ser muy intensa (48, 49). El nacimiento precoz hace que la boveda
craneal y el macizo facial se vean sometidos a aplastamiento por efecto de la gravedad

al apoyar la cabeza sobre superficies relativamente duras.

La colocacion de sondas y tubos endotraqueales a través de la boca del nifio o la
nariz contribuyen a la produccion de deformidades de estas estructuras que en ocasiones
son nucleos de crecimiento muy vulnerables en sus primeras etapas de formacion. La

desnutricion y las enfermedades intercurrentes contribuyen también a la alteracion del
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desarrollo de las estructuras orofaciales (50). Con frecuencia estos niflos presentan
retraso en la erupcion dentaria, paladares estrechos, maloclusiones y alteraciones de

desarrollo del esmalte dental (7, 10, 51).

1.2 — Caracteristicas craneo-dento-faciales: condicionantes en el nifio

nacido en condiciones de riesgo.

Los trastornos de crecimiento son comunes entre los niflos nacidos bajo
condiciones de riesgo, pero los periodos de “catch-up” (periodo que se caracteriza por
un rapido aumento de peso, de longitud y de perimetro cefélico, con tasa de crecimiento
acelerado)durante la infancia parecen disminuir esta condicion (52). Este fendémeno de
recuperacion favorece que el nifio alcance su canal de crecimiento determinado
genéticamente en los dos primeros anos de vida (52).AUn no esta completamente
esclarecido si, los nifios prematuros siguen los patrones de crecimiento normales en el
crecimiento del esqueleto facial. Sin embargo, se ha demostrado que la morfologia
craneofacial en nifios prematuros a los 8-10 afos difiere de los nifios nacidos a término.
Estos tienen una base craneal anterior mas corta, perfil menos convexo, longitud
maxilar mas corta (53). Las maloclusiones también han sido reportadas con mayor
frecuencia en los niflos prematuros, asi como una mayor necesidad de tratamiento de

ortodoncia (54).

Durante el periodo postnatal, los recién nacidos de riesgo requieren a menudo
intubaciéon oral o nasal y ventilacion mecanica prolongada. Estos procedimientos

pueden causar defectos en el paladar y reborde alveolar (7, 55, 56). Sin embargo, la
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intubacion oral de los nifios prematuros con necesidad de ventilacién mecénica es ahora
comunmente sustituida por la intubacion nasal, lo que ha reducido la probabilidad de
alteraciones a nivel de los maxilares. Estas pueden persistir, pero también algunos
autores han mostrado que tienden a desaparecer con la edad debido a procesos de

remodelacion (7, 57, 58).

Se reportan, debido al decubito de la ventilacion por via nasal, secuelas por

asimetrias en la conformacion de las narinas (7, 53).

La prematuridad puede también dar lugar a la erupcion dentaria tardia y a
alteraciones en las dimensiones dentarias (17), factores que los investigadores resaltan

para tener en cuenta en la planificacion del tratamiento de ortodoncia (7, 10, 58, 59).

11.2.1 — Desarrollo del 6rgano dentario.

El proceso embrioldgico que dara lugar a la formacion del germen dentario, la
odontogénesis, es una interaccion entre las células derivadas del ectodermo y del

mesodermo (60).

La denticion primaria se origina entre la 6* y la 8" semana del desarrollo
embrionario, a partir de una invaginacion en forma de herradura del epitelio bucal hacia
el mesénquima subyacente de cada maxilar, recibiendo el nombre de ldmina dental. La
formacion de los dientes permanentes se inicia entre la 20* y la 22% semana de gestacion
a partir del epitelio de los gérmenes de los dientes primarios y del alargamiento de la

lamina dental(61, 62).
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De forma descriptiva, podemos decir que aunque la odontogénesis es un proceso
continuo, no siendo posible establecer diferencias exactas entre los estadios por los que

atraviesa. Se observan cinco periodos o etapas morfologicas(60, 62, 63):

1- Periodo de iniciacion: cerca de la 5*-6* semana de vida intrauterina, se inicia

la formacion de los 6rganos dentarios primarios, a partir de proliferaciones de la capa
basal del epitelio de la cavidad oral primitiva que daran origen a la lamina dental del

futuro germen dentario.

A lo largo de la membrana basal, en la posicion que ocuparan los dientes
temporales aparecen 20 lugares especificos (10 en el maxilar y 10 en la mandibula),
donde las células mas internas del epitelio bucal adyacentes a la membrana basal,
tendran mayor actividad, multiplicandose a mucha mayor velocidad que las contiguas,
dando lugar a los brotes dentarios y iniciando el crecimiento inicial del diente temporal.
El momento en el que se inicia este periodo, también llamado de etapa de brote, sera

diferente seglin el diente que se trate.

2- Periodo de proliferaciéon: Alrededor de la 9*-11* semana embrionaria, las

células epiteliales proliferan y la superficie profunda de los brotes se invagina, lo que
produce la formacion del germen dental. Al proliferar las células epiteliales forman una

especie de casquete (etapa de casquete). La incorporacion del mesodermo por debajo y

por dentro del casquete produce la papila dentaria, que dard origen al complejo
dentinopulpar. El mesodermo que rodea al 6érgano dentario y a la papila dentaria dara

origen al saco dentario.
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Cada germen dentario en este momento estaria constituido por el 6rgano del
esmalte u Organo dental (de origen epitelial), la papila dental (de origen

ectomesenquimal) y el saco dental (de origen mesodérmico).

Histologicamente podemos distinguir las siguientes estructuras en el 6rgano

dental:

a) capa externa o epitelio dental externo (las células periféricas son cubicas,

estin en contacto con el foliculo en desarrollo y revisten la
convexidad del “casquete”);

b) porcion central o reticulo estrellado (o también denominado “gelatina del

organo del esmalte”. Las células que se encuentran en la porcion
central del organo del esmalte, entre el epitelio dental externo e
interno, comienzan a separarse por el aumento del liquido intercelular
y adoptan una forma reticular ramificada. Son células polimorficas y
estdn incluidas en una matriz fluida o liquido mucoide rico en
albumina, que confiere el reticulo estrellado una consistencia eléastica
que mas tarde protege a las delicadas células formadoras de esmalte);

c) capa interna o epitelio dental interno (es la capa mas interna que rodea la

papila dental. Las células de la concavidad del “casquete” son
cilindricas y bajas, pero a medida que se diferencian aumentan de
altura. Posteriormente, se trasforman en ameloblastos, células
encargadas de secretar el esmalte. Por ello, a este epitelio también se
le denomina preameloblastico

d) Reticulo intermedio (una condensacion celular escamosa del epitelio

dental interno y que posiblemente sirve de ayuda a los ameloblastos
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para formar el esmalte).

La papila dental evoluciona a partir del tejido mesodérmico que se invagina por
debajo y por dentro del casquete y dara origen a la dentina y a la pulpa. El saco dental o
foliculo dental formado a partir del mesénquima que rodea el 6rgano dental y a la papila

dental daré origen al cemento y al ligamento periodontal.

En este periodo, el germen dentario tiene todos los tejidos necesarios para el
desarrollo del diente y su ligamento periodontal: érgano dental: originara al esmalte;
papila dental: dara origen a la dentina y la pulpa; saco dental: generara el ligamento

periodontal.

3- Periodo de histodiferenciacion: durante la 14%-18* semana de vida intrauterina

se produce un amplio proceso de diferenciacion celular, o sea, las células comienzan a
especializarse. Las dos extensiones del casquete siguen creciendo hacia el mesodermo

adquiriendo la forma de campana (etapa de campana) y el tejido mesodérmico que se

encuentra dentro de esta campana, es el que dard origen a la papila dental.

La membrana basal, dividida en epitelio dental interno y epitelio dental externo,
rodea totalmente el 6rgano dental, en cuyo interior el reticulo estrellado se expande y se

organiza para la posterior formacion de esmalte.

La condensacion de tejido mesodérmico adyacente a la parte externa de la
campana, habrd formado el saco dental que dard origen al cemento y al ligamento

periodontal.
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La lamina dental del diente temporal se va construyendo progresivamente hasta
semejarse a un cordon, a la vez que comienza a emitir una extension que dara lugar al

futuro diente permanente.

4- Periodo de morfodiferenciacion: La 18* semana de vida fetal es considerada la

fase mas avanzada en el periodo de campana, las células del germen dentario se
organizan y toman una morfologia especial y se especializan en una funcion
determinada, es aqui cuando el epitelio dental interno del 6rgano dental se pliega y

determina la forma de la corona dentaria que tendra el futuro diente.

Los preameloblastos (células del epitelio dental interno mas cercanas al reticulo
estrellado) se diferencian en ameloblastos o células secretoras de esmalte. Las células
del ectomesénquima de la papila dental (preodontoblastos) se diferencian en
odontoblastos, encargadas de la formacion de la dentina. Simultdneamente la parte

central de la papila dental dara origen a la pulpa.

Durante esta fase, la lamina dental desaparece, excepto en la parte adyacente al
diente temporal en desarrollo, convirtiéndolo en un 6rgano interno libre. Al mismo
tiempo emite una proliferacion hacia lingual para iniciar el desarrollo del diente

permanente.

En esta etapa de campana avanzada los ameloblastos adquieren todas las

caracteristicas de una célula secretora de proteinas, pero aun no realizan ninguna
funcién (ameloblastos jovenes). Permaneceran inactivos hasta que los odontoblastos

secreten la primera capa de dentina. De forma que al final del estadio de campana, los
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ameloblastos jovenes se transforman en ameloblastos secretores o maduros. Queda

finalizada la fase que dara origen al tamafio y forma del diente

5- Periodo de aposicion: se caracteriza por un crecimiento aposicional, aditivo y

en forma de capas de una matriz no vital segregada por las células con caracter de

matriz tisular (ameloblastos y odontoblastos).

En esta etapa, las células formadoras, siguiendo un ritmo definido, depositan la

(3

matriz de esmalte y dentina en sitios especificos conocidos como ‘“centros de

crecimiento”, situados a lo largo de las uniones amelodentinarias y cementodentinarias.

La elaboracion de la matriz organica, a cargo de los odontoblastos para la
dentina y de los ameloblastos para el esmalte, es inmediatamente seguida por las fases

iniciales de la mineralizacion.

11.2.2 - Calcificacion y maduracion dentaria.

Los tejidos duros (esmalte y dentina) estdn formados por una matriz organica
sobre la que estd depositada una cantidad mas o menos elevada de componentes
inorganicos generalmente en forma de cristales, el proceso de incorporacion de esos

componentes inorganicos es conocido como calcificacion o mineralizacion (63).

La formacion del esmalte dentario es un proceso complejo que requiere la
regulacion de un niimero de genes y que se realiza durante un proceso largo y continuo.
Las influencias ambientales y las mutaciones genéticas pueden afectar a varias fases del

desarrollo o procesos especificos, que causan la formacion aberrante del esmalte (60).
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Cada diente temporal o permanente comienza su calcificacién en un momento
determinado. Los dientes temporales inician su mineralizacion durante el 4° mes de vida
intrauterina y, aproximadamente a los 6 meses de edad, las coronas de los incisivos ya
estan formadas. La mineralizacién de los molares temporales se inicia al final del 5°
mes de gestacion y termina al final del primer afo de vida (Tabla II)(60, 64).En los
dientes permanentes, la mineralizaciéon comienza entre la 36* -40® semana de vida

intrauterina y continia durante la infancia(65).

La duracion de la formaciéon de la corona de los dientes primarios es
relativamente corta (un afio), en comparacion con los dientes permanentes (3-5 afios)
(66). Una vez que los dientes temporales se forman durante la vida intra y extra uterina
hasta el primer afio de edad, estos pueden servir de marcadores de sucesos ocurridos
durante su proceso de mineralizacion (60, 62, 67, 68).Por todo ello, los defectos en la
formacion dental permanecen durante toda la vida del diente, pueden ser evaluados

clinicamente y se podria establecer el momento en el que se produjo la alteracion -

El esmalte dental cubre a modo de casquete a la dentina en su porcién coronal
ofreciendo proteccion al tejido conectivo subyacente integrado en el sistema dentino-
pulpar. Es el “tejido” mas duro del organismo debido a que estructuralmente esta
constituido por millones de prismas altamente mineralizados que lo recorren en todo su
espesor. Esta constituido quimicamente por una matriz organica, una matriz inorgénica

y agua (3-5%).
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Tabla Il. Cronologia del desarrollo de la denticion temporal. Basada en los datos de

Logan y Kronfeld y ligeramente modificada por McCall y Shour(60).

