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I. INTRODUCCION

l.- INTRODUCCION

Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud, un nacimiento prematuro es el que sucede antes
de la 37 semana de gestacion o cursa con un peso inferior a 2.500 grs. (1,2) En los afios 70, el
80% de los nifios prematuros menores de 1.500 grs.morian poco después de nacer. En la
actualidad, gracias a las Unidades de Cuidados intensivos el 95% sobreviven. (3)

Actualmente, se tiende a diferenciar los conceptos de recién nacido pretérmino y recién
nacido de bajo peso, siendo el primero el nacido con una edad gestacional inferior a 37
semanas y el segundo el neonato de menos de 2.500grs., con independencia de su edad
gestacional. Los nifios pretérmino se clasifican en tres grupos, segin su edad gestacional:
pretérmino (33-36 semana), muy pretérmino (29-32) y extremadamente pretérmino (antes de
la 29 semana).Y, dentro de la denominacion de bajo peso se consideran tres grupos:
pretérminos leves o neonatos de bajo peso (1.500-2.500 grs.), grandes pretérminos o recién
nacidos de muy bajo peso (<1.500 grs.) y muy grandes pretérminos o neonatos de peso
extremadamente bajo (<1.000 grs.).(2)

La incidencia de prematuridad varia entre el 5-10% en Europa, América del Norte, Australia y
zonas de Sudamérica, y entre el 10-30% en Africa y Sudeste Asiatico. (2)

Su etiologia es multifactorial: enfermedades del feto o de la madre, enfermedad periodontal
materna, infecciones... No obstante, aproximadamente en la mitad de los casos de
nacimientos prematuros las causas son desconocidas. (1,2)

Existen factores de riesgo en el nacimiento de nifios pretérmino: diabetes o hipertensidon
cronica, antecedentes de prematuridad, embarazo multiple, preeclampsia, anemia, rotura
espontdnea y prematura de membranas amniédticas; tabaco, alcohol o drogas; exposicion a
sustancias tdxicas, medicacidn o radiacidn; reproduccion asistida, edad materna menor de 16
o0 mayor de 35 ainos...

La tecnologia empleada en las Unidades de Cuidados Intensivos ha mejorado favorablemente
el pronédstico de los nifios prematuros, disminuyendo la mortalidad y las secuelas. Para
mejorar la calidad de vida de estos nifios es necesario promocionar medidas preventivas y
sanitarias. Por lo tanto, el conocimiento de los factores de riesgo a los que estdn sujetos es de
suma importancia para la adopcién de dichas medidas.

Las “Unidades de Seguimiento y Atencién Temprana “constan de distintos especialistas:
obstetras, neonatélogos, neuropediatras, psicélogos, fisioterapeutas, enfermeros educadores,
logopedas, oftalmdlogos, otorrinolaringdlogos....

Las escasas semanas de gestacion y el bajo peso son los principales factores que pueden
conllevar alteraciones neonatales.
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El cerebro, los pulmones y los ojos son los érganos mas sensibles. Como los pulmones no
terminan de madurar hasta la semana 34 de gestacion, los nifios nacidos antes de este tiempo
suelen presentar sindrome de distrés respiratorio y déficit de factor surfactante. (2)

Los prematuros suelen tener también retraso del crecimiento y desarrollo tanto a nivel fisico
como psicolégico. Las patologias orales mas frecuentes en estos nifos son los defectos de
esmalte, las alteraciones a nivel del paladar y en la maduracién dentaria y cronologia de la
erupcion, asi como en las dimensiones de las coronas dentarias. (2,4)

Los defectos de esmalte se clasifican en: pérdida de esmalte cuantitativa (hipoplasia), cambios
cualitativos en la translucidez (opacidades) o combinacién de ambas. Suelen localizarse en los
dientes primarios, aunque los permanentes también pueden verse afectados. La patogénesis
de estas alteraciones es multifactorial, siendo el factor principal las alteraciones en el calcio
durante la amelogénesis; pero también influyen los traumas locales por laringoscopia y la
intubacién endotraqueal. Las zonas hipoplasicas son mas susceptibles de caries dentales.
(1,5)Las alteraciones a nivel del paladar suelen ser fisura palatina, paladar ojival, asimetria vy,
consecuentemente, alteraciones oclusales del tipo de mordida cruzada. (2)

Con respecto a las alteraciones en la maduracién dentaria y en la cronologia de la erupcidn,
todos los estudios muestran un retraso en ambas, aunque al considerar la “edad corregida” ya
no existiria tal retraso. Backstrom y col. demostraron que la falta de vitamina D no afectaba a
la maduracién de los dientes temporales, si bien el aporte de dicha vitamina mejoraba la
maduracién de los dientes permanentes. (4)

Respecto a las alteraciones en las dimensiones de las coronas dentarias, Fearne y Brook
encontraron disminucién de tamafio en todos los dientes, excepto en los primeros molares
temporales. eow y Wan refirieron las dimensiones coronarias mds pequefias, mientras que
Harila-Kaera registraron tanto aumento como disminucién. (4)
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[I.- ANTECEDENTES

Se considera recién nacido de alto riesgo aquel que nace con muchas posibilidades de sufrir
alteraciones en diferentes 6rganos. (6)

1.- Recién nacido de alto riesgo. Conceptos generales

En la categoria de riesgo elevado se incluyen :(3,6)

* Nifios nacidos antes de la 37 (prematuros) o después de la 42 semana de gestacién
- Niflos nacidos con peso inferior a 2.500 grs. o superior a 4.000 grs.

- Niflos que, al nacer, difieren del peso o desarrollo esperado

- Niflos con patologia por grave enfermedad materna

- Nifios con patologia por problemas en el parto, mal estado al nacimiento (apgar 0-4/ mn) o
gue requieren reanimacion

- Nifios con grave enfermedad neonatal

* Se denomina recién nacido pretérmino al que presenta una edad gestacional menor de 37

semanas, contadas a partir del primer dia de la Ultima menstruacion.(7)

* Se denomina recién nacido de bajo peso al neonato <2.500 grs., con independencia de su

edad gestacional. (8)

Los recién nacidos de bajo peso se clasifican en tres grupos :(8)

- Prematuros o pretérminos leves (1.500-2.500 grs.)80% de los prematuros

- Pretérminos o recién nacidos de muy bajo peso (<1.500 grs.)11% de prematuros

- Muy grandes pretérminos o recién nacidos de peso extremadamente bajo (<1.000 grs.)9% de
prematuros

Prematuridad y bajo peso suelen ir unidos.
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CLASIFICACION DE LOR RECIEN NACIDOS SEGUN PESO AL NACIMIENTO Y EDAD GESTACIONAL

(10,16)

Pretérmino *PEG | Dismaduro
De bagjo peso al nacer (BPN)
Bajo peso para edad gestacional (BPPEG)
* AEG | Pseudoprematuro
* GEG
A término PEG | Dismaduro
De bagjo peso al nacer (BPN)
Bajo peso para edad gestacional (BPPEG)
Crecimiento intrauterino retardado (CIR)
AEG | Recién nacido normal. Maduro
GEG
Postérmino PEG | Dismaduro
De bagjo peso al nacer (BPN)
Bajo peso para edad gestacional (BPPEG)
Crecimiento infrauterino retardado (CIR)
AEG | Postmaduro
GEG

*AEG:peso adecuado a edad gestacional

*PEG:peso pequefio para edad gestacional

*GEG: peso grande para edad gestacional
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2.- Epidemiologia del prematuro

Cada afio nacen en el mundo unos 14 millones de prematuros, siendo la causa principal de
mortalidad infantil. (9).Los de mayor riesgo de no sobrevivir o de presentar secuelas son los
prematuros de bajo peso(1,7,10,11),que se clasifican en tres subgrupos :(1,8,12)

-Pretérminos leves (1.500-2.500-grs.) Representan el 80% de los prematuros y tienen mas del
95% de probabilidades de sobrevivir

-Grandes pretérminos (<1.500 grs.) Suponen el 11% de los prematuros

-Muy grandes pretérminos (<1.000 grs.) Constituyen el 9% de los prematuros y tienen un 50%
de probabilidades de sobrevivir; pero, en los que no superan los 500 grs. las tasas de
supervivencia descienden hasta un 10% y en un 26%de ellos aparecen secuelas. (7)

La incidencia de prematuridad varia entre un 5-13% en Europa, Norteamérica, Australia y
zonas de Sudamérica y entre un 10-30% en algunos paises de Africa y Sudeste Asiatico. (2,13)
En Espafia, el 8% de los partos que se producen cada afo son de nifios pretérmino. (9)

Debido al gran descenso en la mortalidad de los prematuros de peso extremadamente bajo
esta aumentando la morbilidad, ya que los muy grandes pretérminos pueden presentar graves
problemas, a pesar de la enorme mejora en la atencién lograda con las Unidades de Cuidados
Intensivos.(11,13) Y asi, en los prematuros menores de un kilo es muy frecuente la aparicién
de distrés respiratorio, enfermedad cardiaca(presencia del ductus arterioso),sepsis,
enterocolitis necrotizante,hiperbilirrubinemia,hiperglucemia,hipocalcemia,enfermedades
O6seas metabdlicas y alteraciones nutricionales y neuroldgicas. A su vez, todas estas
condiciones se han asociado con defectos de esmalte en denticion temporal.(13)

La situacidn socio-ambiental puede ser un desencadenante de partos prematuros.En
ambientes de pobreza, las carencias nutricionales vy la falta de controles gestacionales pueden
ocasionar el aumento de nacimientos de nifios con bajo peso.(11)

3.-Etiologia.Factores de riesgo

Un embarazo de alto riesgo es el que tiene lugar en una mujer en la que existe probabilidad de
dafio o peligro, de modo intermitente o de manera estadisticamente asociada.(14)

La etiologia del nacimiento de un recién nacido prematuro suele ser desconocida .Puede
deberse a causas maternas o fetales, y generalmente es de caracter
multifactorial.(1,6,7,12,15,16)

Los factores de riesgo pueden ser infecciones o mala nutricion materna, tabaco, diabetes o
hipertension, edad materna menor de 16 o mayor de 35 afios.(8,10,11,12) El bajo nivel
educativo ,unido a una falta de atencidn sanitaria es uno de los principales factores de
riesgo(8,10,11,12,15)
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La enfermedad periodontal en una embarazada ha demostrado ser un factor de riesgo muy
alto de parto prematuro.(9)Las bacterias anaerobias Gram — activan la inmunidad celular y
liberan

citoquinas y prostaglandinas; estas ultimas pueden desencadenar el parto por estimular las
contracciones del utero.(9)

Actualmente,el aumento de embarazos mediante técnicas de reproduccion asistida se ha
convertido en otra causa de parto prematuro, sobre todo cuando se logran embarazos
gemelares. (17)

Segun el modificado de Ruiz(9), existen multiples factores de riesgo de parto prematuro. Unos
pueden intervenir antes del embarazo y otros durante el mismo. También existen otros
asociados.