14 (13-16) 5/6 maxilar la3 6a9

3/5 mandibula

16 (14-16) 2/3 maxilar 2a3 7al0

3/5 mandibula

17 (15-18) 1/3 9 16 a 20

cuspides unidas; oclusal totalmente

15 (14.5-17) calcificado 6 12a16

18 (16-23) Vértices cuspideos todavia aislados 10a12 23 a30
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Su dureza se debe a que posee un porcentaje muy elevado (95%) de matriz

inorganica y muy bajo (1-2%) de matriz orgéanica (63).

El esmalte es translicido, su color varia entre blanco amarillento y el
blancogrisaceo, pero este color no es propio del esmalte, sino que depende de las
estructuras subyacentes, en especial de la dentina. Su translucidez puede atribuirse a
variaciones en el grado de calcificacion y homogeneidad del esmalte. A mayor

mineralizacion, mayor translucidez (63).

El proceso de formacion del esmalte, laAmelogénesis, se trata de un proceso

complejo, que comprende de una forma muy simplificada 3 etapas (24, 60-63):

1 - Etapa secretora, que implica la elaboracién de una matriz orgénica, por parte
de los ameloblastos. Estas células secretan un gel que contiene 65% de agua, 20% de
materiales organicos y 15% de hidroxiapatita (65). Durante esta etapa, la proteina
hidrofoba amelogenina es el compuesto principal (90%) y cuya presencia va
disminuyendo a medida que el esmalte inmaduro se va transformando en esmalte
maduro. La ameloblastina es la proteina del esmalte que se forma en ltimo lugar y que
se relaciona con el esmalte mas joven. La mineralizacion primaria tiene lugar en
asociacion con la formacion de la matriz. El desarrollo de los cristales de hidroxiapatita
comienza por la enucleacién, iniciada por la amelogenina (62). Los ameloblastos
depositan el primer esmalte en la superficie de la dentina, debajo de lo que constituira la

futura punta de la cuspidea(66).

2 - Etapa transitoria, cuando los prismas del esmalte han alcanzado toda su

longitud, los ameloblastos cambian de células productoras de matriz a células de
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reabsorcion. Las proteinas son reemplazadas selectivamente por el fluido tisular. La
actividad enzimatica, primero de las metaloproteasas y luego de las proteasas de serina,
van remodelando la matriz y degradando y eliminando el componente organico. El
esmalte en esta etapa es muy poroso debido al alto contenido de agua. Finalmente, un
aumento adicional del crecimiento de los cristales tiene lugar y la cantidad de agua se

reduce(69).

3 - Etapa de maduracidn, en la cual esta matriz va a ser rellenada por minerales y
va a perder agua y proteinas. El aporte de calcio y fosfato para crecimiento de los
cristales proviene de los ameloblastos y esta regulado por hormonas y vitaminas. Este
proceso se inicia desde los bordes incisales o cuspideos hacia el asa cervical del
diente(70). En el estadio inicial de maduracion, el esmalte es grosero, de un color
blanco y relativamente blando. Durante el estadio tardio de maduracion, este esmalte
difuso y opaco es substituido por el esmalte final, translucido y duro (62). El esmalte

contiene ahora 95% de hidroxiapatita y 1% de materiales organicos y 4% de agua (66).

Los ameloblastos tras completar la formacion del esmalte, involucionan y
desparecen durante la erupcion dentaria por un mecanismo de apoptosis, asi, el esmalte
dentario es una estructura acelular, avascular y sin inervacion, incapaz de repararse

frente a un noxa, es decir, no posee poder regenerativo (63).
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Las alteraciones de la mineralizacion han sido descritas de acuerdo con su

fenotipo, morfologia microscopica y etiologia (60, 62, 63):

- Hipoplasia: es un defecto cuantitativo(71); resultado de alteraciones en la fase
secretora y que se caracteriza por una disminucion en el espesor del esmalte (parcial o
total), debido a una alteracion en la formacion de la matriz organica. La etiologia de este
defecto se piensa que sea un disturbio de corta duracion, asociado a trauma o, cuando se

ve un patrén cronologico, a enfermedad sistémica (71-73).

- Hipomineralizacién u opacidad: es un defecto cualitativo; resultado de defectos

que se producen en la fase de maduracion. Clinicamente se pueden expresar como
opacidades demarcadas con espesura y colores distintos, muchas veces asociadas a
fracturas del esmalte secundarias o como opacidades difusas sin limites definidos con el
esmalte normal. La etiologia no es clara y puede estar asociada, tanto a la etapa
transitoria, como a la etapa de maduracion de la amelogénesis. Sin embargo la duracion
del disturbio es prolongada. La ingesta excesiva de fluor, la desnutricién o enfermedad
cronica puede ser responsable de la paricion de opacidades difusas. Las opacidades
demarcadas pueden estar asociadas a trauma o problemas médicos durante un periodo

mas largo de tiempo (7, 73, 74).

En 1992, el indice de Defectos de Desarrollo del Esmalte (indice DDE) fue
presentado por el grupo de trabajo de la Federacion Dentaria Internacional (FDI) para
permitir la realizacion de un diagndstico comun de estas enfermedades (75). El indice es
descriptivo y los defectos de desarrollo del esmalte son clinicamente divididos en

opacidades difusas o demarcadas e hipoplasias.
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Una vez que el esmalte ha padecido la alteracion, ésta no se remodela,
teoricamente los defectos presentan un registro de los problemas sufridos por el 6érgano
del esmalte durante su desarrollo. Sin embargo, la determinacion del momento
especificode los insultos al esmalte en desarrollo, es a menudo dificildebido a la actual
falta de conocimientos concretos sobre lacronologia de las diferentes etapas de la

amelogénesis (8).

A pesar del avance de investigaciones en el desarrollo y formacion del esmalte,
los mecanismos patogénicos de los defectos de esmalte atin no se entienden
completamente. El mecanismo basico que los investigadores encuentran detrds de los
defectos del esmalte, es un disturbio en la funcién de los ameloblastos durante los
diferentes estadios de la Amelogénesis. Los defectos pueden ser genéticos
(Amelogénesis Imperfecta) (76) donde cromosomas especificos son identificados o
ambientales, causados por factores locales (trauma, infecciones) o factores sistémicos
(sindromes, disturbios nutricionales, disturbios metabolicos, hipocalcemia) en la madre

o en el nino (8, 77, 78).

Los avances en biologia celular y el desarrollo de pruebas moleculares de

proteinas ayudara al diagnostico de defectos de esmalte (24).

Disfunciones de los ameloblastos que ocurran durante el periodo intrauterino
pueden afectar los dientes temporales y probablemente los primeros molares
permanentes, pues son los dientes que sufren calcificacion del esmalte durante este

periodo (7, 79).
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11.2.3 — Aspectos quimicos de los tejidos duros.

El componente principal en el esmalte es la hidroxiapatita. El ratio Ca / P en la
hidroxiapatita del esmalte varia (cerca de 2.0) (66). Las concentraciones de Ca y P
aumentan gradualmente durante la fase final de la secrecion del esmalte, pero la
relacion Ca / P es bastante constante durante la formacion (69). La incorporacion de
carbonato en la molécula de hidroxiapatita ("hidroxiapatita carbonatada") cambia las
propiedades mecéanicas y fisico-quimicas del esmalte. El esmalte es una apatita bien
mineralizada con menos iones de carbonato y magnesio incorporados en la apatita, en
comparacion con la del hueso. Durante la etapa de maduracion, cuando el pico de
crecimiento mineral tiene lugar, el crecimiento de los cristales depende del suministro

de calcio y fésforo, sino también de la acidificacioén en su entorno (80).

Una investigacion llevada a cabo por miembros del equipo investigador de esta
memoria, cuyo objetivo fue cuantificar la composiciéon mineral en dientes temporales de
recién nacidos a termino y pretérmino, encontr6 que el grupo de nifios nacidos
pretérmino presentaba valores medios menores que el grupo control con respecto a
cuatro minerales: Calcio, Selenio, Fésforo y Hierro y concluyeron que la condicion de
prematuridad, parece ser una posible causa de la baja mineralizacion de dientes

temporales con respecto a los nacidos a termino (81).
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11.3 — Salud oral en el nifio nacido en condiciones de riesgo.

11.3.1 — Defectos estructurales del esmalte.

Los defectos de estructura del esmalte pueden suceder como parte de un
sindrome generalizado o como un defecto hereditario que afecta solo al esmalte, donde
la Amelogénesis Imperfecta representa el ejemplo cldsico (60), o también a una
influencia ambiental, dado que el ameloblasto es una célula muy sensible a los cambios
en su entorno, un gran niamero de factores sistémicos (74, 77, 82-87) o locales (45, 55,

56, 88) pueden afectarlos.

De entre los factores asociados a los defectos estructurales del esmalte estan
también la prematuridad y el bajo peso al nacimiento (17, 89). La mayoria de las
publicaciones se centran en estas dos problematicas, donde se observa una alta
prevalencia de perturbaciones de la mineralizacion tanto en la denticion temporal como

en la permanente.

Los estudios se realizaron en todas las partes del mundo, siendo la mayoria de
ellos de Europa, Estados Unidos y Brasil. El disefio del estudio mds comun es el de
“follow—up”, en la que los nifios son reclutados en el momento del examen dental y la
informacion relativa a la exposicion se recoge de forma retrospectiva. El indice mas
frecuentemente utilizado para describir los DDE en las investigaciones, es el indice de

defectos de desarrollo del esmalte modificado de la FDI de 1992 (75).
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El primer estudio data de 1974 publicado en Suecia por Grahnén et al. (90), que
han encontrado una mayor prevalencia de defectos del esmalte en nifos nascidos

pretermino (43%).

En Estados Unidos, Johnsen et al, 1984 (91) reportan porcentajes mayores de
hipoplasia en nifios nacidos con muy bajo peso y Kopra& Davis, 1991(56) encontraron
el 26.8% de defectos en recién nacidos con bajo peso que ademads fueron intubados en el

periodo neonatal.

En Inglaterra, Fearne et al, 1990 (92) refieren un mayor porcentaje de defectos
de hipoplasia (71%) en nifios con peso al nacer inferior a 2000gy Dummond et al, 1992
(93) también presentan porcentajes mayores de hipoplasia (75%) y de opacidades (9%)

en nifos nacidos con EG < 35 semanas.

Li et al, 1995 (84) en un estudio transversal realizado en China en nifios de 3 a 5
afios, muestran que los nifios prematuros y con bajo peso tienen un riesgo mayor de

desarrollar anomalias del esmalte que los nifios nacidos a termino.

Los estudios de Seow y colaboradores (7, 45, 94) en Australia, han demostrado
una alta prevalencia de hipoplasia generalizada del esmalte en la denticion temporal

(alrededor 40-70%) en nifios prematuros.

Aine et al, 2000 en un estudio prospectivo realizado en Finlandia también
presentan una prevalencia aumentada de DDE tanto en denticion temporal (78%) como

en la permanente (84%) de niflos prematuros.
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En Brasil, Franco et al, 2007 (95), Ferrini et al, 2008 (96) y Massoni et al, 2009
(97) también encontraron una asociacion entre prematuridad e hipoplasia del esmalte.
Asi como, el estudio de caso-control de Lunardelli et al, 2006 (98), cuyo propdsito fue
evaluar el efecto de diferentes variables prenatales y neonatales en el desarrollo de
anomalias del esmalte, que concluy6 que los nifios nacidos pretermino tienen 2.6 veces
mayor riesgo de desarrollar defectos en los dientes temporales, que los recién nacidos a

termino.

Datos semejantes han sido publicados recientemente(18, 99-104) y en general,
casi todos los autores coinciden en que la prematuridad y/o bajo peso estan asociados a
los defectos estructurales del esmalte, sin embrago, en los ltimos cinco afos se genera
por parte de los investigadores una mayor preocupacion de los investigadores en el
sentido de controlar posibles factores de confusidonque pueden influenciar el desarrollo

de alteraciones en el esmalte (9).

En investigaciones precedentes en nuestro pais, Velld et al, 2010 (18) y Cruvinel
et al, 2010 (99) reportan un riesgo aumentado de hipoplasia del esmalte en recién
nacidos prematuros y presentan prevalencias del 60% y 37.5% respectivamente. En el
primero de los estudios citados, los autores también relacionan un riesgo aumentado de
DDE con otros factores neonatales como: indice Apgar bajo, necesidad de nutricion
parenteral, intubacion orotraqueal y ventilacion mecénica, asi como, una asociacion con

nacimientos en madres jovenes, fumadoras y que tuvieron partos multiples(18).