*Antes del embarazo

Consideramos de riesgo las siguientes circunstancias : madres con bajo peso relacionado con
su talla, diabetes o hipertension crénica, ausencia de inmunizacion a infecciones como rubeola
0 sarampidn, antecedentes de prematuridad o aborto espontaneo y consanguinidad.(9)

*Durante el embarazo

Encontramos riesgo si se presentan alguna de estas situaciones: ausencia de consulta prenatal,
embarazo multiple, escasa ganancia de peso durante el embarazo, intervalo corto entre
embarazos, infeccidn
rubeola,citomegalovirus,toxemia,preeclampsia,hipo/hipertension,sangrado en primer o
segundo trimestre del embarazo; Iteracién en la implantacion placentaria con placenta previa,
anemia, malformaciones fetales, rotura espontdnea y prematura de membranas amnidticas,
prematuridad iatrogénica e incompetencia istmo-cervix. (9)

*Qtros factores de riesgo

Otros posibles desencadenantes de un parto prematuro serian: consumo de alcohol o drogas;
exposicién a sustancias toxicas, medicacidn, radiaciones; déficit nutricional, edad materna
menor del6 6 mayor de 35 afios; factores socioecondmicos de pobreza, desempleo o falta de
seguro médico; ajo nivel educativo y estrés fisico o psicoldgico; reproduccion asistida.(9)



I.-ANTECEDENTES

4.- Prevencién del nacimiento de nifios prematuros

Un factor de riesgo obstétrico es aquel que presenta una mayor posibilidad materna, fetal y/o
neonatal de enfermar, morir o sufrir secuelas antes, durante o después del parto. Evitar la
prematuridad es complicado, por ser esta de origen multifactorial.(14)

Para intentar prevenir nacimientos prematuros se recomienda:(18)
-Adecuada atencidén en el embarazo

-Educacién sanitaria

-Fomento de la planificacidon familiar

-Fomento de los recursos de apoyo social a la madre y al recién nacido

-Prevencion de la enfermedad periodontal en la madre

5.-Problemas médicos en el prematuro

- Aspecto general

A la exploracién, los prematuros presentan una cabeza de aspecto desproporcionado con
respecto al resto del cuerpo, ojos prominentes; nariz pequefia y corta, por falta de desarrollo
de los huesos nasales; orejas plegables,por ausencia de cartilago; longitud inferior a 47
cm.,perimetro craneal inferior a 33 cm.y toracico inferior a 29 cm.;piel arrugada,de aspecto
reseco,y de color rojo opaco,por falta de grasa subcutdnea;masa muscular disminuida,pero
tono normal,lanugo abundante en extremidades y parte superior de la cabeza,abdomen
protuberante,reflejos de succién,deglucion y tusigenos poco desarrollados.(10,12)

Las caracteristicas fisicas y neuroldgicas de los prematuros se recogen en el test de Dubowitz.
Con los puntos obtenidos en ambos tests se calculan las semanas de edad gestacional del nifio
y su grado de madurez.(8,12,15)

Este test presenta el inconveniente de no inclui r a los menores de 28 semanas y de peso
inferior a 1.500 gr.; pero, en el test de New Ballard Score (NBS)se incluye a los muy prematuros
y a los muy maduros, contemplando desde la semana 20 hasta la 44.(19)



II.-ANTECEDENTES
e————————————————————
)

TEST 0 1 2 3 4
EDEMA Neto enmano | Ausencia en No hay
v pies mano y pies |
CALIDADY | Fing, gelatinosa | Fina, suave Suave, Espesor mayor, | Arrugas |
TEXTURA PIEL espesor arrugas superficiales y |
medio superficiales, profundas |
descamacion
COLORPIEL | Cararoja Rojo uniforme | Rosa, variable | Palido; rojo en
por el cuerpo | orgjas, labios
TRANSPA- | Venas Venas visitles Vasos anchos | Algunos anchos | No hay vasos
RENCIA EN | numerosas en abdomen | en abdomen
PIEL vistas en
abdomen
LANUGO EN | No hay lanugo | Abundante, Pelos finos en | Pegquena Mitad dorso sin
DORSO largo y espeso | parie baja cantidad lanugo
en dorso dorse lanugo
PLIEGUES | Ninguno Esbozo £ rojo en | Esbozo rojo Pliegues en + Pliegue
PLANTARES Ik anterior | sobre + ¥ 1/3 anterior profundos en
| anterior + 1/3 anterior
MODULO | Apenas visible. | Bien visible. | Arecla Areola
MAMARIO | No hay arecla | Arecla plana | marcada. marcada.
Diagmetro <75 | Borde no Borde elevado.
mm elevado. Diametro >75
Diametro< 75 | mm
mm
TEJIDO Ausencia fejido | Presenciaen 1 |Presenfe en2 |Enunou ofro
GLANDULAR | glandular o 2 lados. lados. lado. Diametro
MAMARIO Didmetro <50 Diametro 50- |> 100 mm
mm 1100 mm
FORMA Pabelidn Se inicia la | Incurvacion Forma bien
OREJA blando. Poco  |incurvacién | en parte marcada en
curvado | superior parte superior
CONGSISTEN- | Se pliega facil. | Se pliega facil. | Cartlago Pabellon
CIA OREJA |No hay retorno | Inicio de I‘ hasta borde | formado.
retorno | oreja. Retorno | Cartilago en el
| f&cil borde. Buen
retorno
GENITALES | No hay Al menos un Al menos un
testiculos testiculo ala testiculo al
descendidos entradade la | fondo dela
bolsa bolsa
GENITALES | Labios mayores | Labios mayores | Labios
no recubren a | recubriendo en | mayores
menores parie a recubriendo a
menores menores

TEST DE DUBOWITZ: CARACTERISTICAS FiSICAS (Tomado de Arrabal y Arizcun) (19)

~10 ~
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TEST DE DUBOWITZ: CARACTERISTICAS NEUROLOGICAS (Tomado de Arrabal y Moro) (8)
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Aparatos y sistemas

*Aparato respiratorio:

Los nifios prematuros presentan al nacer falta de maduracién pulmonar,que puede derivar en
hipoxia e hipercapnia.(8 ).También suelen presentar enfermedad de la membrana
hialina,aspiracion pulmonar y pausas de apnea.(7,15).Los que requieren ventilacion mecanica
pueden desarrollar displasia pulmonar.

*Sistema cardiovacular
En los nifios pretérmino puede existir permanencia del ductus arterioso.(8 )
*Sistema neurosensorial

Una de las alteraciones mas frecuentes es la retinopatia del prematuro,por la oxigenoterapia
de larga duracién,que puede ocasionar ceguera.También es frecuente la apariciéon de
hipoacusia.Otro posible problema es la paralisis cerebral.(10,15,16)

*Sistema neuroldgico

Estos niflos presentan un alto riesgo de hemorragia intracraneal,por presencia de la matriz
germinal.( 15)

*Sistema hematolégico
Los prematuros suelen sufrir anemia(7,16 )
*Aparato digestivo

Los nifios pretérmino no poseen el reflejo de succién y pueden padecer enterocolitis
necrotizante(7,16) o esteratorrea(8)

*Sistema metabdlico

Estos nifos suelen tener niveles elevados de biliburrina sérica y riesgo de ototoxicidad(8)
También pueden sufrir hipo o hiperglucemia.(8); y con mucha frecuencia hipocalcemia si el
calcio sérico total es menor de 7mg/DI.(7,15,16)Los rickets de prematuridad ,que son
alteraciones en el metabolismo del calcio y el fdésforo,que producen defectos en la
mineralizacién dseo-dentaria también son frecuentes.(19)

*Sistema inmunoldgico

En los prematuros existe una disminucion de la capacidad defensiva y un mayor riesgo de
infecciones.( 7,15,16)

~12 ~
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-Desarrollo psicolégico v neurolégico

Los nifios prematuros presentan riesgo bioldgico,psicolégico y neurosensorial.(20)
. Riesgo bioldgico:

En estos ninos puede verse afectado el aparato digestivo,el cardioldgico,el
respiratorio(broncodisplasia),el nefroldgico, el metabdlico,el endocrino y el
esquelético.Ademas suelen darse alteraciones cromosdmicas.(20)

.Riesgo psicolégico

Dentro de las posibles alteraciones psicoldgicas destacamos el retraso mental,los transtornos
psicomotores,el retraso madurativo y las alteraciones de la conducta (20)

.Riesgo neurosensorial

En los nifos pretérmino son comunes las enfermedades degenerativas y las neuromusculares
del tipo lesiones nerviosas periféricas y paralisis.También es frecuente la afectacion del
oido,en forma de hipoacusia y sordera;y dela vista,en forma de retinopatia,ceguera o
alteraciones oculares congénitas.Las lesiones encefdlicas del tipo asfixia perinatal,hemorragia
intracraneal,hemiplejia,paralisis cerebral,alteraciones del SNC y cromosopatias también son
frecuentes(20).

6.- Secuelas en el prematuro

El niflo que nacid6 prematuro puede presentar 3 tipos de secuelas
respiratorias,antropométricas y neurosensoriales.

-Secuelas respiratorias

El nifno que necesitd ventilacion mecanica suele desarrollar broncodisplasia pulmonar,que se
manifiesta como catarros comunes o bronquitis de repeticion durante el primer afio de
vida,pudiendo llegar a requerir oxigenoterapia a domicilio e ingreso hospitalario.(7,15)

-Secuelas antropométricas

Los nifios prematuros suelen presentar retraso en el crecimiento,sobre todo si fueron de muy
bajo peso al nacer.El prondstico depende de la velocidad de crecimiento durante el primer afo
de vida.Si en ese tiempo se recupera la velocidad de crecimiento,el nifio lograra la talla
esperada por su herencia;si no lo consigue es probable que siempre se sitle en percentiles
mas bajos.(21).

En el crecimiento no solo influye la herencia.La nutricién resulta decisiva,pudiendo mejorar las
expectativas de desarrollo esperadas en los nifios.(21)

~13 ~
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-Secuelas neurosensoriales

Estas secuelas pueden presentarse a dos niveles,neurolégico y sensorial.

Las secuelas neuroldgicas suelen ser déficit de atencidn,trastornos de conducta,epilepsia o
paralisis cerebral.( 15 )Existen escalas para valorar el desarrollo del nifio,siendo las mas
empleadas la escala de Bayley,la escala de maduracion de Gessell y la escala de desarrollo
psicomotor o test de Brunet-Lézine(22).Cuanto menor peso hayan tenido al nacer ,mas
problemas de desarrollo pueden presentar.

Con respecto a las secuelas sensoriales,las mas habituales son las auditivas y las
visuales.Dentro de las auditivas,la mas frecuente es la hipoacusia.Y, de las visuales,la de mayor
gravedad es la retinopatia del prematuro,existiendo otras como el estrabismo.(23)

7.- Alteraciones orales en el prematuro

La atencion odontoldgica a los nifios prematuros carece de programas especificos.Pero,al
haber aumentado tanto la supervivencia de estos pacientes,cada vez sera mas probable que el
odontopediatra tenga que tratar a alguno de estos nifios.

Las alteraciones orales mas frecuentes son :menor tamafio craneofacial y de arcadas vy
problemas oclusales.(2,24)También suelen presentar un menor tamano de los dientes,tanto
en sentido mesio-distal como vestibulo-lingual(2,24,25 ,27)asi como mayor frecuencia de
anquilosis(26 ).

En estos nifios son muy frecuentes las alteraciones estructurales de los dientes(1,2,28.29
30,31,32,33,34,35,36,37,38,39) y existe, por tanto, una mayor incidencia de caries.(39)
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PATOLOGIA A NIVEL GENERAL REPERCUSIONES A NIVEL OROFACIAL

Hipoplasia esmalte
Enfermedades en ojos y oidos Bruxismo (mds frecuente en sordos)
Tendencia a fraumatismos

Bruxismo

Enfermedadaes del sistema neuro- Mayor frecuencia de gingivifis v
muscular maloclusidon

Alteracion de ATM

Mayor frecuencia a traumatismos

|  Alteraciones de la ATM
e ol = | | Maloclusiones dentarias
Biyiorugdndes < el Sbiornc i sotic: Anomalias de la dentina (ostecgenesis

esqguelético imperfecta)

Macro y micrognacia
Tendencia a fraumatismos

: s Patologia por medicacion
Enfermedades aparato respiratorio Mordida abierta, maloclUusiones

Paladar ojival por respiracion oral
Gingivitis hipertréfica (respiracion oral) |

Enfermedades aparato cardiovascular Aspecto ciandlico en tejido gingival

PATOLOGIA A NIVEL GENERAL Y ORAL (Modificado de Planells) (38)

7.1 .Anomalias estructurales dentarias:
7.1.1 Generalidades

Segun la FDI, la hipoplasia de esmalte es un defecto cuantitativo ,que envuelve la superficie
externa de dicho esmalte y esta asociada a una disminucidn de su grosor.La hipocalcificacién u
opacidad de esmalte es el defecto cualitativo que presenta anormalidad en |la
translucidez(33,40).A nivel clinico,la hipoplasia se manifiesta de diferentes maneras :como
hoyos(parciales o totales) o como fisuras.Alteran gravemente la estética,ocasionan sensibilidad
y mayor tendencia a la caries.(36) La hipocalcificacion se observa como una mancha”
blanca”y,en ocasiones “amarilla”,”marrén” o “blanco-cremosa”.Altera levemente la estética y

no suele conllevar un aumento en la incidencia de caries.( 33,40)

En 1977 se cred un sistema de clasificacion de los defectos de esmalte que se llamé indice
Epidemioldgico Internacional de los defectos de desarrollo del esmalte(DDE)(31 ).Existen otros
indices,como el indice de Hipoplasia Simplificado(SHI),descrito por Silberman(41 ) o el DDE
modificado.

La hipoplasia se desarrolla a lo largo de las lineas de Retzius.Parece que estas indican pausas
en la formacion de la matriz del esmalte.(42)
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7.1.2 Etiologia

En la clasificacion de Pinborg (43)de 1970 sobre etiologia de defectos de esmalte no
relacionados con fluorosis se refieren treinta y nueve causas sistémicas y diez locales .Las
causas sistémicas las clasifica en  genéticas,anomalias cromosdémicas,defectos
congénitos,problemas metabdlicos,alteraciones neonatales,enfermedades
infecciosas,alteraciones neuroldgicas,endocrinopatias,deficiencias
nutricionales,nefropatias,enteropatia,enfermedades del higado e intoxicaciones.Y, las locales
las clasifica en cinco grupos : mecanicas,quemaduras eléctricas radiacion,infecciones locales y
odontodisplasia regional.(43)Dentro de las alteraciones neonatales que pueden cursar con
defectos de esmalte se considera el nacimiento prematuro.Es decir,hace 40 afios que la
prematuridad es una de las causas de defectos de esmalte.

En 1978 Small y Murray refirieron unas cien posibles causas de opacidades de esmalte.Algunas
de ellas son:alteraciones endocrinas,problemas cardiacos desérdenes neuroldgicos,
alteraciones genitourinarias,condiciones dermatolégicas y oftalmoldgicas,alteraciones
metabdlicas y problemas gastrointestinales.(28)

La hipoplasia es mas frecuente en el esmalte que en otros tejidos dentarios, debido a que las
células del ectodermo(ameloblastos)se reparan menos que las del mesodermo(complejo
dentino-pulpar).Parece que los defectos son provocados por alteraciones en las proteinas de la
matriz del esmalte en la fase de amelogénesis.(36)En las lesiones de hipoplasicas se observa un
exceso de amelogeninas.(8 )

La bioquimica dentaria ha sido estudiada principalmente en animales.Pero,en 1981,Robinson
(44)investigd dientes temporales humanos observando que ,al principio,en la fase secretora el
esmalte era blando y translicido,con un porcentaje de fosfato calcico de un 10-
20%;después,en la fase madurativa se volvia duro,y alcanzaba hasta un 80-90% de contenido
calcico.

Seow (30)analizé dientes hipoplasicos de nifios prematuros al microscopio, descubriendo que
si el defecto se producia en la fase secretora producia hipoplasia,; y si tenia lugar en la fase de
maduracién,opacidad.

La formacién del esmalte temporal pasa por 4 fases: (44,45)

1.- Secrecién parcial de la matriz mineralizada .

2.-Emplazamiento selectivo de fluido tisular por proteinas de la matriz.
3-Reemplazamiento del fluido tisular por proteinas de la matriz y unién de fosfato calcico.
4.-Mineralizacion y maduracion del esmalte.

El contenido mineral es constante en la fase 1,aumentando en la 2 y la 3.En la fase 2 y 3 el
esmalte es poroso y disminuyen los aminoacidos.
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El aspecto blanco se debe a la pérdida de fluido durante el secado.El engrosamiento del
esmalte es producido por el aumento de proteinas.

7.1.3 Calcificacién y maduracién dentaria

Para poder explicar cuando aparecen las hipoplasias e hipomineralizaciones es muy
importante conocer la cronologia de la calcificacion de la denticion temporal y permanente.La
calcificaciéon de los incisivos mandibulares comienza antes que los maxilares.Al nacer,solo los
bordes incisales de los dientes anteriores estan totalmente calcificados.(40)Y de los dientes
permanentes,solo las cuspides de los primeros molares.El esmalte de los caninos se calcifica
bastante mas tarde que el de los incisivos.(40,46)Cuando las alteraciones aparecen en el tercio
incisal de los incisivos temporales de nacidos a término,el problema debié suceder
prenatalmente.(40 )

El desarrollo dentario suele valorarse con los métodos radiograficos de Nolla o Demirjian.(47
)En las siguientes tablas se reflejan los datos referentes al desarrollo dentario en la denticion
temporal y permanente.Existen diferencias segun el individuo,habiendo mayor variabilidad en
la denticidn definitiva que en la temporal.
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CRONOLOGIA DE LA CALCIFICACION EN LA DENTICION TEMPORAL

DIENTES TEMPORALES Comienzo formacion tejido | Terminacion calcificacion
duro (semanas infradtero) (meses extraltero)

Incisivo central superior 14 (13-16) 1%

Incisivo lateral superior 16 (14 V2 -16%2) 2%
Canino superior 17(15-18) Q

1 molar superior 15014 Ya-17) o}

2 molar superior 19016 - 23 1a) 11

Incisive central inferior 14 (13-16) 2%
Incisivo lateral inferior 1614 Y2 -17) 3
Canino inferior 17 Q

1 molar inferior 15%(14 % -17) 51

2 molar inferior 18(17 -19%2) 10

==

(Tomada de Logan yKronfeld)(48)
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CRONOLOGIA DE LA CALCIFICACION EN LA DENTICION PERMANENTE

DIENTES PERMANENTES Comienzo formacién tejido | Terminacion calcificacion
duro (meses/anos) (anos)
Incisivo centrai superior 3-4 meses 4-5
Incisivo lateral superior 10-12 meses 4-5 1
Canino superior 4-5 meses &-7 i
1 premolar superior 1 ¥2 -1 3% anos 5-6
2 premolar superior 2-2 Ya anos 6-7
1 molar superior nacimiento 2 12-3
2 molar superior 2 % -3 anos 7-8
Incisivo central inferior 3-4 meses 4-5
Incisive central inferior 3-4 meses 4-5
Canino inferior 4-5 meses 6-7
1 premolar inferior 1 % - 2 anos 5-6
2 premolar inferior 2 Va- 2% anos 6-7
1 molar inferior nacimiento 2 15-3
2 molar inferior 2 ¥ -3 anos 7-8

(Tomada de Logan y Kronfeld)(48)

7.1.4 Clasificacion de las anomalias estructurales

Podemos clasificar las hipoplasias teniendo en cuenta sus factores etioldgicos:
1.-Factores hereditarios.Amelogénesis imperfecta

Witkop( 49 ) clasifica los defectos de esmalte en 3 tipos :

-Hipoplasico,con consistencia dura,pero con superficie rugosa y grosor anormal.

-Hipocalcificado,con grosor normal,pero con defecto en la calcificacion.
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-Hipomaduro,calcificado y con grosor normal,pero con aspecto moteado y densidad
radiogréfica parecida a la dentina.