También existen publicaciones que estudian las anomalias del esmalte en
conjunto y sin diferenciar (hipoplasias y opacidades). Takaoka et al, 2010 (100) dan una

prevalencia total de 87% y sugieren que el crecimiento intrauterino retardado (CIR)
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aumenta el riesgo de aparicion de anomalias. El trabajo de Pinho et al, 2011 (101)
refiere que el riesgo de que los nifios con bajo peso desarrollen anomalias del esmalte,

parece estar mas relacionado con el componente de CIR que con la prematuridad.

Los defectos de opacidades también fueron mas frecuentes en la denticion
temporal y mdas severos en la denticion permanente de nifios extremadamente

prematuros (Rythén et al, 2012) (102).

Robles et al, 2012 (105)en poblacion de escolares de Andalucia oriental, refiere

una prevalencia de 40.2% en la denticion temporal y del 52% en denticidn permanente.

Segun las investigaciones publicadas en 2012 por Corréa-Faria y sus
colaboradores, la prevalencia de DDE total fue del 29.9% en un estudio transversal
(106) en nifos de 3 a 5 afos en la ciudad de Diamantina, Brasil. Los citados
investigadores encuentran que los recién nacidos con historia de muy bajo peso al
nacimiento presentaron mas alteraciones del esmalte en la denticion temporal. La
prematuridad y las variables socio-demograficas estudiadas no fueron asociadas con los
defectos. En otro estudio (107) realizado por los mismos autores, estos encuentran que
los defectos fueron mas frecuentes en los nifios que no tuvieron una lactancia materna y

cuyas madres tenian menos de 24 afios en el momento del parto.

También los estudios de Gravina et al, 2013 (103), Masumo et al, 2013 (104) y
Nelson et al, 2013 coinciden en reportar una mayor prevalencia de hipoplasia en la
denticion temporal de recién nacidos de muy bajo peso, pero contrarian, con el de Basha

et al, 2014 realizado en India (108).
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En una revision sistematica reciente, Jacobsen et al, 2013, sugiere un mayor
riesgo de hipoplasia del esmalte en la denticion temporal de los niflos nacidos
prematuros y opacidades del esmalte en niflos con muy bajo peso al nacer. Sin embargo,
los autores refieren que se necesita mayor nimero de investigaciones en aras a

aumentar la evidencia cientifica de los estudios publicados (9).

11.3.2 — Caries dental.

La prevalencia de caries en el mundo occidental ha disminuido durante las
ultimas décadas pero hay una distribucion asimétrica. Actualmente se encuentran
poblaciones de nifios que padecen una alta cantidad de dientes afectados por patologia

de caries. (24).

Los factores de riesgo para el desarrollo de caries incluyen una composicion y
fluyjo salivar inadecuado, un alto nimero de bacterias cariogénicas, factores
inmunologicos y genéticos, asi como los factores de estilo de vida y conducta,
incluyendo la falta de higiene oral, los malos habitos dietéticos, el uso de medicamentos
que contienen azucar y los métodos de alimentacion inadecuados. La experiencia de
caries pasada estd fuertemente asociada con el riesgo de caries. El estatus social, la
pobreza, la educacion de los padres y la insuficiencia de exposicion a fluoruros son

indicadores que estan asociados ala caries (109).

La tasa de flujo salivar es un factor importante en la proteccion contra la caries.
La evidencia, sin embargo, de la asociacion entre el pH salivar y la caries se cuestiona
(110). La secrecion de saliva es controlada por el sistema nervioso autébnomo. La tasa de

flujo salivar se reduce cuando el sistema auténomo se activa, como en el estrés. La
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morbilidad, como el asma, afecta el flujo salivar. No se sabe si el nacimiento prematuro
tiene un efecto sobre la secrecion salivar, sin embargo, el estrés y el asma son mas
frecuentes en los nifios prematuros (110). La mayoria de estos factores de riesgo se
pueden encontrar en los nifios prematuros y la presuncion de aumento de la prevalencia

de caries es adecuada.

En algunos estudios, se determin6 una mayor prevalencia de caries en los nifios
nacidos bajo condiciones riesgo que presentaron defectos de esmalte. Este hecho puede
ser explicado por un mayor acumulo de placa en los dientes hipoplasicos, agravado por
la hipocalcificacion, que puede llevar a una progresion mas rapida de esta enfermedad

(12,94, 111-113).

Incluso, recientemente, Alaluusua et al, 2012 (114) sugieren la creacion de una
subcategoria de la caries precoz de la infancia (CPI), la “hipoplasia-asociada a caries
precoz de la infancia”, una diferenciacion de las otras formas de CPI por su distinta

etiologia, presentacion clinica y eventual tratamiento.

A pesar de estos indicadores y factores de riesgo obvios, el consenso sobre el
parto prematuro y/o bajo peso y la caries aun no ha quedado claramente demostrado.
Todavia, los autores advierten que estas observaciones deben de ser interpretadas con
precaucion, debido a la escasez de investigaciones sobre este tema y resaltan la
necesidad de nuevos estudios (11). Aun asi parece licito pensar, en opinion de los
investigadores, que los nifios nacidos bajo condiciones de riesgo presentan factores que

podrian aumentar las posibilidades de desarrollo de la enfermedad de caries.
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111. HIPOTESIS DE TRABAJO

(El estado de salud oral del recién nacido de riesgo representa un problema de

salud susceptible de intervencion?

La presente hipotesis surge de la necesidad de conocer la situacion de salud oral
en el nino, que nacido bajo condiciones de riesgo, presenta patologia asociada sistémica

pero atn no suficientemente reconocida a nivel de sus estructuras dentales.

Si surgen afectaciones en otros 6rganos y sistemas, algunos con un metabolismo
similar al dentario como el sistema 6seo, pareceria logico pensar que el 6rgano dentario

puede verse afectado por las condiciones neonatales de estos nifios.
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IV-OBJETIVOS

Objetivo general: Conocer el estado de salud oral de un grupo de nifios nacidos bajo

condiciones de riesgo y tratados en unidades de cuidados intensivos neonatales.

Objetivos especificos:

- Estimar la prevalencia, distribucion y tipologia de defectos estructurales del
esmalte en la denticién temporal en un grupo de nifios nacidos en condiciones de riesgo
y asistidos en una unidad de cuidados intensivos neonatales en comparacién con un

grupo control de nifios nacidos en situacién de normalidad.

- Estudiar la correlacion entre la presencia de defectos estructurales del esmalte
y los antecedentes prenatales, neonatales y postnatales del nifio nacido de riesgo e

ingresado en una unidad de cuidados intensivos neonatales.
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V — PACIENTES Y METODO

La recogida de datos se ha llevado a cabo en el Hospital Clinico Universitario

“San Cecilio”de Granada (Espafia), en el departamento de Pediatria y maés

concretamente en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales y en la Unidad de
Seguimiento y Estimulacién precoz.

El Fondo de Investigacion Sanitaria (FIS) ha financiado esta investigacion, que

forma parte de un estudio multidisciplinario, que lleva en vigor desde 1990.

El equipo multidisciplinar de este estudio estd formado por un gran nimero de
profesionales como son: obstetras, neonatdlogos, farmacéuticos, neuropediatras
psicologos, fisioterapeutas, personal de enfermeria, educadores, logopedas, entre otros,

al que se ha incorporado el odontopediatria.

En las revisiones generales de los nifios se incluyopor primera vez, una revision

oral para valorar la patologia existente a este nivel.

V.1 —-Pacientes.

V.1.1 - Seleccidn de la poblacion de estudio.

La muestra procede del area de influencia del Hospital Clinico Universitario San

Cecilio de Granada. Los nifios han sido seleccionados aleatoriamente de los registros
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clinicos de la base de datos del hospital y deberian tener entre 3 a 7 afios en el momento

de la exploracion oral.

El consentimiento informado fue enviado a los padres de nifios nacidos bajo
condiciones de riesgo y tratados en la unidad de cuidados intensivos neonatales y a los
padres de nifios nacidos bajo condiciones normales, de los cuales, 162 aceptaron

participar en el estudio.

Los nifos fueron clasificados de la siguiente manera:

- Grupo 1(grupo de estudio) : grupo de 102nifios que necesitaron un ingreso en
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) tras el nacimiento. En la mayoria
de ellos el ingreso fue por parto prematuro, bajo peso al nacer o por enfermedades en

dias post parto que hicieron imprescindible su ingreso en dicha unidad;

- Grupo 2 (grupo control): un grupo de 60 nifios nacidos bajo condiciones de
normalidad. Los nifios han nacido en condiciones de normalidad (saludables, peso

normal al nacimiento: >2500g y nacidos a término: >37 semanas).

El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité de Etica del Hospital Clinico

Universitario San Cecilio de Granada de acuerdo con la Declaracion de Helsinki.
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V.1.1.1 - Grupo de estudio (GE).

Criterios de inclusion:

- Nifios nacidos en condiciones de riesgo, sometidos a hospitalizacion en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Clinico Universitario San

Cecilio de Granada.

- Nifios de 3 a 7 afios en el momento de la exploracion.

Criterios de exclusion:

- Nifios portadores de alguna cromosomopatia.

- Pacientes con dismorfia craneo-facial de origen genético o con tratamientos

maxilofaciales previos que pudieran enmascarar los hallazgos clinicos.

V.1.1.2 - Grupo control (GC).

Criterios de inclusion:

- Nifios nacidos en situacion de normalidad en el area de influencia del
Hospital Clinico Universitario San Cecilio de Granada y sin ingreso en

la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales.
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- Nifios de 3 a 7 afos en el momento de la exploracion.

Criterios de exclusién:

- Nifios portadores de alguna cromosomopatia.

- Pacientes con dismorfia craneo-facial de origen genético o con tratamientos

maxilofaciales previos que pudieran enmascarar los hallazgos clinicos.

V.2 - Método.

Se trata de un estudio longitudinal retrospectivo en el Hospital Clinico

Universitario San Cecilio de Granada.

Se recogieron datos (variables de interés) referentes a antecedentes prenatales,

neonatales y postnatales a través de los expedientes clinicos de cada nifio.

Variables de interés:

- Variables prenatales: edad de la madre, problemas en el embarazo (diabetes,
hipertension, infecciones urinarias, ruptura prematura de membranas), toma de

medicacion, tipo de embarazo (inico o multiple) y tipo de parto (vaginal o cesarea).

- Variables neonatales/postnatales:género, edad gestacional, peso al nacer,

complicaciones en el parto, problemas respiratorios, toma de medicacion, dias en la
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UCIN y enfermedad cronica (fundamentalmente en forma de secuelas de aparicion

tardia).

Previo a la exploracion oral, se realizaron entrevistas a los padres o tutores sobre
enfermedad postnatal relevante y aspectos relativos a la salud oral (52 items) a fin de
conocer y analizar antecedentes de patologia oral, cuidados higiénicos habituales y

antecedentes de habitos y traumatismos entre otros.

En la exploracion oral se observaron: aspectos preventivos como indice de placa
dental y presencia de selladores, erupcion, caracteristicas de la oclusion, anomalias
dentarias (numero, tamafo y estructura), 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.

Siguiendo las directrices de la OMS, la exploracién intraoral se llevo a cabo en
ambos los grupos por dosexaminadores, (intracalibrados y calibrados entre si) y
pertenecientes al equipo investigador mediante espejo plano n° 4 'y sonda de

exploracion en una camilla con iluminacidn natural.

Los dientes se limpiaron y secaron con una gasa esterilizada e fueron

inspeccionados respecto a los defectos de desarrollo del esmalte.

Tras la exploracion bucal se realizaron fotografias con la finalidad de recoger
registros objetivos de cada caso. Posteriormente, las imagenes fueron examinadas por
los mismos investigadores con el objetivo de conseguir un mejor diagndstico y

clasificacion de las anomalias del esmalte (115).

70



La presencia de anomalias estructurales del esmalte, fue evaluada clinicamente
por medio de diagnostico clinico visual y tactil en la superficie dentaria de todos los
dientes a través del Indice de Defectos de Desarrollo del Esmalte Modificado (Modified

DDE Index) propuesto por la Federacion Dentaria Internacional (FDI) en 1992 (75).

La presencia de anomalias estructurales del esmalte, fue evaluada en Ia
superficie dentaria de todos los dientes a través del Indice de Defectos de Desarrollo
del Esmalte Modificado (Modified DDE Index) propuesto por la Federacion Dentaria

Internacional (FDI) en 1992 (75).

Los defectos fueron clasificados en uno de los tres tipos, basados en su aspecto

macroscopico:

- Opacidad delimitada:alteracion en la translucidez del esmalte de

espesor normal, bien delimitada, variable en grado, de superficie lisa,

pudiendo el color variar entre blanco, amarillo o marrén. (Fig. 1)

- Opacidad difusa:alteracion en la translucidez del esmalte de espesor

normal, no existiendo un limite definido entre el esmalte normal

adyacente, variable en grado, de superficie lisa, variable en color.