.- Factores adquiridos

Estas alteraciones del esmalte se producen por un dafio externo a los ameloblastos,en la fase
de formacion de la matriz.

2.1.- Factores adquiridos generales

En este grupo incluimos el trauma neonatal,las enfermedades sistémicas e infecciones y las
alteraciones nutricionales y metabdlicas.

- Trauma neonatal

En los recién nacidos sanos,nada mas nacer, se produce una bajada del calcio en sangre que se
normalizara en una semana.Por esta disminucién en los niveles de calcio aparecen las “lineas
neonatales”,que son transtornos en la mineralizacion de los tejidos duros dentarios(50
)Cualquier cambio metabdlico producido por estrés fetal (prematuridad,cesarea,embarazo
multiple,...)puede ocasionar alteraciones de esmalte.( 51)

La localizacién de la linea neonatal cambia segun la edad gestacional.Cuanto menor es
esta,mayor tendencia hay a localizarse en la zona incisal y la anchura de la linea depende de lo
que se tarde en recuperar el peso tras el nacimiento.(4 )

-Infecciones y enfermedades sistémicas

La formacién del esmalte puede alterarse e incluso detenerse por enfermedades o infecciones.
(50)Como los prematuros son mas susceptibles de infecciones neonatales,en ellos es mas
frecuente la aparicidn de hipoplasias.Otras posibles etiologias de la hipoplasia son el distress
respiratorio,la asfixia neonatal ,el rickets neonatal, |la diabetes y preeclampsia
materna.(16,28,29,51) ).

-Alteraciones nutricionales y metabdlicas

Los neonatos de bajo peso suelen tener carencias de vitaminas A,C y D,asi como de minerales
CayP.

. Déficit de vitamina A: Altera la diferenciacién de los odontoblastos,que se tornan atréficos ,y
se forma una dentina mas fina e irregular.(52 ,53)

.Déficit de vitamina C: Altera la mineralizacion de los dientes,ya que esta vitamina regula la
concentracién calcio-fésforo.El esmalte serd poco calcificado,delgado e hipoplasico.(53)

.Déficit de calcio y fosforo: El esmalte presenta una gran concentracion de calcio (33-39%) y de
fosforo(16-18%),mayor que la de la dentina.

Un estado de malnutricion materna puede ocasionar déficit de aporte de calcio al feto y
alteraciones en la mineralizacidn prenatal,pudiendo aparecer hipoplasias.(54 )La maxima
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mineralizacién intraltero del esqueleto se produce en el Ultimo trimestre del embarazo.;25 de
los 30 gramos de calcio que tienen los huesos de un nacido a término,se acumulan en los
ultimos tres meses.(19)Por ello, los nifnos prematuros suelen presentar osteopenia.(16,34

)

Para determinar el grado de mineralizacion ésea pueden emplearse el método de Pozanski y
cols.,que mide el espesor de cortical del himero justo por encima del punto por el que el canal
de nutrientes penetra en dicho hueso.(16)

2.2-Factores adquiridos locales
Dentro de este grupo consideramos el trauma provocado por el tubo traqueal y otros factores.
-Trauma por intubacion endotraqueal

El empleo de tubo endotraqueal o laringoscopio puede producir alteraciones en la denticién
.Los dientes mas frecuentemente afectados suelen ser los incisivos superiores,sobre todo los
del lado izquierdo,por ser esta la zona de mayor permanencia del tubo.( 32 );pero otros
autores como Pindborg encontraron mas dafios en el lado derecho .(32)

*Anomalias estructurales en nifios prematuros

La etiologia de las alteraciones de desarrollo de la denticidn temporal es aun poco
conocida,pero se asocia con factores locales y sistémicos.(7,19,34,45,51))Uno de los factores
locales mas importante es el trauma por el tubo endotraqueal o el laringoscopio.(11 )Hay
descritos casos de dilaceracidn de un incisivo central superior temporal,causada posiblemente
por colocacion del laringoscopio para realizar una reanimacion.( 21)

Y,dentro de los factores sistémicos,el estrés respiratorio,la asfixia neonatal,el rickets
neonatal,los déficits nutricionales,...(28 )La mayoria de los investigadores creen que las
alteraciones son debidas a una mezcla de ambos factores.(29,34,52 )

Los ameloblastos son muy sensibles a las variaciones en los niveles de calcio,aunque sucedan
durante breves periodos de tiempo.En nifios que han sufrido hipocalcemia neonatal de muy
corta duracién ya existieron espesores 6seos menores y multiples lesiones en la estructura del
esmalte.(16)El rickets neonatal es una patologia que presenta alteraciones en la mineralizacion
de los tejidos dental y éseo y las alteraciones dentales suelen asociarse a rickets con
hipocalcemia.

La aparicion de las alteraciones de esmalte en prematuros puede justificarse por la pérdida de
las maximas concentraciones de calcio y fésforo o por la falta de madurez de rifiones e
higado,que dificulta la conversién de la vitamina D en sus principios activos.( 16,19 )

Segun Infante(45 ), una nutricidn postnatal deficiente también puede causar hipoplasia de
esmalte. Para prevenir en estos nifos enfermedades dseas metabdlicas,deben darse
suplementos de vitamina D,calcio y fésforo ,tomando leches preparadas con el doble de
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concentracién de estos minerales(16 ).No obstante,existen estudios que desmienten que estos
suplementos reduzcan la aparicion de hipoplasias.(45 )

Seow,en 1990,0bservd al microscopio alteraciones hipopldasicas en prematuros,incluso en
dientes que no presentaban defectos a nivel macroscépico.(30 )

La prevalencia de hipoplasia de esmalte en denticidon temporal varia entre 2-
99%,dependiendo de raza,peso al nacer,estado nutricional y socio-econédmico y tipo de
sistema de clasificacion empleado.Existe un mayor indice de hipoplasia en nifios de paises
desarrollados,en nifios con malnutricién aguda o crénica y en nifios de muy bajo peso al
nacer.Otros factores asociados con la hipoplasia dental son historia de madres fumadoras,falta
de cuidados prenatales durante el primer trimestre e intubacién perinatal.(36)

Curiosamente,la hipoplasia de esmalte de los dientes temporales es mds frecuente en nifios
con paralisis cerebral,retraso mental o defectos de audicion.(36)La prevalencia de opacidades
de esmalte en denticidon decidua varia entre 1-98%y es menor entre los nifios asiaticos que
entre los hispanos y caucdsicos.(36)

7.2. Patologia cariosa

Todos los nifios nacidos en condiciones de alto riesgo son pacientes con un riesgo elevado de
caries.Esta mayor tendencia a la caries suele asociarse a la mayor presencia de alteraciones de
esmalte,Pero,la importancia de estos defectos comparado con otros factores de riesgo de
caries(higiene bucal deficiente,disminucién del flujo salival,alimentacién cariogénica,...)no esta
muy clara.(34,39,52)Segun Cruvinel,( 39 )si se lograra mantener una correcta dieta el tipo de
nacimiento no seria un factor de riesgo de aparicién de caries.

Los defectos de esmalte asociados a caries se denominan “hipoplasia con opacidad”.Dichas
lesiones se convierten en caries al poco tiempo de erupcionar el diente y se denominan caries
circular u odontoclasia( 45 )Los dientes con mayor riesgo de caries son los que presentan las
alteraciones de esmalte en las zonas gingivales,mas que los que afectan a las cuspides.(42 )

En la incidencia de caries también influye ser prematuro de muy bajo peso o presentar
malnutricion severa (45 )Otros factores que pueden aumentar el riesgo de caries son los
medicamentos,las dietas blandas o con exceso de hidratos de carbono y las maloclusiones
dentarias.(34)

Algunos autores encuentran menor porcentaje de caries en los prematuros que en los nifios a
término.Esto puede deberse a que no presentan hipoplasias con opacidad,que son las que se
asocian con caries.( 34 )Es muy importante detectar el riesgo de caries en el nifio,mediante
una buena anmnesis y exploracién, para establecer programas preventivos.

-Alteraciones en las arcadas y en la oclusién

Los nifos pretérmino suelen presentar anomalias en las arcadas y en la oclusién,debidas a
factores locales como la intubacidn o sistémicos como el bajo peso al nacer.
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En los prematuros el paladar es mas fisurado que en los nifios nacidos a término(54 ),aunque
esta diferencia podria darse solo entre prematuros intubados y no intubados.( 13,29,47).0tros
autores(28),en cambio,creen que el hecho de que las fisuras palatinas se produzcan por la
intubacién no estd muy claro.Tampoco hay una opinién unanime en cuanto a la influencia de
la duracién de la intubacién..Hay autores (32 ) que piensan que una intubaciéon mas
prolongada no produce mas alteraciones en el paladar .

Son mas frecuentes las alteraciones palatinas en el lado izquierdo, debido a que el tubo
endotraquea | suele situarse en este lado,dando lugar a paladares asimétricos( ).Deberian
utilizarse aplicadores para que la lengua no presione los tubos, como ya propuso Sullivan en
1982.(55)

La cabeza de los nifios prematuros es alargada estrecha y dificulta el correcto desarrollo del
paladar.Cuanto mas prematuros,mayor riesgo de dafios por la intubacién,ya que en la semana
veintiocho el paladar es todavia muy esponjoso.(13)

Seow ( 24) también observo diferencias en el tamafio de los dientes temporales.Los incisivos
temporales de los nifios prematuros de muy bajo peso eran entre un 6-11% mas pequefios
que los de los nacidos a término.En los incisivos laterales superiores temporales izquierdos se
observaban las mayores diferencias.( ). Parece que la justificacién de estas diferencias es que
los incisivos se empiezan a formar antes que los molares y su periodo de pre-calcificacién es
muy largo.(24)

7.3 Alteraciones en la erupcidn dentaria

La erupcion dentaria se define como la variacion en la posicidn axial de un diente,desde su
zona de desarrollo en los maxilares hasta su situacion funcional en la cavidad oral.(48 )Las
fechas de erupcién media de los dientes deciduos y definitivos son comunes para la mayoria
de los autores.(38 )

En la denticién temporal solo suelen observarse diferencias eruptivas en la primera mitad del
segundo afo de vida.En cambio,en la denticion permanente suelen aparecer mayores
variaciones,por la influencia de los factores endocrinos como el adelanto de la
pubertad.(40)Para determinar el adelanto o el retraso en la formacion dentaria se calcula la
diferencia entre la edad dental y la edad cronoldgica ; si el valor es negativo,hay retraso en la
formacidn y si es positivo,hay adelanto en la misma.( 21,40)

En los nifios pretérmino de bajo peso suele haber retraso en la formacion y erupcién
dentaria,aunque solo suele afectar a los primeros dientes(incisivos y primeros molares
temporales),ya que se forman en los primeros 2 afios de vida.(21,29 )La principal causa de
retraso en formacion y maduracion dentaria es la hipocalcemia que suelen sufrir los
prematuros durante la etapa pre y perinatal.El periodo de intubacién también influye en la
erupcion,que se retrasara mds cuanto mas largo haya sido este periodo(41 ),aunque Fadaviy
col( 29 ). no encontraron una correlacién significativa entre la duracion de la intubacién y el
retraso eruptivo. Seow(40 ) observé mayor retraso en la maduracién dental a menor peso al
nacer. Loewy,(56 )en cambio, lo relaciond con el retraso fisico y psiquico .