(Fig. 2)

- Hipoplasia:defecto que afecta la superficie del esmalte asociado a

una reduccion localizada en el espesor del esmalte. (Fig. 3 y 4)
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Paralelamente se tuvieron en cuenta otros criterios de diagndstico siguiendo
elindice de Defectos de Desarrollo del Esmalte Modificado (Modified DDE Index)

propuesto por la Federacion Dentaria Internacional (FDI) en 1992 (75):

1) En caso de duda sobre la presencia de una anormalidad, la superficie dentaria

sera clasificada como “normal”;

2) Una superficie con una unica anormalidad, menor de Imm de didmetro, seréd

clasificada como “normal” ;

3) Las superficies dentarias que presentaban fracturas amplias, caries y
restauraciones muy extensas, comprometiendo mas de 2/3 de la superficie seran

excluidas delanalisis;

4) Todos los dientes perdidos (extraidos oexfoliados) o no erupcionados seran

considerados “excluidos”.

5) Los dientes que presenten simultdneamente hipoplasia y opacidad seran

clasificados como “defectos combinados™.

Para el andlisis estadistico de los datos, se agruparan las opacidades difusas y las
opacidades demarcadas en un grupo unico designado por “opacidades”. Los DDE seran
presentados en los resultados en dos grupos distintos: Hipoplasia y Opacidades(18, 100,

103).
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Figura 1. Opacidad delimitada en un canino superior temporal.

Figura 2. Opacidad difusa en incisivo central superior temporal.
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Figura 3. Hipoplasia en incisivo central y incisivo lateral superior temporal.

Figura 4. Hipoplasia en un segundo molar inferior derecho temporal.

V.3- Metodologia estadistica.
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V.3.1 - Dimensién de la muestra.

La muestra fue estimada teniendo en cuenta las pruebas estadisticas que se

utilizara para hacer frente a los principales objetivos del estudio.

Se estimo el tamafio necesario para identificar los factores que contribuyen a la
aparicion de DDE en el grupo de estudio(GE) al considerar el uso de modelos de
regresion logistica. En este estudio, considerando una frecuencia de 40% de los nifios
con DDE en el grupo de casos, se considerd que una muestra de 100 nifios para el grupo
de casos es suficiente, ya que permite el uso de modelos de regresion logistica con hasta

8 variables independientes (40/5 = 8).

En cuanto al primer objetivo - comparacion de la frecuencia de los nifios con
DDE entre el grupo de estudio (GE) y el grupo control (GC) - la muestra se calcula
teniendo en cuenta el uso de la Prueba Exacta de Fisher. En este caso, mediante el
establecimiento de la dimension del grupo de estudioen 100, se obtuvo una estimacion
de n = 60 para la el grupo control, para asegurar un nivel de significacion del 5% y una
potencia de prueba superior al 80% para detectar diferencias superiores a 0.20 en la
prevalencia de DDE entre el grupo de estudio y el grupo control (considerando la

prevalencia del GE en 0.40).

V.3.2 — Andlisis estadistico de los datos.
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El analisis estadistico de los datos se realizO mediante el programa

StatisticalPackageforthe Social Sciences (SPSS) version 22 para Windows.

Los estudios de asociacion entre las variables dicotomicas se realiz6 mediante la
Prueba Exacta de Fisher, siendo también presentadas lasOdds Ratio y los intervalos de
confianza correspondientes al 95%. Para la comparacion de dos grupos con respecto a

las variables continuas se utilizo la Prueba T Student para muestras independientes.

Para estudiar los factores de riesgo prenatales, neonatales y postnatales que
contribuyen para el aumento de defectos de desarrollo del esmalte (DDE) se utilizé
modelos de regresion logistica simples y multiples, considerando la aparicion de DDE
como variable dependiente. En el modelo multiple se incluyeron como variables
independientes todas las variables del nifio cuyo nivel de significacién fue inferior a
0.20 (p <0.20), en los modelos simples. En el modelo de regresion multiple se utiliz6 el
método stepwisebackwardcondicional con el fin de identificar el conjunto de variables

con efecto significativo en la ocurrencia de DDE.

Después de identificarse las variables que, en conjunto, tienen un efecto
estadisticamente significativo en la aparicion de DDE, se ha realizado un nuevo modelo

de regresion multiple ajustado al tiempo en la UCIN.

V1 - RESULTADOS
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V1.1 — Caracterizacion de la muestra

La muestra esta constituida por 162 nifos, divididos en dos grupos: un grupo de
102 nifios nacidos bajo condiciones de riesgo y tratados en la UCIN (GE) y un grupo de

control de 60 nifios nacidos bajo condiciones de normalidad (GC) (Tabla III).

Tabla 111 — Caracterizacion de los nifios del GE y comparacion con los nifios del GC.

40 (39.2%) 35 (58.3%)

62 (60.8%) 25 (41.7%)

5.77 (0.88) 5.57 (0.59) 0.106®

(1) Valor de significacion del Teste Exacto de Fisher; @ Valor de significacion de la Prueba de
Student para muestras independientes.

Al comparar los dos grupos en la Tabla III, se observa que no existen diferencias
estadisticamente significativas entre las edades de los dos grupos (p = 0.106), sin

embargo, hay diferencias significativas en cuanto al género (p = 0.023).
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V1.2 - Prevalencia de defectos de desarrollo del esmalte, niumero

medio y tipolo de dientes afectados (DDE total).

En la Tabla IV se presentan los resultados respecto al total de DDE, es decir, la
existencia de al menos un diente con cualquier tipo de DDE: hipoplasia, opacidad, o

ambos.

La prevalencia de nifios con al menos un DDE es mayor en el GE que en el GC,

siendo las diferencias estadisticamente significativas (Prsuer = 0.006).

El nimero medio de dientes afectados fue también mayor en GE que en el grupo
control (Pmann-whiey = 0.008). La mayoria de los nifios del GE tenia 3 o mas dientes con

DDE (69,0%), en comparacion con el 33,3% en el GC.

Los dientes mas afectados en el GE fueron los incisivos, existiendo diferencias
significativas (Prisger = 0.002)en comparacion con el porcentaje de incisivos con DDE
en el GC (16,7%). En el GC los dientes mas afectados fueron los segundos molares

(58,3%).
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Tabla IV —Caracterizacion e comparacion entre el GE y el GC, respecto al total de DDE

GE GC OR ajustado (IC
(n=102) (n = 60) P 9596) @

OR (IC 95%) ©

60 (58.8%) | 48(80.0%) | 0.006% | 2.80(1.33-5.90) | 2.61 (1.22-5.55)

42 (41.29%) | 12 (20.0%)
(n=42) (n=12)

4.45(2.83) | 2.25(1.29) | 0.008 @

6 (143%) | 4(33.3%)

7(16.7%) | 4(33.3%)

29 (69.0%) | 4 (33.3%)
(n=42) (n=12)

30(71.4%) | 2(16.7%) | 0.002®
16 (38.1%) | 3(25.0%) | 0.506 @
10 (23.8%) 1(83%) | 0421@

14 (33.3%) | 7(583%) | 0.180®

16 (38.1%) 1(83%) | 0.078W

@ Valor de significacion de la Prueba Exacta de Fisher; © Valor de significacion de la Prueba de Mann-Whitney;
®Odds ratio (tener defectos en el G1 vs. G2); ¥ Odds ratio (tener defectos en el GE vs. GC) ajustado al género a
través del modelo de regresion logistica; ® nifios con defectos en més de un tipo de diente.

V1.3 — Prevalencia de defectos de hipoplasia, niamero medio y tipo de

dientes afectados.

En la Tabla Vse presenta los resultados respecto a los defectos de hipoplasia de

esmalte, o sea, la existencia de por lo menos un diente con hipoplasia.

Laprevalencia de nifios con al menos un defecto de hipoplasia es mayor en el
GE que en el GC, observandose diferencias estadisticamente significativas(Prisuer =

0.001).
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Las diferencias en el nimero medio de dientes afectadoscon hipoplasia entre GE
y GC no son significativas (Pmann-whimey = 0.615). Este resultado esta influenciado por el
hecho de que en el GC so6lo hay dos nifios con defecto de hipoplasia. En el GE los

incisivos fueron los dientes mas afectados con hipoplasia (87.5%).

Tabla V — Caracterizacion y comparacion entre el GE y el GC, respecto a las hipoplasias.

@ f'foz) (nECw) b | OR(IC95%)® |OR ajustado (IC 95%) @
78 (76.5%) | 58(96.7%) |0.001® |8.92 (2.03-39.28) 8.73 (1.97-38.75)
24 (23.5%) 2 (3.3%)

(n=24) n=2)
3.63(2.83) | 2.00(0.00) |0.615@

5 (20.8%) 0 (0.0%)

8(33.3%) | 2(100.0%)

11 (45.8%) 0 (0.0%)

(n=24) n=2)
21 (87.5%) 1(50.0%) |0.289@

5(20.8%) 0(0.0%) | 1.000%)

4 (16.7%) 1(50.0%) |0.354®

3(11.5%) 0(0.0%) |0(0.0%)| 1.000®

7 (26.9%) 0(0.0%) |0(0.0%)| 1.000®

(

(1) Valor de significacion dela PrucbaExacta de Fisher; © Valor de significacion de la Prueba de Mann-
Whitney; ©Odds ratio (tener defectos en el G1 vs. G2); ¥ Odds ratio (tener defectos en el GE vs. GC)
ajustado al género através del modelo de regresion logistica; ®) Nifios con defectos en mas de un tipo de
dente.

V1.4 — Prevalencia de defectos de opacidad, numero medio y tipo de

dientes afectados.

En la Tabla VI se presentan los resultados respecto a los defectos de opacidad,

es decir, la existencia de al menos un diente con opacidad difusa u opacidad demarcada.

La prevalencia de nifios con opacidades es mayor en el GE, con diferencias

estadisticamente significativas (Prisyer = 0.043).
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No existen diferencias significativas (Pmann-whiney = 0.202) entre el GEe el GCen
el numero de dientescon opacidades. En el GE los dientes mas afectados fueron los

incisivos (59.4%) y en el GClos segundos molares (70.0%).

Tabla VI — Caracterizacion y comparacion entre el GE y el GC, respecto a las opacidades
(demarcada o difusa).

GE GC OR(IC .
(n=102) (n = 60) P 95%() o | eReLeERn e e
70 (68.6%) | 50(83.3%) | 0043 |7 (();')03‘ 2,06 (0.92-4.63)

32(31,4%) | 10 (16,7%)
(n=32) (n=10)
344 (2.31) | 2.30(1.42) | 0.202@
8 (25,0%) 4 (40,0%)
7(21,9%) 2 (20,0%)
17 (53,1%) | 4 (40,0%)
(n=32) (n=10)
19 (59,4%) 1(10,0%) | 0.010Y
12(37,5%) | 3(30,0%) | 1.000%)
7(21,9%) 0 (0,0%) 0.1689
13 (40,6%) | 7(70,0%) | 0.154®
14 (43,8%) 1(10,0%) | 0.068Y
Valor de significacién de la Prueba Exacta de Fisher; @ Valor de significacion de la Prueba de Mann-Whitney;

®0Odds ratio (tener defectos en el GE vs. GC); “ Odds ratio (tener defectos en el GE vs. GC) ajustado al género
através del modelo de regresion logistica; ®) Nifios con defectos en mas de un tipo de diente.

V1.5 - Resumen global de los hallazgos clinicos.

En los graficos de las figuras 5, 6 y 7se presenta la prevalencia de defectos de
desarrollo del esmalte, en el GE y en el GC, en el global de la muestra, por tipo de
dientes y numero de dientes afectados, respectivamente. Los valores que se muestran en

los graficos son los de las Tablas VI, VIl y VIIL

La prevalencia de nifios en el GE con al menos un diente con cualquier tipo de
DDE fue del 41.2%, mas del doble de la prevalencia observada en el GC. El analisis

separado de la hipoplasia y de las opacidades muestra que la prevalencia de opacidades
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fue mayor tanto en el GE como en el GC. En el GE la diferencia entre la prevalencia de

opacidades y de hipoplasia fue mas pronunciada (Figura 5).

PREVALENCIA DE DEFECTOS DESARROLLO DEL ESMALTE

BGE GC
41,2%
31,4%
23,5%
20,0%

16,7%

3,3%
DDE TOTAL HIPOPLASIA OPACIDADES

Figura 5 —Prevalencia deltotal de DDE, de hipoplasia e opacidades, en el GE e en el GC.

Considerando los DDE de cualquier tipo, en el GE los dientes mas afectados
fueron los incisivos (71.4%) y los menos afectados los primeros molares (23.8%). En el
grupo de control (GC), los primerosmolares (8.3%) fueron también los que tenian
menos defectos, pero los mas afectados fueron los segundos molares (58.3%). Teniendo
en cuenta las hipoplasias y opacidades por separado en el GE, los incisivos fueron los
dientes mas afectados en ambos los casos, pero se observd una mayor prevalencia de
hipoplasias Por el contrario, la prevalencia de caninos, primeros molares y segundos
molares afectados fue mayor en las opacidades que en las hipoplasias. En el control,
s6lo dos nifios tenian defectos de hipoplasia: uno en los incisivos y otro en los primeros
molares; respecto a las opacidades, los segundos molares fueron los dientes mas

afectados (70%) (Figura 6).
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PREVALENCIAS POR TIPO DE DIENTES CON DDE
mGE mGC

DDETOTAL
Incisivos 71,4%
Caninos 38,1%
125 Molares 23,8%
225 Molares 33,3%
Combinado 38,1%

16,7%
25,0%

58,3%

HIPOPLASIA
Incisivos  87,5%
Caninos 20,8%
125 Molares 16,7%
295 Molares 12,5%
Combinado

OPACIDADES
Incisivos 59,4%
Caninos 37,5%
125 Molares 21,9%
295 Molares 40,6%
Combinado 43,8%

10,0%

30,02
0,0%
70,0%

Figura 6 — Prevalencia de DDE total, de hipoplasia y opacidades, por tipo de dientes, en el GE y GC.

Respecto al nimero de dientes afectados (Figura 7), 69.0% de los nifios en el GE
tenia 3 o mas dientes con hipoplasia, opacidad, o ambos. Un andlisis en separado por
tipo de DDE muestra que fueron mas prevalentes los casos que presentaban DDE en 3 o
mas dientes, tanto en la hipoplasia (45.8%) como en las opacidades (53.1%). En el GC,
la prevalencia de nifios con DDE en un diente, 2 dientes o 3 o mas dientes fue mas
equilibrada, con la excepcion de la hipoplasia. En este caso, s6lo habia 2 nifios, ambos

con DDE en 2 dientes.
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PREVALENCIAS POR NUMERO DE DIENTES CON DDE
EmGE mGC

DDETOTAL
1 diente 14,3%

2 dientes

= 3 dientes

HIPOPLASIA
1 diente

2 dientes

= 3 dientes

00,0%

OPACIDADES
1 diente

2 dientes

= 3 dientes

Figura 7 — Prevalencia de DDE total, de hipoplasia y opacidades, por numero de dientes, en el

GEy GC.

V1.6 — Caracterizacidon de las variables prenatales, neonatales y

postnatales.

En este apartado se presentan los resultados del estudio de los factores de riesgo
asociados al desarrollo de por lo menos un DDE de cualquier tipo (hipoplasia,

opaciades o ambos).

Respecto a los problemas prenatalesderivados del embarazo(Tabla VIly Figura

8), la edad de las madres varia entre 17 y 43 afios (M = 28.18, DS = 5.53), estando la
mayoria entre los 20 y 34 afios. Los problemas mas frecuentes en el embarazo fueron la
ruptura prematura de membranas (12.7%), la hipertension (8.8%), las infecciones del
tracto urinario (7.8%) y la diabetes (6.9%). El 5.9% tomaron medicaciéon durante el

embarazo.
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Tabla VII —Caracterizacion de las variables prenatales (N = 102).

CATEGORIAS n %

<20 6 5.9
De 20 a 34 82 80.4
>34 14 13.7
Unico 74 72.5
Multiple 28 217.5
Vaginal 51 50.0
Cesarea 51 50.0
No 55 53.9
Si 47 46.1
No 95 93.1
Si 7 6.9
No 93 91.2
Si 9 8.8
No 94 92.2
Si 8 7.8
No 89 87.3
Si 13 12.7
No 96 94.1
Si 6 5.9

PROBLEMAS PRENATALES
msl CONO
87,3% 91,2% 02,2% 93,1% 94,1%
53,9%
46,1%

I 12,7% 8,8% 7,8% 6,9% 5,00

- | | | [
Problemas eRilptrazoprematura membiHipestension Infecciones urinarias  Diabetes Medicacion

Figura 8 — Prevalenciade los problemas prenatales (N = 102).

Respecto a los problemas neonatales/postnatales, la edad gestacional varid entre

24 y 43 semanas (media = 33.94, DS = 4.37); la mayoria (69.6%) de los nifios naci6
prematuro y con bajo peso (75.5%). El 58.8% tuvieron complicaciones en el parto,

58.8% tenian problemas respiratorios, 39.2% tomaron medicacion y 21.6% tenia alguna
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enfermedad cronica. Mas de la mitad de los nifios estuvieron en la UCIN menosde 30

dias (52.9%). (Tabla VIII y Figura 9).

Tabla VIII —Caracterizacion de las variables neonatales (N = 102).

CATEGORIAS n %

Nifias 40 39.2
Nifios 62 60.8
Pretérmino (< 37) 71 69.6
Término (> 37) 31 30.4
Bajo peso (<2500) 76 75.5
Peso normal (>2500) 26 25.5
No 42 41.2
Si 60 58.8
No 42 41.2
Si 60 58.8
No 62 60.8
Si 40 39.2
No 80 78.4
Si 22 21.6
Hasta 30 54 52.9
De 31 a 60 25 24.5
De 61 a 90 13 12.7
Mas de 90 10 9.8

PROBLEMAS NEONATALES /POSTNATALES

mSI  [CONO
78,4%
58,8% 58,8% 60,8%
41,2% 1,2% 39,2%
H H I 21,6%
N
Complicaciones parto  Problemas respiratorios Medicacion Enfermedad crénica

Figura 9 — Prevalencia de niflos con problemas neonatales en el GE (N = 102).
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V1.7 - Correlacion entre los hallazgos clinicos (DDE) y las variables

prenatales.

En la Tabla IXy en la Figura 10se presentan los resultados de la asociacion entre
las variables de la madre (variables prenatales) y la aparicion de al menos unDDE de
cualquier tipo. Los resultados muestran que no hubo asociaciéon significativa con

ninguna de las variables maternas incluidas en el estudio (P> 0.05)

Tabla IX — Asociacion entre la ocurrencia de DDEylas variables de la madre.

Student para muestras independientes.

Con DDE Sin DDE
(n=42) (n=60) P
27.07 (5.29) 28.95 (5.61) 0.092 @
23 (41.8%) 32 (58.2%) 1.000®
19 (40.4%) 28 (59.6%)
40 (42.1%) 55 (57.9%) 0.697%
2 (28.6%) 5 (71.4%)
39 (41.9%) 54 (58.1%) 0.733%
3(33.3%) 6 (66.7%)
40 (42.6%) 54 (57.4%) 0.465"
2 (25.0%) 6 (75.0%)
38 (42.7%) 51 (57.3%) 0.551®
4 (30.8%) 9 (69.2%)
41 (42.7%) 55 (57.3%) 0.396"
1 (16.7%) 5 (83.3%)
32 (43.2%) 42 (56.8%) 0.653"
10 (35.7%) 18 (64.3%)
25 (49.0%) 26 (51.0%) 0.159%
17 (33.3%) 34 (66.7%)

Valor de significacion del Test Exacto de Fisher; ) Valor de significancia de la Prueba Test T de
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PREVALENCIAS DE DDE (VARIABLES PRENATALES)

PROBLEMAS EMBARAZO
No
Si

DIABETES
No
Si

HIPERTENSION
No
Si

INFECCIONES URINARIAS
No
Si

RUPTURA PREM. MEMBRANAS
No
Si

MEDICACION
No
Si

EMBARAZO
Unico
Muiltiple

PARTO
Vaginal
Cesarea

41,8%
40,4%

——— .
28,6%
—— .
33,3%
— .
25,0%
——
30,8%
P 1
16,7%
——————
35,7%

49, 0%

| [33,3%

Figura 10 — Prevalencias de DDE por categoria de las variables de la madre.
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V1.2.3 —Correlacion entre los hallazgos clinicos (DDE) y las variables

neonatales/postnatales.

En la Tabla Xy Figura 11 se presentan los resultados de la asociacion entre las
variables del nifio (variables neonatales/postnatales) y la ocurrencia de por lo menos un

tipo de DDE.

De los posibles factores de riesgo estudiados, se observa una asociacion
estadisticamente significativa de la ocurrencia de DDE con la enfermedad cronica

(p=0.026) y con los problemas respiratorios (p=0.041).

Con respecto a la edad gestacional, el porcentaje de DDE fue mayor en los
recién nacidos prétermino (45.1%) que en los nifios nacidos a término (32.3%), aunque
la asociacion no fue significativa (p = 0.277). En cuanto al peso al nacer, la asociacion

tampoco fue significativa (p = 0.820).

El porcentaje de nifios con DDE fue muy similar entre los nacidos con bajo peso
al nacer (42.1%) y los nacidos con peso normal (38.5%). Tampoco hubo asociacion
estadisticamente significativa con el género (p = 0.410) ni con las complicaciones en el

parto (p = 0.155).

Con respecto al tiempo en la UCIN, la media de estancia hospitalaria de los
nifios con DDE (M = 55.38, DS = 37.50) fue muy superior ala de los nifios sin DDE (M

=32.12, DS = 30.40), siendo las diferencias estadisticamente significativas (p = 0.001).
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Tabla X — Asociacion entre la ocurrencia de DDE e las variables del los nifios.

Con DDE Sin DDE
(n=42) (n = 60) P
14 (35.0%) 26 (65.0%) 0.410%
28 (45.2%) 34 (54.8%)
32 (45.1%) 39 (54.9%) 0.277%
10 (32.3%) 21 (67.7%)
32 (42.1%) 44 (57.9%) 0.820%
10 (38.5%) 16 (61.5%)
21 (50.0%) 21 (50.0%) 0.155%
21 (35.0%) 39 (65.0%)
12 (28.6%) 30 (71.4%) 0.041®
30 (50.0%) 30 (50.0%)
21 (33.9%) 41 (66.1%) 0.068
21 (52.5%) 19 (47.5%)
28 (35.09%) 52 (65.0%) 0.026
14 (63.6%) 8 (36.4%)
55.38 (37.50) 32.12 (30.40) 0.001®

Y Valor de significancia del Teste Exacto de Fisher; ® Valor de significacionde la Prueba de Student

para muestras independientes.
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PREVALENCIAS DE DDE (VARIABLES NEONATALES/POSTNATALES)

GENERO |
Nifias 35,0%
Ninos

45,294

EDAD GESTACIONAL

Pretérmino 45,1%

Término

PESO ALNASCIMENTO
Bajo peso 42,1%

Normal | 38,5%

COMPLICACIONES PARTO
No 50,0%
Si 35,0%

**PROBLEMAS RESPIRATORIOS
No | 28,6%

Si 50,0%
*MEDICACION

No 33,9%
Si 52,5%

**ENFERMEDAD CRONICA

No 35,0%
Si 63,6%

Figura 11 — Prevalencias de DDE por categoria de variables del nifio (Prueba Exacta de Fisher:
**p<0.05; *p< 0.10).

LaTabla XI muestra los resultados de los modelos de regresion logistica simple.
En cada modelo (cada linea de la tabla) se consider6 como variable dependiente tener al
menos un DDE y como variable independiente cada una de las variables asociadas con

el nifio y la madre.

Entre las variables relacionadas con el nifio, considerando un nivel de
significacion del 5%, los problemas respiratorios (B = 0.916, p = 0.032) y la
enfermedad cronica (B = 1.179; p = 0.019) son las que tienen un efecto significativo en

la ocurrencia de DDE.
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Con respecto al tiempo en la UCIN, se observa una asociacion significativa con

la ocurrencia de DDE (B = 0.020; p = 0.003).

Ninguna de las variables asociadas con la madre tiene un efecto estadisticamente
significativo en la aparicion de DDE. Por esta razon, estas variables no se tendran en

consideracion en los modelos multivariantes.

Tabla XI — Resultados de los modelos de regresion logistica simple para los DDE.