~23 ~



I.-ANTECEDENTES

Segun algunos autores,(57 )si consideramos la edad bioldgica corregida(la edad cronoldgica
menos las semanas de prematuridad)apenas existiria retraso en la erupcién. En cuanto a la
secuencia de erupcion, no se han encontrado diferencias entre los prematuros de bajo pesoy
los nifios nacidos a término.( 56 )

CRONOLOGIA DE LA ERUPCION EN LA DENTICION TEMPORAL

DIENTES TEMPORALES Fecha de erupcion (meses fras
nacimiento)

| Incisivo central superior 10 (8-12)
Incisivo lateral superior 11 (9-13)

Canino superior 19 (16-22)

1 rmolar superior 16 (13-19)

2 molar superior 29 (25-33)
Incisivo central inferior 8 (6-10)

Incisivo lateral inferior 13 (10-16)

Canino inferior 17 (15-21)

1 molar inferior 16 (14-18)

2 molar inferior 27(23-31)

(Tomada de Logan y Kronfeld)(48)
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CRONOLOGIA DE LA ERUPCION EN LA DENTICION PERMANENTE

DIENTES TEMPORALES Fecha de erupcion (meses fras
nacimiento)

| Incisivo central superior 10 (8-12)
Incisivo lateral superior 11 (@-13)

Canino superior 19 (16-22)

1 molar superior 16 (13-19)

2 molar superior 29 (25-33)
Incisivo central inferior 8 (6-10)

Incisivo lateral inferior 13 (10-16)

Canino inferior 17 (15-21)

1 molar inferior 16 (14-18)

2 molar inferior 27(23-31)

Tomada de Logan y Kronfeld (48)
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Il.- JUSTIFICACION/HIPOTESIS

Al empezar nuestro estudio nos preguntamos si los nifios prematuros eran mas susceptibles de
presentar alteraciones dentales .

Esto podria deberse a que la maxima mineralizacién ésea se consigue en el Ultimo trimestre de
embarazo y a que los nifios que nacen pretérmino presentan osteopenia.

Ademas, como el tejido éseo es metabdlicamente similar al dentario, creemos que también los
dientes de estos nifios podrian sufrir secuelas.

Debido a esto,nos planteamos realizar la siguiente investigacion.
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V.- OBJETIVOS

* General

El objetivo de esta investigacién fue estudiar las alteraciones dentales en un grupo de nifios
prematuros.

* Especificos
1.- Analizar las caracteristicas de este grupo en cuanto a los datos perinatales.
2.-Determinar las anomalias estructurales dentarias.

3.-Valorar la frecuencia de caries dental en el grupo de nifios prematuros estudiados.
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V.- MATERIALY METODOS

1.- Universo del estudio

Se revisaron las 184 Historias clinicas de los pacientes registrados en el Titulo propio de
“Especialista en Atencidon Odontoldgica Integrada en el Nifio con Necesidades Especiales”de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Complutense de Madrid,desde su creacion en el
afio 2005.

2.-Seleccion de la muestra

Se revisaron las 64 Historias clinicas de los pacientes que nacieron antes de la fecha de parto y
se les aplicaron los siguientes criterios de inclusidn y exclusién.

-Criterios de inclusién

-Pacientes nacidos antes de la semana 37 de gestacién,que presentan patologia a nivel
bucodental.

-Pacientes que presentaban los informes médicos.
-Consentimiento informado firmado por los padres o tutores legales de los pacientes.

-Criterios de exclusién

- Pacientes nacidos después de la 37 semana de embarazo.
- Pacientes con enfermedades congénitas.

-Pacientes con algun tipo de sindrome.

-Pacientes con infecciones congénitas al nacimiento.
-Pacientes con paralisis cerebral.

-Rechazo a participar en el estudio.

-Incapacidad de los padres para proporcionar datos.

Al aplicar los criterios de exclusion resultaron excluidos del estudio 10 pacientes de los 64,por
presentar :

-5 de ellos Sindrome de Down
-1 de ellos Sindrome de Joubert
-1 de ellos Sindrome de maullido de gato

-3 de ellos Pardlisis cerebral
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3.- Material

Para el presente estudio se utilizd el siguiente material :
-Historia clinica

-Boligrafo

-Espejo bucal marca Kerrn2 4

-Sonda de exploracion

4.- Métodos
El disefio del presente estudio es de tipo observacional, descriptivo y de corte transversal.
-Recogida y analisis de datos

Se revisaron las 64 Historias Clinicas de pacientes prematuros, con sus antecedentes médicos y
odontogramas.

La Historia Clinica del Titulo propio de Especialista en Atencién Odontolégica Integrada en el
Nifo con Necesidades Especiales,consta de las siguientes partes :

Datos de filiacion (Anexo 1), Historia Médica (Anexo 2 ), Historia de Salud e Informes Médicos y
Tratamiento Farmacolégico(Anexo 3), Historia Odontolégica (Anexo 4), Historia
Comportamental (Anexo 5), Evaluacién de Necesidades Odontopediatricas, Odontograma e
indices de gingivitis y placa (Anexo 6), Dieta del nifio (Anexo 7),Sintesis diagndstica (Anexo 8),
Plan de tratamiento (Anexo 9), Recomendaciones para el hogar y revisiones periddicas (Anexo
10), Actualizaciéon de la Farmacologia y del Odontograma ( Anexo 11), Consentimiento
Informado (Anexo 12).

Los datos mas relevantes a analizar fueron :

Datos perinatales

Los datos perinatales estudiados fueron la edad gestacional y el peso al nacer.
Antecedentes de salud oral

Se preguntd a los padres o tutores sobre los antecedentes odontolégicos e historia actual, y
sobre aspectos relativos a salud oral.
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-Aspectos odontoldgicos:

*Asistencias odontoldgicas previas
* Motivo actual de consulta

-Situacidon de higiene oral:

* Frecuencia de cepillado
* Utilizacién de fluor

Exploracion bucal

V.- MATERIAL Y METODOS

Se realizé una exploracion bucodental empleando espejo plano marca “kerr” n2 4 y sonda de

exploracién , en los sillones dentales del Departamento de Atenciéon Odontoldgica Integrada

en el Nifio con Necesidades Especiales. Se observaron los dientes sin ser secados, bajo la luz

del equipo.

En la Historia Clinica se reflejaron:
-Dientes presentes en boca
-Tratamientos dentales previos
-Presencia de placa bacteriana
-Caries dental

-Anomalias estructurales dentarias
* Hipoplasias

* Hipocalcificaciones

5.-Validacion estadistica

Los datos fueron recogidos en una base de datos Excel.El andlisis de datos se realizd con el

programa SPSS 19.0 para Windows por un Estadistico.

Concordancia interobservador :Todos los pacientes de la muestra y sus datos médicos y

odontoldgicos fueron evaluados por dos examinadores distintos en momentos diferentes. Los

resultados hallados en los dos casos fueron idénticos, obteniendo una concordancia

interobservador del 100%
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VI.- RESULTADOS
1.- ESTUDIO DESCRIPTIVO
COMPOSICION Y CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Se analizaron las 184 Historias clinicas de los pacientes que estaban registrados en el Titulo
Propio desde el afio 2005 al 2013,obteniendo 54 pacientes que cumplian con los criterios de
inclusion,con los cuales se llevd a cabo dicha investigacion.

La muestra estd compuesta por 54 sujetos de edades comprendidas entre 0 y 22 afios (M =
10,4 anos; DT = 4,5).

Histograma

127 Media = 10,37
Desviacion tipica = 4,524
N=54

Frecuencia

0 T T T T T

Edad (afos)

Figura 1. Edad.
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En cuanto al sexo, hay 28 hombres (51,9%) y 26 mujeres (48,1%).

Sexo

507

30

Porcentaje

207

0 | |
Hombre Mujer

Sexo

Figura 2. Sexo

Esta muestra pertenece a un servicio en el que hubo 184 nacimientos, por lo que la
prevalencia de nacimientos prematuros fue del 29,3%.

Prevalencia prematuros

B Prematuros M A término
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Figura 3. Prevalencia de prematuros.
2.-Andlisis de las semanas de gestacién

Los 54 pacientes prematuros estudiados se clasificaron segin la semana de gestacién en la
que habian nacido,distribuyéndolos en tres grupos :

1.- Semana 25-29 Extremadamente pretérmino

2.- Semana 30-33 Muy pretérmino

3.- Semana 34-36 Pretérmino

Y obtuvimos los siguientes resultados :

-En el grupo 1(semana 25-29) se incluyeron 31 pacientes(57,4%)
-En el grupo 2(semana 30-33)se incluyeron 14 pacientes(25,9%)

-En el grupo 3(semana 34-36)se incluyeron 9 pacientes(16,7%)

Se observé que la mayoria de los nifios estudiados pertenecian al grupo de los
extremadamente pretérmino,representando el 57,4% de la muestra.

Semanas N %

25-29 31 57,4
30-33 14 25,9
34-36 9 16,7
Total 54 100,0

Tabla 1. Estadisticos descriptivos de las semanas de gestacién
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Semanas de gestacion

60

507

40—

30

Porcentaje

20

T T T
25-29 30-33 34-36

Semanas de gestacion

Figura 4. Semanas de gestacion.