B o | ORZ&P | 1 9506 (OR)
(B)
0.425 0.310 1.529 0.674-3.472
-0.544 0.229 0.580 0.239-1.408
-0.152 0.745 0.859 0.345-2.139

-0.619 0.132 0.538 0.241-1.204
0916 0.032 2.500 1.080-5.786
0.769 0.064 2.158 0.957-4.868
1.179 0.019 3.250 1.217-8.683
0.020 0.002 1.021 1.007-1.034

-0.064 0.094 0.938 0.871-1.011
-0.058 0.887 0.944 0.428-2.083
-0.598 0.488 0.550 0.102-2.980
-0.368 0.618 0.692 0.163-2.939
-0.799 0.343 0.450 0.086-2.347
-0.517 0.418 0.596 0.171-2.083
-1.358 0.223 0.257 0.029-2.285
-0.316 0.491 0.729 0.297-1.793
-0.654 0.109 0.520 0.234-1.158

B — Coeficiente de regresion; p — valor de significacion; OR — Odds Ratio; IC 95% - Intervalo de
Confianza al 95%.
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En la Tabla XII se presentan los resultados obtenidos a partir del modelo de
regresion logistica por el método stepwisebackward condicional, basado en el conjunto
de variables del nifio con p < 0.20 en los modelos simples (complicaciones en el parto,
problemas respiratorios, medicacion y enfermedad neonatal). Los resultados muestran
que los problemas respiratorios (B = 0.969; p = 0.037) y la enfermedad crénica (B =
1.097; p = 0.036) son las unicas variables que en conjunto tienen un efecto

estadisticamente significativo en la aparicion de DDE.

Tabla X1l — Resultados del modelo de regresion logistica multiple para los DDE de cualquier
tipo, despuésde eliminadas variables porel método backward condicional (remocién de
variables conp> 0.10).

B 0 OR =exp IC 95%
(B) (OR)
0.969 0.037 2.636 1.059-6.558
1.097 0.036 2.996 1.074-8.360

Variables excluidas en el método backward condicional: medicacion (p = 0.693), complicaciones en el parto (p =
0.520).

Teste de Hosmer-Lemeshow: xz(s) =2.258; p=0.812

B — Coeficiente de regresion; p — valor de significancia; OR — Odds Ratio; IC 95% - Intervalo de
Confianza al 95%.

Como se observo en los modelos simples que el tiempo en la UCIN, aunque no
sea considerado un factor de riesgo, tiene una asociacion significativa con la aparicion
de DDE, se realizO un nuevo modelo de regresion logistica con las variables
identificadas como factores de riesgo en el modelo anterior (enfermedad cronica y

problemas respiratorios), ajustado al tiempo en la UCIN (Tabla X).

En la Tabla XIII puede observarse como el factor tiempo en la UCIN minimiza
el efecto tanto de los problemas respiratorios (B=0.289, p=0.565; OR=1.335; IC=0.499-
3.571) como de la enfermedad crénica (B=0.757, p=0.158; OR=2.133, 1C95%=0.745-

6.106) en la aparicion de DDE.
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Los resultados muestran que el tiempo de estancia del nifio en la UCIN tiene un

efecto significativo en la aparicién de DDE (B=0.016; p= 0.040; IC95%=1.001-1.032).

Tabla XII — Resultados del modelo de regresion logistica multiple para los DDE de cualquier

tipo, ajustado al tiempo en la UCIN.

OR =exp

B p ® IC 95% (OR)
0,289 0,565 1,335 0.499-3.571
0,757 0,158 2,133 0.745-6.106
0,016 0,040 1,016 1.001-1.032

Teste de Hosmer-Lemeshow: Xz(g) =1.579; p=0.991

B — Coeficiente de regresion; p — valor de significancia; OR — Odds Ratio; IC 95% - Intervalo de

Confianza al 95%.
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VIl — DISCUSION (DISCUSSAOQ)

As investigacoes realizadas em recém-nascidos de risco relativamente a temas
do foro médico tém sido numerosas, ja as investigacoes relativas aos aspectos médico-
dentarios, embora escassas, t€m aumentado significativamente nos tltimos anos. Este
aspecto pode dever-se ao facto de que ha uns anos atras existia uma elevada mortalidade
destas criangas e eram os aspectos médicos relacionados com a taxa de sobrevivéncia,
0s que mais ocupavam os investigadores. Atualmente, dado que a esperanca de vida tem
vindo a aumentar significativamente, devido ao avango da terapia intensiva pediatrica
nas UCIN juntamente com a detec¢do e intervencdo precoce nas gravidezes
consideradas de risco (5), torna-se importante avancar com o conhecimento das

sequelas que estas criancas enfrentam, nomeadamente as sequelas orofaciais.

A prevaléncia total de defeitos estruturais de esmalte em criancas nascidas em
condicdes de risco foi elevada (41,2%) comparada com o grupo controlo (20%), sendo
os defeitos de hipomineralizagdo (opacidades) o tipo de anomalia de esmalte mais

frequente nos dois grupos estudados.

No conhecimento dos autores, nunca se tinha realizado um estudo com o
objectivo de avaliar os defeitos estruturais de esmalte em criangas nascidas sob
condi¢des de risco e tratadas em unidades de cuidados intensivos neonatais, embora ja
tivesse sido publicado em 2004 (Saavedra-Marbanetal.) (89) um estudo piloto sobre a
patologia orofacial presente nestas criangas, por investigadores pertencentes ao grupo de

trabalho desta investigagdo e onde além de outras patologias (carie dentaria,
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traumatismos, habitos orofaciais) se encontrou uma elevada prevaléncia de anomalias

estruturais de esmalte (47%).

Em Espanha, foram realizados e publicados dois estudos sobre anomalias de
estruturais de esmalte dentario. Um deles longitudinal, em Valéncia, por Velloetal,
2010(18), com 52 criangas com peso baixo ao nascimento e um grupo controlo de 50
criangas com peso normal e cujo objectivo foi analisar a influéncia de factores pré-
natais e neonatais no desenvolvimento de defeitos de desenvolvimento de esmalte na
denticdo decidua de criangas que apresentaram peso baixo ao nascimento. O desenho
deste estudo ¢ muito idéntico ao que aqui se reporta, ¢ no entanto de assinalar, a
diferenca do tamanho da amostra (metade da nossa) o facto de que apesar de a maioria
das criangas terem sido prematuras e/ou com baixo peso e algumas até com necessidade
de ventilacdo mecanica ¢ intubagdo oral,os autores nao referem se estas criancas
passaram pela UCIN nem o tempo de internamento na mesma, tal como reportado na
presente investigagdo. Referem ainda uma percentagem bem mais elevada de DDE

(90.4%) que aquela encontrada por nos.

Foi publicado ainda um estudo transversal, por Robles etal, 2012(105), em
Granada, cujo proposito foi determinar a prevaléncia de DDE na denti¢do decidua e
permanente de 1414 criangas escolarizadas saudaveis. Estes autores reportam valores de
40,2.% em denticdo decidua 50.2 % em dentigdo permanente Em ambos os estudos, a

opacidade de esmalte foia anomalia mais frequentemente encontrada.

E interessante verificar que as prevaléncia de defeitos em estudos transversais de
prevaléncia variam consideravelmente nas diferentes parte do mundo. Li etal, 1995 na

China (84) apresenta uma prevaléncia de 23.9% de DDE na denticdo decidua
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(prevaléncia mais elevada de hipoplasias: 22%). Seowetal, 2011 na Australia (116),
Corréa-Faria etal, 2012 no Brasil (106),Masumoetal, 2013 na Tanzania (104) publicam
percentagens idénticas entre si (25%, 29.9% e 33.3% respectivamente) nos seus estudos
epidemioldgicos, sendo ainda, que os trés reportam uma prevaléncia aumentada de

opacidades. E mais recentemente Bashaetal. na India indica valores de 42.2% (108).

Com a excecdao dos trabalhos de investigagdo mais antigos, que utilizaram
indices proprios(45, 56) ou o Indice de Defeitos de Desenvolvimento de Esmalte da
Federagdao Dentaria Internacional (FDI) de 1982 (79, 92, 100). O indice utilizado neste
estudo e pelos autores das diversas publica¢des mais recentes (18, 99, 102, 103, 107) foi
o indice proposto pela FDI em 1992 (mDDEIndex) que diferencia os defeitos de esmalte
em hipoplasias, opacidades difusas e opacidades demarcadas (75). Todos os estudos
longitudinais mais recentes (Tabela XIV) usaram um grupo de controlo recrutado da
mesma area e nascido durante o mesmo periodo de tempo que as criangas do grupo de

estudo, aspecto este, também respeitado neste trabalho.

E de ressalvar, que diagnosticamos poucos casos de opacidades difusas, dai a
decisdo de fazer a andlise estatistica das opacidades difusas e demarcadas em conjunto,
como publicam muitos dos investigadores (18, 79, 95, 99, 100, 103). De facto, o
diagnoéstico das opacidades difusas ndo ¢ facil, uma vez que ndo existe um limite
claramente definido entre o defeito e o esmalte normal; este diagnostico torna-se ainda
mais dificil em denticdo decidua, pelo facto do esmalte ser mais branco e mais opaco
que o da denticdo permanente. A prevaléncia elevada de opacidades difusas encontrada
em alguns estudos (104) pode ser justificada pelo facto do diagnostico das anomalias ter
sido realizada em consultério dentario com luz artificial, o que podera ter facilitado o

diagnodstico. Neste trabalho o diagnostico das anomalias foi realizado com luz natural
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(74, 78, 96, 98, 106, 107), o que como ja referido pode ter diminuido a prevaléncia de
anomalias por nds encontrada, ainda assim, pensamos ter ultrapassado esta limitacdo
recorrendo ao registo fotografico dos defeitos de esmalte, como sugerido por

Lunardellietal, 2006 (98) e mais recentemente por Chenetal, 2013(115).

O momento selecionado para avaliagdo das criangas varia consideravelmente
entre as diferentes publicagdes(99, 100). Os nossos pacientes tinham idades
compreendidas entre os 3 e 7 anos no momento da avaliacdo. Alguns dentes estavam
ausentes (incisivos centrais e laterais inferiores e alguns incisivos centrais superiores)
no momento da exploracdo clinica, factor este que tal como referem outros autores em
publicagdes com intervalos de idade ainda maiores (99), pode ter condicionado os

valores de prevaléncia encontrados.

Na realidade, ao longo da execugdo deste trabalho e ao comparar os diferentes
estudos,encontramos diferencas metodoldgicas consideraveis relativas ao desenho do
estudo, tamanho da amostra, critérios de diagnostico utilizados, dentes examinados,
idade no momento da exploragdo clinica e analise estatistica. Além disso,0s possiveis
factores de confusdo considerados nos diferentes estudos sdo muito variaveis. Por outro
lado, o tratamento e os cuidados das criangas nascidas em condi¢des de risco melhorou
consideravelmente nos ultimos 20-30 anos. As unidades de cuidados neonatais
especializados sdo agora capazes, por exemplo, de garantir a sobrevivéncia de criancas
com peso extremamente baixo (<1000g) e de criangas extremamente prematuras (<28
semanas). Portanto, as crianga prematuras ou com peso baixo ao nascimento de estudos
anteriores podem ndo ser comparaveis com as dos estudos mais recentes, 0 que torna

dificil a comparacao dos resultados entre si.
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Dentro do grupo de recém-nascidos considerados risco, os prematuros € aqueles
com baixo peso ao nascimento, representam o grupo mas numeroso (5). De facto, na
maioria das criangas incluidas neste estudo, o ingresso na UCIN foi por parto
prematuro, peso baixo ou por doeng¢a nos primeiros dias pds-parto que tornaram

imprescindivel o seu ingresso na UCIN.

A possivel associagdo entre a prematuridade e/ou baixo peso ao nascimento € os
defeitos estruturais do esmalte esta descrita na literatura mais recente (13, 18, 100-102,
104), no entanto, sdo poucos os autores, que tal como nesta investigacdao, analisam

outros factores pré-natais e neonatais de risco adicional (97, 98, 106, 107).

A prevaléncia de criangas com pelo menos um defeito estrutural de esmalte foi
mais elevada no nosso grupo de estudo do que no grupo controlo (p=0.006).
Independentemente do género, estas criangas t€ém mais do dobro do risco (OR=2.61) das
criangas nascidas em condi¢des de normalidade de desenvolver defeitos de esmalte na
denticdo decidua. A andlise separada de defeitos de hipoplasia e opacidades também
mostrou que estas criangas t€ém um mais oportunidades de desenvolver defeitos de
hipoplasia e de hipomineralizagdo (OR=8.73 e OR=2.06 respectivamente) comparadas

com as criancas do grupo de controlo.