3.- Analisis del peso

Los 54 pacientes también fueron clasificados segin su peso al nacer,distribuyéndolos
nuevamente en tres grupos :

1.-<1.000 grs. Neonatos de peso extremadamente bajo

2.- <=1.500 grs. Neonatos de muy bajo peso

3.-<2.500 grs. Neonatos de bajo peso

Y observamos los siguientes resultados:

-En el grupo 1(< 1000 grs.) se incluyeron 21 pacientes(38,9%)
-En el grupo 2(<=1500grs.) se incluyeron 11 pacientes(20,4%)

-En el grupo 3(<2500 grs) se incluyeron 22 pacientes(40,7%)
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Se determind que la mayoria de los pacientes analizados pertenecian al grupo de los neonatos

de bajo peso,representando el 40,7% de la muestra,seguidos de los neonatos de peso

extremadamente bajo,que supusieron el 38.9% del total.

Porcentaje

Peso (g) N %

<2500 22 40,7
<=1500 11 20,4
<1000 21 38,9
Total 54 100,0

Tabla 2. Estadisticos descriptivos del peso.

Peso al nacer (g)

50

407

30

207

I
<2500

I
<=1500

Peso al nacer (g)

Figura 5. Peso al nacer.
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4.- Analisis de la relacidn entre las semanas de gestacidn y el peso al nacer

Se relacionaron las variables semanas de gestacion y peso al nacer,obteniendo los siguientes
resultados

1.- De los 31 pacientes nacidos en la semana 25-29 (57,4 % de la muestra):

- 20 nifios pesaron < 1000 grs.
- 8 niflos pesaron <=1500 grs.
- 3 nifos pesaron <2500 grs.

2.- De los 14 pacientes nacidos en la semana 30-33 (25,9 % de la muestra) :

- 10 nifios pesaron <2500 grs.
-3 nifios pesaron <= 1500 grs.
-1 nifio pesd < 1000 grs.

3.- De los 9 pacientes nacidos en la semana 34-36(16,7 % de la muestra) :

- Los 9 pesaron < 2500 grs.

En resumen :

- EI 64,5 % de los prematuros nacidos en las semanas 25-29 pesaron < 1000 grs

- El 71,4 % de los prematuros nacidos en las semanas 30-33 pesaron < 2500 grs.

-El 100 % de los prematuros nacidos en las semanas 34-36 pesaron también < 2500 grs.

-19 pacientes de los 54 de la muestra total ; es decir el 35,18 % de la muestra fueron pacientes
nacidos con < 2500 grs.

El analisis de la relacion entre el peso y las semanas de gestacion aportd un resultado
estadisticamente significativo [x2 (4) = 32,990; p < 0,001]. Se observé que conforme
aumentaban las semanas de gestacién también lo hacia el peso de los nifios.

~ 41 ~



VI.- RESULTADOS
e |

Peso al nacer (g)

Semanas <2500 <=1500 <1000
25-29 n 3 8 20
% 9,7% 25,8% 64,5%
30-33 n 10 3 1
% 71,4% 21,4% 7,1%
34-36 n 9 0 0
% 100,0% 0,0% 0,0%

Tabla 3. Relacién del peso con las semanas de gestacion.
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5.-Frecuencia de trastornos dentales

5.1-En denticidén temporal

VI.- RESULTADOS

Se analizé la frecuencia de hipoplasias,hipocalcificaciones y caries,obteniendo los siguientes

resultados :

-De los 54 pacientes estudiados,se encontré en denticién temporal

* 2 casos de hipoplasias ( 1,9 % del total de la muestra).

* 7 casos de hipocalcificaciones ( 3,8 % del total de la muestra).

* Un porcentaje de caries entre el 1,9 % y el 11,1 % del total de la muestra.

Hipoplasias N %
0 53 98,1
2 1 1,9
Hipocalcificaciones %
0 52 96,3
3 1,9
4 1,9
Ambas N %
0 51 94,4
2 1,9
3 1,9
4 1,9
Caries N %
0 32 59,3
1 2 3,7
2 4 7,4
3 3 5,6
4 6 11,1
5 2 3,7
6 1 1,9
7 1 1,9
8 2 3,7
12 1 1,9

Tabla 4. Frecuencias de trastornos dentales en denticiéon temporal.
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5.2. En denticién permanente

Se analizé la frecuencia de hipoplasias,hipocalcificaciones y caries,obteniendo los siguientes
resultados:

-De los 54 pacientes estudiados se encontrd en denticién permanente
* 1 caso de hipoplasia(1,9 % del total de la muestra).
* 2 casos de hipocalcificaciones(3,7 % del total de la muestra).

* Un porcentaje de caries entre el 1,9y el 11,1 % del total de la muestra.

Hipoplasias N %
0 53 98,1
1 1 1,9
Hipocalcificaciones N %
0 52 96,3
2 2 3,7
Ambas N %
0 51 94,4
1 1,9
2 3,7
Caries N %
0 31 57,4
1 6 11,1
2 5 9,3
3 4 7,4
4 1 1,9
6 2 3,7
7 1 1,9
8 4 7,4

Tabla 5. Frecuencias de trastornos dentales en denticién permanente.
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6.-Relacién de la hipoplasia con la caries

En la tabla 6 podemos observar que no se encontrd relacién significativa entre la hipoplasia y
la caries ni en la denticidn temporal ni en la permanente.

Caries
Denticién temporal No Si L12 (1) p
Hipoplasia (si) 1/32(3,1%) 0/22 (0%) 0,000 1,000
Denticion permanente No Si (12 (1) p
Hipoplasia (si) 0/31 (0%) 1/23 (4,3%) 0,023 0,880

Tabla 6. Relacion de las caries con la hipoplasia.

7.-Relacién de las semanas de gestacion con trastornos dentales

En la tabla 7 se muestra la relaciéon de los trastornos dentales en denticién temporal y
permanente con las semanas de gestacion. Sélo se observé una relacion significativa entre
semanas de gestacidn y caries en denticién permanente. En este caso, el porcentaje de caries
fue mayor en el grupo de nifios nacidos entre 34-36 semanas (77,8%), seguido del grupo de
nifios nacidos entre 30-33 (50,0%).

Semanas
Temporal 25-29 30-33 34-36 L1222 p
Hipoplasia (si) 1/31(3,3%) 0/14 (0%) 0/9 (0%) 0,756 0,685
Hipocalcificaciones (si) 0/31 (0%) 1/14 (7,1%) 1/9 (11,1%) 3,041 0,219
Caries (si) 16/31(51,6%) 2/14 (14,3%)  4/9 (44,4%) 5,627 0,060
Permanente 25-29 30-33 34-36 [12(2) p
Hipoplasia (si) 1/31 (3,3%) 0/14 (0%) 0/9 (0%) 0,756 0,685
Hipocalcificaciones (si) 2/31(6,5%) 0/14 (0%) 0/9 (0%) 1,541 0,463
Caries (si) 9/31 (29,0%) 7/14 (50,0%) 7/9(77,8%) 7,202 0,027

Tabla 7. Relacidn de las semanas de gestacion con trastornos dentales.
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8.-Relacion del peso al nacer con los trastornos dentales

En la tabla 7 se observa

la relacién de los trastornos dentales en denticién temporal y

permanente con el peso al nacer. Sélo se observd una relacidn significativa entre peso al nacer

y caries en denticién permanente. En este caso, el porcentaje de caries fue mayor en el grupo
de nifios de mayor peso en el nacimiento (68,2%), seguido del grupo de peso de entre 1000-
1500 gramos (27,3%) y del de menos de 1000 gramos (23,8%).

Peso (g)
Temporal <2500 <=1500 <1000 %2 (2) p
Hipoplasia (si) 0/22 (0%) 1/11(9,1%) 0/21 (0%) 3,983 0,137
Hipocalcificaciones (si) 2/22 (9,1%) 0/11 (0%) 0/21 (0%) 3,021 0,221
Caries (sf) 7/22 (31,8%)  7/11(63,6%) 8/21(38,1%) 3,175 0,204
Permanente <2500 <=1500 <1000 %2 (2) p
Hipoplasia (si) 0/22 (0%) 0/11 (0%) 1/21 (4,8%) 1,601 0,449
Hipocalcificaciones (si) 1/22 (4,5%) 1/11(9,1%) 0/21 (0%) 1,747 0,418
Caries (si) 15/22 (68,2%) 3/11(27,3%) 5/21(23,8%) 9,978 0,007

Tabla 8. Relacion del peso con trastornos dentales.

~ 46 ~



VI.- RESULTADOS

9.-Relacién de la edad con la caries dental

Para estudiar la relacién de las caries, en denticién temporal y permanente, con la edad, se ha
realizado un andlisis de la correlacion.

Los resultados indican que no existe una relacidn significativa entre el nUmero de caries en
denticién temporal y la edad:

R = 0,034; p = 0,805.
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Figura 6. Diagrama de dispersion edad vs caries en denticion temporal.
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Sin embargo, si se ha encontrado una relacién significativa entre la edad y las caries en
denticién permanente. Este resultado indica que el nimero de caries en denticién permanente
aumenta conforme se incrementa la edad.

R = 0,443; p = 0,001
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Figura 7. Diagrama de dispersion edad vs caries en denticion permanente.

10.-Relacion del sexo con las caries

Para analizar la relacién entre sexo y caries en denticién temporal y permanente se ha aplicado
la prueba no paramétrica de Mann-Whitney para comparar dos promedios.

En la tabla siguiente se encuentran los estadisticos descriptivos que parecen indicar que el
numero de caries es mayor en nifios que en nifias, tanto en denticién temporal como en
denticién permanente.
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Tabla 9. Estadisticos descriptivos de caries en denticion temporal y permanente en nifios

y nifias
Hombre Mujer
N Media DT N Media DT
Caries en denticion
temporal 28 1,9 3,0 26 1,6 2,3
Caries en denticion
permanente 28 1,6 2,6 26 1,5 2,4

Sin embargo, dichas diferencias no han resultado estadisticamente significativas, como indican
las pruebas no paramétricas aplicadas, tanto en denticién temporal (z = -0,263; p = 0,793),
como en denticion permanente (z = -0,144; p = 0,885).

Por lo tanto, podemos afirmar que el nimero de caries no estd relacionado con el sexo, siendo
equivalente en nifios y en nifias.

Media Caries en denticion temporal

T T
Hombre Mujer

Sexo

Barras de error: +/- 2 DT

Figura 8. Diagrama de barras en denticion temporal por sexo.
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7,57

5,01

2,57

Media Caries en denticion permanente

-2,57

T
Hombre Mujer

Sexo

Barras de error: +/- 2 DT

Figura 9. Diagrama de barras en denticion permanente por sexo.