Estes dados estdo em concordancia com os estudos longitudinais retrospectivos
mais relevantes e resumidos na Tabela XIV, onde todos os autores relatam uma maior
prevalénciade anomalias estruturais de esmalte em criangas nascidas em condi¢des de
risco (principalmente criangas prematuras e/ou com baixo peso). Em relagdo ao estudo
da hipoplasia de esmalte, alguns encontraram uma associagdo entre a prematuridade e a

hipoplasia (18, 79, 94, 95, 99).
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Com os dois resultados, opacidades e hipoplasia, agrupados em uma categoria
geral intitulado “defeitos de desenvolvimento de esmalte”, Takaokaetal, 2010 (100)
também encontrou uma diferenca significativa entre os individuos expostos € ndo
expostos.No entanto, apenas trés(Lai etal. 1997 e Franco etal. 2007 e Ferrinietal. 2008)
relatam diferengas significativas entre os individuos expostos e o0s controlosnas

opacidades em denticdo decidua(94-96).

Os nossos resultados também suportam os resultados encontrados por
Ferrinietal, 2007 (96), numa amostra mais pequena que a nossa de criangas de 2 a 4
anos, que publicam odds ratio elevados de opacidades ¢ hipoplasias (12.5 ¢ 6.6
respectivamente) em criangas de baixo peso extremo/muito baixo peso comparadas com

as criangas com peso normal ao nascimento.
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Tabela XIV: Resumo de estudos observacionais mais relevantes sobre a associacdo entre

prematuridade, baixo peso e defeitos de desenvolvimento de esmalte na denti¢do decidua.

Estudo Ano Pacientes Definicéo de Critérios Prevaléncia Valor de
exposi¢ao DDE p
Presente Expostos Expostos Indice Opacidades p=0.043
estudo _ 102 criangas UCIN DDEm Expostos:31.4%
3-7 anos Controlos:16.7%
Nao expostos Nao expostos Hipoplasia: p=0.001
60 criangas 1G>37sem. Expostos:23.5%
3-7 anos PN>2500g Controlos:3.3%
Lai 1997 | Expostos Expostos Indice Opacidades: p<0.01
etal.(94) 24 criangas PN<1500g DDEm Expostos: 79%
4-5 anos Controlos: 30%
Nao expostos Nao expostos Hipoplasia: p<0.001
39 criangas 1G>37sem. Expostos: 67%
2-3 anos PN>2500g Controlos: 10%
Franco 2007 | Expostos Expostos: indice Opacidades: p=0.002
etal.(95) 61 criangas EG<37sem. DDEm Expostos: 52.5%
18-34 meses PN>2500g Controlos: 24.6%
Hipoplasia:
Nao expostos Nao expostos Expostos: 21.3% p=0.002
61 criangas IG>37sem. Controlos: 3.3%
31-35 meses PN>2500g
Aineetal.( | 2000 | Expostos Expostos Indice DDE | Opacidades:
79) 32 criangas PN<2000g Expostos: 13% NS
1-2 anos IG<37sem. Controlos: 19%
Nao expostos Nao expostos
64 criangas 1G>37sem. Hipoplasia: p<0.001
2 anos Expostos: 66%
Controlos: 2%
Ferrinietal | 2008 | Expostos Expostos Indice Opacidades: p<0.01
.(96) 52 criangas PN<1500g DDEm Expostos:50%
2-4 anos Controlos: 8%
Nao expostos Nao expostos
52 criangas PN>2500g Hipoplasia: p=0.04
2-4 anos Expostos:23%
Controlos:4%
Velloetal. | 2010 | Expostos Expostos Indice Opacidades: NS
(18) 52 criangas PN<2500g DDEm Expostos: 77%
4-5 anos Controlos: 80%
Nao expostos Nao expostos
50 criangas PN>2500g Hipoplasia: p<0.05
4-5 anos Expostos: 60%
Controlos: 16%
Takaokaet | 2010 | Expostos Expostos Indice DDE | Defeitos de esmalte* p<0.001
al.(100) 45 criangas PN<2000g Expostos: 87%
2-3 anos EG<37sem. controlos: 44%
Nao expostos Nao expostos
46 criangas PN>2500g
2-4 anos
Cruvinelet | 2010 | Expostos Expostos Indice Opacidades: NS
al.(99) 40 criangas EG<37sem. DDEm Expostos: 65%
5-10 anos Controlos: 63%
Nao expostos Nao expostos p=0.001

40 criangas
5-10 anos

EG<37sem.

Hipoplasia:
Expostos: 38%
Controlos: 8%

* DDE total: contagem do total de opacidades e hipoplasia. NS: ndo significativo




O nimero médio de dentes com DDE foi globalmente maior no grupo de estudo
(p=0.008) que no grupo de criangas nascidas sob condi¢des normais, sendo que a
maioria dos recém-nascidos de risco tinha trés ou mais dentes afectados. Estes achados
sdo idénticos aos encontrados por Velloetal, 2010, Ferrinietal, 2008 (96)Aineetal, 2000

(79) e Fearneetal, 1990 (92).

Os dentes mais afectados nos recém-nascidos de risco foram os incisivos,
observando-se ainda, uma prevaléncia mais elevada de defeitos hipoplasicos nestes
dentes, quando comparados com os defeitos de opacidades. Alguns autores publicam
conclusdes idénticas, como ¢ o caso dos estudos de Franco etal, 2007 (95), Aineetal,
2000 (79), Fearneetal, 1990 (92) e¢ Johnsenetal, 1984 (91)onde os dentes deciduos mais
afectados por hipoplasia foram os incisivos maxilares, por outro lado, Corréa-Faria, etal,
2012 (106) encontram uma maior prevaléncia de opacidades demarcadas também em
incisivos centrais superiores. De referir, que a maioria dos autores, independentemente
do grupo de risco estudado e da tipologia de defeitos encontrado, coincide no facto de
existir uma maior predominéncia de defeitos no terco médio da superficie vestibular dos

incisivos maxilares.

Sabendo que o esmalte ¢ uma estrutura estavel que ndo sofre remodelagdo e
considerando que no momento do nascimento a formacdo da coroa dos incisivos
deciduos estd quase concluida eo ter¢o médio da coroa dos caninosdeciduos e a
superficie oclusal do primeiro molar deciduo estdo calcificadas, factores locais ou
sistémicos que interferem com este periodo podem materializar-se nestes dentes. A
localiza¢ao dos defeitos predominantemente nos incisivos, faz-nos pensar que estamos
perante um distirbio que afetou a amelogénese durante o periodo pré-natal, uma vez

que ao nascimento a coroa dos incisivos esta quase completa (5/6), ou eventualmente,
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durante o periodo neonatal, provocando um disturbio numa fase mais tardia da

maturagao do esmalte.

A possivel explicagdo para estes resultados, segundo Needlemanetal, 1991(85),
parece estar na espessura do esmalte dos dentes incisivos maxilares. Estes dentes
geralmente apresentam um esmalte mais espesso nestas superficies. Se a secre¢do e
maturacdo do esmalte ocorre mais rapidamente nestes dentes e superficies, entdo a
exigéncia metabdlica dos ameloblastos nestas areas talvez os tornem mais vulneraveis a
qualquer insulto. Um distirbio metabodlico severo talvez possa afectar todos os dentes e
superficies, enquanto que um disturbio mais leve pode preferencialmente afectar os
ameloblastos metabolicamente mais ativos ou a mais rapida maturacdo do esmalte (70,
74, 117). Estas suspeitas tem vindo a ser confirmadas em estudos mais recentes de

microscopia electronica (71, 118).

Na presente investigagdo, a prevaléncia de DDE foi maior nas criangas nascidas
prematuramente (45.1%) e com baixo peso (42.1%) comparada com a das criancas
nascidas a termo (32.3%) e com peso normal (38.5%), no entanto, as diferencas ndo
foram estatisticamente significativas (p=0.277 e p=0.820 respectivamente). Estes
resultados contrastam com a revisdo sistematica publicada por Jacobsenetal.(9) em
2013, onde os autores sugerem que existe um risco aumentado de hipoplasia na denticao
decidua de criancas prematuras e de opacidades em criangas de peso muito baixo. A
aparente auséncia de associa¢do encontrada neste estudo pode explicar-se pelo facto de
a analise estatistica ter sido efectuada entre a prematuridade e/ou peso baixo e os DDE
no seu conjunto. E possivel, que analisando a prematuridade e/ou peso baixo com as

hipoplasias ou com as opacidades individualmente, tivéssemos encontrado uma
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associacdo, como se observou nos estudos mais recentes sobre esta tematica e ja

descritos anteriormente (Tabela XVI).

A denticdo decidua tem um periodo longo de desenvolvimento pré e pds-natal.
A formagdo da matriz e subsequente calcificagdo inicia-se por volta das 14 semanas de
vida intrauterina (3-4 meses) e continua durante toda a gravidez, completando o seu
desenvolvimento perto dos 12 meses de vida da crianga (63). A fase durante a qual a
crianga esta em risco de desenvolver hipoplasia do esmalte ¢ a fase de desenvolvimento
da matriz (antes de mineraliza¢do). A fim de compreender a variabilidade dos resultados
entre os diferentes estudos, ¢ essencial considerar o facto de que a maior parteda
mineralizagdo (apos formagdo da matriz) dos dentes deciduos ocorre durante o terceiro
trimestre da gravidez (68). Portanto, as criangas nascidas perto do termo com um peso
normal, podem ndo ter o mesmo risco de desenvolver opacidades de esmalte como as
criangas muito prematuras, uma vez que a mineralizacao dos dentes deciduos esta quase
concluida. Além disso, as criancas muito pequenas nascidas perto do termo podem ter
um risco aumentado de hipoplasia e opacidades, isto porque,o peso baixo ao nascer
pode ser um indicador de restricdo do crescimento intrauterino (51). Logo, pode ser de
extrema importancia separar a idade gestacional do crescimento intrauterino restrito
(CIR), a fim de se entender os mecanismos subjacentes a uma potencial associagdo com
os defeitos de desenvolvimento de esmalte(9), como parece demonstrar o estudo
realizado por Pinho etal. em 2011 (101), em 205 criangas com idades compreendidas
ente os 12 e os 60 meses de idade onde os autores concluiram que as criangas com baixo
peso a nascenga apresentam um maior risco relativo de desenvolver DDE comparadas
com as criangas de peso normal, no entanto, ressalvam o facto de que este risco parece
estar mais relacionado com o crescimento intrauterino restrito do que com a

componente de prematuridade.
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Em geral, quase todos os autores coincidem que a associacdo entre os defeitos
de esmalte e o nascimento de risco parece ser clara (13, 18, 45, 79, 86, 91, 94-96, 98-
100, 103, 117, 119, 120), no entanto, 0 mecanismo exato pelo qual o dano ocorre a nivel

do tecido adamantino nao esta completamente esclarecido (9).

Na verdade, existem numerosos factores etiologicos, quer sejam hereditarios ou
adquiridos (sistémicos ou locais) que estdo associados aos defeitos de esmalte (8). Uma
vez que o esmalte ndo se remodela, teoricamente, os defeitos representam um registo
permanente das alteragdes sofridas pelo 6rgdo de esmalte durante a sua formagao, no
entanto, a determinagdo do momento especifico em que ocorre a alteragdo ¢ muitas
vezes dificil de identificar, devido a falta de conhecimentos sobre a cronologia exata das
diferentes etapas da Amelogénese (24). O que sabemos, € que apos a erupgdo dentaria, o
esmalte dos dentes deciduos oferece uma janela tnica com vista sobre o periodo pré-

natal e perinatal de vida da crianca.

Muitos fatores pré-natais parecem influenciar o desenvolvimento do esmalte na
denticdo decidua, tais como,a saude materna, a ingestdo de medicagdo, o habito de
fumar e o abuso do alcool durante a gravidez e a idade materna. A principal diferenca
entre os estudos de alta qualidade e os de baixa qualidade ¢ o seu esfor¢o e capacidade

para controlar estes possiveis factores de confusdo na ocorréncia de DDE (9).

Nenhum dos possiveis factores de risco maternos por nos estudados (idade
materna; problemas na gravidez: diabetes, hipertensdo, infec¢des urinarias, ruptura
prematura de membranas; toma de medicagdo; tipo de gravidez e parto) teve associagdo
com a ocorréncia de defeitos de desenvolvimento do esmalte. E, no entanto, de realcar o

numero baixo de maes que tiveram algum tipo de problema durante a gravidez.
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Na andlise do historial médico e reprodutivo das maes de criangas nascidas
prematuramente € com peso baixo Massonietal, 2009 (97), assim como, Lunardellietal,
2006 (98) em estudos realizados no Brasil, também ndo encontram nenhuma relagao
com as variaveis pré-natais estudadas. No entanto, outros autores, como Needlemanet
al,1992 (85), Velloetal, 2010 (18) e Corréa-Faria etal, 2012 (107), reportam uma maior
prevaléncia de DDE em criangas cujas maes eram mais jovens no momento do parto e
justificam este aspecto pela falta de cuidados pré-natais adequados e pelo facto de a
gravidez na adolescéncia estar associada a um maior risco de complicagdes como a

prematuridade e o baixo peso.