11.-Relacidén del nimero de caries con las semanas de gestacion

Para estudiar la relacién de las semanas de gestacion con el nimero de caries en denticion
temporal y permanente hemos aplicado la prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis.

No se ha encontrado que existan diferencias significativas entre las semanas de gestacion en el
numero de caries en denticién temporal:

x> (2) = 5,359; p = 0,069

Sin embargo, las caries en denticién permanente si parecen estar relacionadas con las semanas
de gestacién, como indica el resultado de la prueba aplicada:

¥*(2) = 6,037; p = 0,049

Con el objetivo de conocer entre qué grupos de semanas de gestacidn existen diferencias, se
ha aplicado la prueba de Mann-Whitney por pares de semanas de gestacién. Los resultados
indican que los sujetos con 34-36 semanas de gestacidon tienen mas caries en denticion
permanente que aquellos sujetos con 25-29 semanas de gestacion:

Z=-2,365; p=0,018
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Tabla 10. Estadisticos descriptivos de caries en denticion temporal y permanente en
funcion de las semanas de gestacion.

25-29 30-33 34-36
N Media DT N Media DT N Media DT

Caries en denticion

temporal 31 2,3 3,1 14 0,5 1,3 9 1,7 2,3
Caries en denticion
permanente 31 0,9 2,1 14 2,6 33 9 1,9 1,8
10,0
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Figura 10. Diagrama de barras de las caries en denticién temporal en funcién de las
semanas de gestacion.
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10,07

7,57

5,0

2,57

Media Caries en denticion permanente

T T
25-29 30-33 34-36
Semanas de gestacion

Barras de error: +/- 2 DT

Figura 11. Diagrama de barras de las caries en denticion permanente en funcion de las
semanas de gestacion.

12.-Relacidn del peso al nacer con el nimero de caries

Para estudiar la relacidon del peso al nacer con el nimero de caries en denticién temporal y
permanente hemos aplicado la prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis.

No se ha encontrado que existan diferencias significativas entre los grupos de peso al nacer en
el nimero de caries en denticién temporal:

¥’ (2)=1,779; p = 0,411

Sin embargo, las caries en denticién permanente si parecen estar relacionadas con el peso al
nacer, como indica el resultado de la prueba aplicada:

x* (2) = 10,507; p = 0,005

Con el objetivo de conocer entre qué grupos de peso al nacer existen diferencias, se ha
aplicado la prueba de Mann-Whitney por pares de peso al nacer. Los resultados indican que los
sujetos con < 2500 g tienen mas caries en denticion permanente que aquellos sujetos con <=
1500 g de peso:

Z=-2,293; p=0,022
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También se ha observado que los sujetos con < 2500 g tienen mas caries en denticidn
permanente que aquellos sujetos con < 1000 g de peso:

Z=-2,871;p=0,004

Tabla 11. Estadisticos descriptivos de caries en denticion temporal y permanente en
funcién del peso al nacer.

<2500 g <=1500g <1000 g
N Media DT N Media DT N Media DT

Caries en denticidn

temporal 22 1,3 2,2 11 2,2 2,5 21 2,0 3,2
Caries en denticidn
permanente 22 2,6 2,8 11 0,8 2,1 21 0,8 1,9

o

Media Caries en denticion temporal

T T |
<2500 <=1500 <1000

Peso al nacer (g)

Barras de error: +/- 2 DT

Figura 12. Diagrama de barras de las caries en denticion temporal en funcién del peso al
nacer.

~ 53 ~



VI.- RESULTADOS
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Media Caries en denticion permanente

-2,57
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<2500 <=1500 <1000

Peso al nacer (g)

Barras de error: +/- 2 DT

Figura 13. Diagrama de barras de las caries en denticion permanente en funcién del
peso al nacer.

13.-Comparacion del nimero de caries en denticion temporal y permanente

Para comparar el nimero de caries en denticién temporal y permanente se ha aplicado una
prueba no paramétrica de Wilcoxon para dos muestras relacionadas. El resultado de la prueba
indica que el nimero de caries en denticidon temporal y permanente es similar:

Z=-0,681; p=0,496

Caries en Caries en
denticion denticion
temporal  permanente
Media 1,7 1,5
N 54 54
Desv. tip. 2,7 2,5

Tabla 12. Caries en denticion temporal y permanente.
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Figura 14. Diagrama de barras de las caries en denticiéon temporal y permanente
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VIl.- DISCUSION
1.-ANOMALIAS ESTRUCTURALES DENTARIAS

1.1.- Frecuencia de alteraciones estructurales dentarias

En nuestro estudio, la frecuencia de hipoplasias en denticién temporal y permanente
fue de un 1,9% v la de hipocalcificaciones estuvo en 3,7% en denticidon permanente y
en 3,8 % en denticiéon temporal.

Sin embargo,Seow(1) encontré una relacidon directa entre edad gestacional y
prevalencia de defectos de esmalte,mostrando un porcentaje de alteraciones en los
prematuros de muy bajo peso superior al 70 %,y entre un 20-50 % en los pretérmino
de bajo peso.También Fearne y col.(29 ) confirmaron esta elevada prevalencia en los
prematuros de bajo peso,en denticion temporal.En denticién permanente,como la
mineralizacion comienza meses después del nacimiento, se presupone que en los
prematuros de bajo peso los dafios metabdlicos sufridos afectaran también a la
mineralizacion de las primeras piezas definitivas,lo contrario que en nuestra
investigacion.

En otros estudios(16,30)Seow, Mellander y Johnsen determinaron que la prevalencia
de defectos de esmalte en neonatos de bajo peso podia variar entre un 20-
100%.Hall(28)anuncié un aumento de defectos de emalte en prematuros de bajo
peso,debido al gran aumento en la superivencia de estos nifios a partir de los afios
80.Dicho autor establecioé la prevalencia de alteraciones de esmalte en torno al 56,5%.

Needleman (33)también relaciona la hipoplasian de esmalte con la prematuridad vy la
baja edad gestacional. Sus valores de presencia de alteraciones de esmalte oscilan
entre el 30 y el 50% para los prematuros de bajo peso,comparado conlos nifios nacidos
a término a los que otorga unos niveles de lesiones de esmalte comprendidos entre el
10y el 20 %, diferente a nuestros hallazgos.

Para Drumond(34),el porcentaje de hipoplasias de denticion primaria en nifios
prematuros esta entre el 37% y el 75 % y se manifiesta principalmente en los incisivos
maxilares.Ademas aprecié que la gravedad de las hipoplasias e hipomineralizaciones
no correpondia exactamente a las medida de contenido mineral de los huesos.
Seow(35) en otro estudio observé una mayor prevalencia de defectos de esmalte en
denticion permanente en los incisivos y primeros molares permanentes, resultados
distintos a los de nuestro estudio.
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Slayton(36)estudié la prevalencia de defectos de esmalte y opacidades en denticion
temporal,obteniendo unos valores para las hipoplasias dentales de un 6 % y para las
opacidades de esmalte de un 27 %.Pero,los dientes mas afectados resultaron ser los
segundos molares maxilares y mandibulares,a diferencia de la mayoria de los estudios.

Mendonca Vespoli(37)considerd que la frecuencia de alteraciones de esmalte en nifios
pretérminos alcanzaba un 87 %,frente al 44 % observado en nifios nacidos a término.A
su vez,demostré una mayor predisposicidon a la caries en los dientes con hipoplasias e
hipocalcificaciones.Pero,en cambio,no encontré diferencias significativas entre
defectos de esmalte en pretérminos y en nifios nacidos a término en relacion a edad
gestacional,peso,talla y circunferencia cefdlica al nacer . Este autor obtuvo una mayor
prevalencia de defectos de esmalte en denticién temporal de nifios prematuros que la
referida por Seow(1) y por Fearne(29) en otros estudios .En un estudio de Cruvinel(39)
se obtuvieron porcentajes de opacidades del 64 % y de hipoplasias del 22,5 %.

Needleman(40)determind que la prevalencia de defectos macroscépicos de esmalte en
dientes deciduos se situa en un rango comprendido entre el 0 y el 85 %,dependiendo
del sistema de clasificacion usado,del método empleado en su deteccidon, de las
caracteristicas genéticas,raciales y étnicas de la poblacién estudiada y de su situaciéon
médica y socioecondmica.Los principales dientes afectos fueron los incisivos
primarios,pero en este estudio tambien encontrd lesiones de esmalte en los caninos
en un 2-45 % de los nifos.

1.2.- Relacién de las alteraciones estructurales con las semanas de gestacion y con el

€so

En nuestro estudio no se observo relacion significativa entre las alteraciones dentarias
y las semanas de gestacion ni entre dichas alteraciones y el peso al nacer.En cambio,en
la mayoria de estudios se muestra una estrecha relacién entre las lesiones de esmalte
y las dos variables perinatales.

Seow(1) estudid los defectos de esmalte en denticién temporal y permanente en nifios
prematuros con diferentes pesos en el momento del nacimiento.En denticion primaria
observé las siguientes prevalencias de alteraciones estructurales :

-En los prematuros de < 2500 g. refirié un 20-30 % de anomalias.
-En los pretérmino de < 1500g. y en los de <1000g.observé un 43-96 % de lesiones.

Es decir,a menor peso al nacimiento,mds tendencia a presentar alteraciones de
esmalte en denticion decidua.
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En denticion permanente refirié una prevalencia de hipoplasia de esmalte en los
incisivos centrales permanentes de un 58 %.El resto de dientes permanentes no fueron
examinados.

Igualmente,Fearne(29)estudid los defectos de esmalte en denticion primaria en un
grupo de neonatos que pesaron <2000g al nacimiento,comparandolos con un grupo
control. Cuando estos nifios cumplieron 5 afnos de edad los explord y encontré que en
el grupo de los prematuros de bajo peso habia un 71 % de hipoplasias,mientras que en
el grupo control solo habia un 15 %. En cambio, la prevalencia de opacidades fue
menor en el grupo de bajo peso(25 %) que en el grupo control(27 %).Y en relacién a las
semanas de gestacidon,encontrd mas alteraciones estructurales en los nifios que
nacieron antes de la 32 semana de embarazo.Este estudio esta en concordancia con
los hallazgos de Grahen, Johnsen y Soew,que refirieron un aumento de los defectos de
esmalte en la denticidn temporal de los nifios de bajo peso al nacer,hallazgos distintos
alos nuestros.

Seow(16),también investigd la osteopenia en la patogénesis de las hipoplasias de
esmalte en prematuros de muy bajo peso,descubrié que la deficiencia mineral,incluso
de solo unas horas de duracion se asociaba con la aparicidon de defectos de esmalte.Y
como el maximo acumulo de calcio se produce en el ultimo trimestre del embarazo,los
neonatos de bajo peso que han nacido antes de las semanas de gestacion esperadas
tienen gran riesgo de aparicién de hipoplasias.

En otro estudio analizd el desarrollo de la denticion permanente en los neonatos de
bajo peso(35),encontrando un 58 % de incisivos centrales permanentes afectados por
hipocalcificacion.Un 33 % de los prematuros de muy bajo peso presentd opacidad de
esmalte en al menos un diente permanente y un 10% tuvo hipoplasia en al menos un
diente permanente,dando una prevalencia de un 43 % de nifos afectados de defectos
de esmalte.En contraste,solo un 15 % de los nacidos a término presentd opacidades y
solo un 10 % tuvo hipoplasia en al menos un diente permanente,obteniendo una
prevalencia de defectos de esmalte del 25 %.La influencia de la edad gestacional se
estudid clasificando a los nifos de muy bajo peso al nacer en dos grupos,uno de edad
gestacional comprendida entre la semana 24-30 y otro de edad gestacional mayor de
treinta semanas.Solo en el primer grupo examinado se encontraron diferencias
estadisticamente significativas.en concordancia con nuestros resultados.

Los dientes temporales mas afectados por un Unico defecto de esmalte fueron todos
los incisivos centrales derechos,tanto maxilares como mandibulares; mientras que los
afectados por multiples defectos fueron los incisivos centrales maxilares derechos.(37)

~ 590 ~



VIl.- DISCUSION

Pindborg(44)en su clasificacion etiolégica de los defectos de esmalte de 1970
considera el nacimiento prematuro una de las causas de defectos de
esmalte.Generalmente,entre el 30 y el 50 % de los prematuros de bajo peso presentan
hipoplasias de esmalte,mientras que en los nifios nacidos a término la prevalencia se
sitia entre el 10y el 20 %.(33)

Needleman vy col.(33)refirieron defectos macroscopicos de esmalte en un 42,1 % de
prematuros y en un 40,9% de nifnos nacidos con menos de 2500 g.E incluyo la
prematuridad y el bajo peso en una tabla de “Exposiciones sistémicas,alteraciones o
enfermedades asociadas con defectos en la denticién primaria”.

Como las tasas de supervivencia de los nifios extremadamente prematuros siguen en
aumento,es de esperar que también sigan aumentando los defectos de esmalte.(28)

2.- CARIES DENTAL

2.1.- Frecuencia de caries dental y relacidon con la prematuridad

En nuestro estudio,la frecuencia de caries tanto en denticién temporal como en
permanente oscilé entre el 1,9-11 % .En ambas denticiones de las tres alteraciones
estudiadas(hipoplasias,hipocalcificaciones y caries) la mds predominante fue la lesién
cariosa.En cuanto a la relacion de las hipoplasias con la caries dental,a diferencia de la
mayoria de los autores,no hemos encontramos una asociacién entre ambas en nuestro
trabajo.Los nifios de nuestro estudio nacidos entre las semanas 34-36 presentaron mas
caries en denticion permanente que los nacidos entre las semanas 25-29.A su vez,los
que tuvieron un peso < 2500 g. presentaron mas caries en denticién permanente que
los nacidos con un peso <= 1500 g. 0 < 1000 g.

En un estudio de Seow(1),completado por Lai y cols. Se encontré una asociacion
significativa entre hipoplasia y caries en un grupo de nifios prematuros de muy bajo
peso al nacer,demostrando que la hipoplasia es un importante factor de riesgo en el
desarrollo de lesiones cariosas.Sin embargo, las opacidades que no van acompanadas
de hipoplasia no predisponen a la caries dental,igual que con los datos encontrados en
nuestro estudio.

Cruvinel(39) estudié la prevalencia de alteraciones de esmalte y caries dental y los
factores de riesgo de esta en nifios prematuros y nacidos a término.También considerd
otros factores como la renta per capita,los habitos higiénicos,la administracion de
fldor,los traumatismos y las enfermedades,coniderdandolos un posible riesgo de
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aparicién de lesiones cariosas,pero no encontré correlacion con los defectos de
esmalte y la caries.En el grupo de nifios nacidos a término,al estudiar la denticidon
temporal encontré mas caries que en el grupo de los prematuros,concordando con los
resultados de nuestra investigacion.Estos resultados son opuestos con los encontrados
por otros autores como Fadavi,Maatouk y Lai.

Fearne(29) obtuvo valores mas elevados de caries en el grupo control que en el de los
prematuros de bajo peso, quizas por tener los nifios pretérmino mejores habitos
higiénicos.La elevada proporcion de caries encontrada en el grupo control discrepaba
de los datos referidos por Nikiforuk y col.,que observaron un aumento de la
susceptibilidad a la caries en los nifios con hipoplasia de esmalte.
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*General

-Las alteraciones dentales mas frecuentes en los nifios prematuros fueron las
anomalias estructurales del esmalte y las lesiones cariosas.Dentro del grupo de
lesiones del esmalte las dos mas frecuentes encontradas fueron las hipoplasias y las
hipocalcificaciones.

*Especificos

1 Los datos perinatales estudiados fueron las semanas de gestacion y el peso en el
momento del nacimiento, en base a lo cual clasificamos nuestra muestra y pudimos
estudiarla en relacion a las variables caries y alteraciones dentarias.

2 Las anomalias estructurales mas frecuentes en nuestra muestra, tanto en denticién
temporal como permanente fueron las hipocalcificaciones,aunque en una proporcion
muy baja y poco significativa

3 Las hipoplasias encontradas en nuestro estudio no se relacionaron con caries dental

4 Con respecto a la caries dental, fue la alteracion mas frecuente en nuestro
estudio,pero en ningln caso aparecio en una lesion hipoplasica previa.
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{informes médices) dal estado de sahsd weneral de mi T

T:as informanies de los problemnas de salud ceneral, me Lo sxplicade los posibies
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mienmas dure ¢l efecto anestésico pat wrevenic mordedores aocidemaies oo le Zona
insensibic

afe ha adwvertido de Ja neessariz colaporzridn del nifio, especi uandome 2l use, en
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL USQ DE RESTRICCION FISICA
QUE FACILITE LA ATENCTON ODUONTOLOGICA EN PACIENTES INFANTILES
NISCAPACITADOS
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s para poder evar & caba los procedimientos de atencidn odontoldgica con Lo menores
(55206 posindes,

irma padre ¢ responsihic

Feciia: ¢ ¢

~ 85 ~



	UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID
	FACULTAD DE ODONTOLOGÍA
	ALTERACIONES DENTALES
	Ana María Ruiz Cañizares
	Madrid 2013
	III.JUSTIFICACIÓN/HIPÓTESIS                                                                                                    27
	IV.OBJETIVOS                                                                                                                               29                                                                                                              ...
	V.MATERIAL Y MÉTODOS                                                                                                          31
	1.- Universo del estudio                                                                                                         32
	VII.DISCUSIÓN                                                                                                                                56                                                                                                            ...
	1 Anomalías estructurales dentarias                                                                                       57
	1.1 Frecuencia de alteraciones estructurales dentarias                                                       57
	1.2 Relación de las alteraciones estructurales con semanas de gestación y peso          58
	2Caries dental                                                                                                                              60
	2.1 Frecuencia de caries dental y relación con prematuridad                                            60
	Página
	VIII. CONCLUSIONES                                                                                                                        62
	- General
	- Específicas
	IX. BIBLIOGRAFÍA                                                                                                                             64                                                                                                           ...
	X. ANEXOS                                                                                                                                        70
	1.-  Datos de filiación                                                                                                                 71
	2.-  Historia médica                                                                                                                    72
	3.- Historia de Salud e Informes médicos                                                                               74
	4.- Historia Odontológica                                                                                                          75
	5.- Historia Comportamental                                                                                                   76
	6.-Evaluación de Necesidades Odontopediátricas                                                               77
	Odontograma e índices de gingivitis y placa
	7.-Dieta del niño                                                                                                                       79
	8. Síntesis diagnóstica                                                                                                              80
	9.- Plan de Tratamiento                                                                                                            81
	10.- Recomendaciones para el hogar y revisiones periódicas                                           82
	11.-Actualización de la Farmacología y del Odontograma                                                 83
	12.- Consentimiento Informado                                                                                             84                                                                                                                           ...
	I.- INTRODUCCIÓN
	II.- ANTECEDENTES
	CLASIFICACIÓN DE LOR RECIÉN NACIDOS SEGÚN PESO AL NACIMIENTO Y EDAD GESTACIONAL (10,16)
	/
	*AEG:peso adecuado a edad gestacional
	*PEG:peso pequeño para edad gestacional
	*GEG: peso grande para edad gestacional
	III.- JUSTIFICACIÓN/HIPÓTESIS
	IV.- OBJETIVOS
	V.- MATERIAL Y MÉTODOS
	1.- ESTUDIO DESCRIPTIVO
	COMPOSICIÓN Y CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA
	Se analizaron las 184  Historias clínicas de los pacientes que estaban registrados en el Título Propio desde el año 2005 al 2013,obteniendo 54 pacientes que cumplían con los criterios de inclusión,con los cuales se llevó a cabo dicha investigación.
	VII.- DISCUSIÓN
	*General
	-Las alteraciones dentales más frecuentes en los niños prematuros fueron las anomalías estructurales del esmalte y las lesiones cariosas.Dentro del grupo de lesiones del esmalte las dos más frecuentes encontradas fueron las hipoplasias y las hipocalc...
	*Específicos
	1  Los datos perinatales estudiados fueron las semanas de gestación y el peso en el       momento del nacimiento, en base a lo cual clasificamos nuestra muestra y pudimos estudiarla en relación a las variables caries y alteraciones dentarias.
	2  Las anomalías estructurales más frecuentes en nuestra muestra, tanto en dentición temporal como permanente  fueron las hipocalcificaciones,aunque en una proporción muy baja y poco significativa
	3  Las hipoplasias encontradas en nuestro estudio no se relacionaron con caries dental
	4   Con respecto a la caries dental, fue la alteración más frecuente en nuestro estudio,pero en ningún caso apareció en una lesión hipoplásica previa.