Vell6 e colaboradores ao estudarem recém nascidos com peso baixo,
encontraram ainda, uma maior prevaléncia de defeitos em criangas cujas maes tinham
sido fumadoras e naquelas nascidas por cesariana ou que tinham tido parto multiplo
comparadas com as nascidas por via vaginal ou parto Unico, no entanto, acreditam que
estes resultados possam estar enviesados, uma vez que as criangas com peso baixo ao
nascimento e os partos multiplos tém um maior risco de complicagdes durante o parto e

por isso ¢ mais provavel que tenham sido submetidas a um parto por cesariana (18).

O risco aumentado de defeitos estruturais de esmalte resultantes de problemas
ocorridos durante a gravidez também foram atribuidos a ma nutricdo intrauterina,
deficiéncia de calcio e fosfatos e falta de vitamina A, C e D (93). Outros autores ainda,
associaram variaveis maternas, como a diabetes e a hipertensao, a anomalias de esmalte

dentario em criangas nascidas prematuramente (86, 117, 121).

Relativamente aos factores de risco neonatais e poOs-natais avaliados nesta

investigacdo, quando estudados individualmente, apenas os problemas respiratorios
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(p=0.037), a doenga croénica (p=0.036) e o tempo na UCIN (p=0.001) tém efeito na
ocorréncia de defeitos estruturais de esmalte. Apds a aplicagdo dos modelos de
regressdo multipla com o objectivo de identificar o conjunto de varidveis com efeito
significativo na ocorréncia de defeitos, concluimos que os problemas respiratorios e a
doenga cronica foram os unicos problemas que em conjunto tiveram influencia no

desenvolvimento de alteracdes de esmalte.

Os problemas respiratorios em criangas nascidas sob condigdes de risco incluem
o sindrome de desconforto respiratorio (SDRA), asfixia perinatal, taquipneia transitoria
e a displasia broncopulmonar (3, 5, 51). O mais frequente, o SDRA (falta de
surfactante) pode levar a crianca a necessidade de ventilagdo mecanica durante o
periodo neonatal(5, 41). Apesar das limitacdes ja referidas em comparar os diferentes
estudos, os resultados por nds encontrados estdo de acordo com algumas publicacdes
anteriores, onde as anomalias estruturais de esmalte na denticdo decidua foram

associadas a patologiarespiratoria (45, 56, 91, 92, 95).

O estudo de Johnsenetal.(91) em 1984, foi dos primeiros a relatar uma maior
prevaléncia de hipoplasia de esmalte em incisivos de criangas com muito baixo peso
(<1500g) que tiveram sindrome de desconforto respiratorio a nascenga comparadas com
um grupo controlo nascido com peso normal. Em 2007, Franco etal.(95) também

corrobora estes resultados.

Mais tarde estudos como os de Seowetal, 1984 (45)Fearneetal, 1990 (92) e
Kopra e Davis, 1991(56), também encontram uma prevaléncia mais elevada de DDE em
criangas de baixo peso que foram entubadas a nascenca comparadas com um grupo

controlo de peso normal que ndo foi entubado. Takaokaetal, 2011(100) refere ainda, que
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todas as criangas com baixo peso a nascenca que foram submetidas a entubacdo oral
desenvolveram anomalias de esmalte nos incisivos. Estes trabalhos acrescentam o facto
de que a influencia adversa de factores sistémicos na Amelogénese podem ser
agravados por factores traumaticos locais, como o uso de laringoscopio e de intubacao
orotraqueal, resultando em anomalias nos incisivos deciduos maxilares. No entanto, a
intubacdo oral de recém-nascidos que necessitam ventilagdo mecanica nas UCIN ¢
agora comummente substituida pela intubagdo nasal, o que parece ter reduzido a
probabilidade destas anomalias (7).Neste trabalho, as criangas que receberam ventilagao
mecanica fizeram-no por via nasal, pelo que os defeitos de esmalte que observamos
podem dever-se em principio a causas gerais tal como, a privacdo de oxigénio dos
ameloblastos durante um periodo determinado, e ndo como assinalam outros autores

(18), pelo decubito da ventilagdo mecanica na cavidade oral.

No entanto, as publica¢cdes mais relevantes dos ultimos cinco anos sobre esta
tematica, que tiveram com objectivo avaliar a contribuicdo de diferentes varidveis
neonatais (que nao s6 o peso e a idade gestacional) no desenvolvimento de anomalias de

esmalte ndo apoiam os resultados por nds descritos (96, 98, 102).

Uma justificacdo credivel para essa correlacdo parece estar na susceptibilidade
da funcdo dos ameloblastos a deficiéncia de oxigénio. Este disturbio derivadoda
perturbacdo fisioldgica sistémica podem afetar os dentes em desenvolvimento no

momento do distarbio.

As maiores complicacdes sofridas pelas criancas nascidas em condigdes de
risco, sdo resultantes da imaturidade dos principais 6rgdos como: pulmoes (SDRA),

coragdo (persisténcia do canal arterial), figado (hiperbilirubinémia), rim (hipoglicemia;
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hipocalcemia; hipofosfatemia, hiponatremia), tracto gastrointestinal (enterocolite
necrosante), cérebro (hemorragia intraventricular, hipdxia), bem como, uma
susceptibilidade aumentada a infec¢des (sepsis) e distarbios nutricionais (7, 8, 51),
complicacdes estas que também podem afectar o desenvolvimento do 6rgdo dentério,

por alteragdes nos mecanismos de mineralizagdo dentaria (18, 50, 78, 79, 95).

Algumas das complicacdes organicas acima referidas foram sofridas pelas
criangas do nosso grupo de estudo, complicagdes estas que podem ter estado na origem
do desenvolvimento da patologia crénica da crianga, tais como, paralisia cerebral,
doenca pulmonar créonica, asma, ambliopia, surdez, distirbios nutricionais, autismo,

doecas do foro cognitivo, entre outras.

De alguma forma os resultados por nds descritos encontram-se em consonancia
com os trabalhos publicados por Seow e colaboradores nos anos 80 e 90 e ainda por,
Rugg-Gunnetal, 1998 (86) e que suportam a teoria de que se o armazenamento mineral
estd alterado numa crianca nascida em condigdes de risco, a entrada de célcio e fosforo
no gérmen dentario em desenvolvimento também estard suficientemente alterada para

afectar a formagao do esmalte dentario (78, 120, 122).

A alteragcdo do metabolismo da vitamina D, os niveis inadequados de minerais e
a incapacidade do trato gastrintestinal em absorver minerais, parecem sercontribuintes
importantes para a formacdo de defeitos do esmalte dentdrio em recém-nascidos de
risco, devido a imaturidade dos sistemas metabolicos e de mineralizagdo (7, 8), no
entanto, nas publicagdes mais recentes em que os autores também se propuseram a
avaliar varidveis perinatais idénticas a do nosso trabalho (Ferrinietal, 2008 (96),

Rythenetal, 2012 (102) e Corréa-Faria etal, 2013 (106)ndo foi encontrada nenhuma
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associacdo entra a patologias cronica em recém nascidos de risco e a ocorréncia de

DDE.(102)

Embora tivéssemos encontrado uma associagdo estatisticamente significativa
entre o tempo de hospitalizagdo na UCIN e o desenvolvimento de defeitos de esmalte,
nao concluimos que ¢ o tempo de permanéncia na UCIN que aumenta o risco, mas sim,
que os factores que fazem aumentar esse tempo tém influéncia na ocorréncia de
defeitos. Na verdade, verificamos que a entrada do factor tempo nos modelos de
regressdo logistica reduziu o efeito tanto dos problemas respiratdrios como da doenca

cronica na ocorréncia de defeitos de esmalte.

Os nossos resultados mostram assim, que o tempo de internamento na UCIN
tem um efeito importante na ocorréncia de anomalias de esmalte, indicando que os
factores de risco neonatais associados ao aumento do tempo de permanéncia na UCIN
contribuem para o aumento do risco destas criangas sofrerem perturbagdes de esmalte.
Parece-nos que este ¢ realmente um factor importante a ter em consideragdo no estudo
das perturbacdes de mineralizacdo do esmalte, factor este que no nosso conhecimento

nunca tinha sido investigado.

De facto, édificil determinar uma causa especifica para a ocorréncia de defeitos
estruturais de esmalte em criancas nascidas sob condi¢des de risco. Uma vez que varios
fatores parecem interagir e actuar simultaneamente, o cenario ¢ muito complexo,
impedindo a sugestdo de qualquer ordem especifica de importancia.E ainda assim,
possivel especular que os defeitos estruturais de esmalte parecem ser resultado da
acumulacdo, gravidade, duragcdo e do momento em que ocorreram os distirbios e ndo da

sua natureza especifica.
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VI - CONCLUSIONES/CONCLUSOES

1 - El presente estudio sefiala la presencia mas elevada de alteraciones
estructurales del esmalte en denticion temporal, en nifios nacidos en condiciones de
riesgo, frente a un grupo control de nifios nacidos en circunstancias de normalidad,

siendo las diferencias estadisticamente significativas.

2 - La distribucion de anomalias se presentd mas comunmente en el sector

incisivo para los nifios nacidos en condiciones de riesgo.

3 - La tipologia de alteracion del esmalte mas cominmente encontrada en el
grupo de estudio, fueron las opacidades, existiendo diferencias estadisticamente

significativas con respecto a los controles.

4 - Con respecto a los problemas pediatricos del nifio nacido en condiciones de
riesgo, existe una relacion estadisticamente significativa entre la aparicion de defectos
estructurales del esmalte existentes en aquellos que padecen problemas respiratorios y

enfermedades cronicas.

5 - De los resultados del presente estudio se concluye que el tiempo de estancia
en la UCIN puede ser un factor que acrecente la posibilidad de padecer defectos

estructurales en el esmalte.

6 - A la luz de las conclusiones del presente estudio, seria recomendable la

realizacion de estudios que aumenten tanto el numero de pacientes de la muestra, como
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las variables perinatales, en aras a clarificar la etiopatogenia de las anomalias

estructurales del esmalte encontradas en esta poblacion infantil.

7- En las Unidades de Seguimiento y Atencion Temprana del nifio nacido en
condiciones de riesgo, consideramos imprescindible la presencia del odontopediatra
dentro del equipo multidisciplinar. S6lo mediante la prevencion de enfermedades a
nivel general del organismo, incluyendo el area oral desde edades tempranas, se puede

aumentar la calidad de vida futura de estos nifios.
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1 - O presente estudo mostra uma maior prevaléncia de defeitos estruturais de
esmalte em denti¢do decidua de criangas nascidas em condigdes de risco e tratadas na
UCIN, em comparagdo com um grupo controlo de criangas nascidas em condic¢des de

normalidade, com diferencas estatisticamente significativas.

2 — As opacidades foram o tipo de defeito de esmalte mais frequente no grupo

de estudo, com diferengas estatisticamente significativas em relagdo aos controlos.

3 - A distribui¢do de defeitos de esmalte foi mais comum nos dentes incisivos
dos recém-nascidos de risco, enquanto que no grupo controlo, os segundos molares

foram os dentes mais afectados.

4 — Em relagdo aos problemas pediatricos da crianga nascida sob condi¢des de
risco, existe uma relagdo estatisticamente significativa entre o aparecimento de
defeitos estruturais de esmalte naqueles que padeceram de problemas respiratorios e

de algum tipo de doenca cronica.

5 —Dos resultados do presente estudo, pode-se concluir que o tempo de
hospitalizagdo na UCIN pode ser um factor coadjuvantena possibilidade da crianga

vir a desenvolver defeitos estruturais de esmalte.

6 — A luz das conclusdes deste trabalho, sera necessario realizar mais estudos
com um maior numero de criangas e de variaveis perinatais, a fim de se esclarecer a

etiopatogenia das alteracdes estruturais do esmalte encontradas nesta populacao.
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7 - Consideramos necessaria a presenga de um odontopediatra na equipa
multidisciplinar das Unidades de Seguimento e Atengdo Precoce da crianga nascida
em condigdes de risco. Apenas mediante a prevengdo das doengas gerais do
organismo, incluindo a area oral, desde uma idade muito precoce, conseguimos

melhorar a qualidade de vida futura destas criangas.
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