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INTRODUCCION

Los avances cientificos en medicina han dado como resultado la disminucién de la mortalidad
perinatal especialmente en nifios de muy bajo peso y excesivo bajo peso al nacer. Los factores
que han contribuido a ello son multiples, pero sin duda el desarrollo de tecnologias cada vez mas
avanzadas en las unidades de cuidados intensivos neonatales junto con la deteccién, control e
intervencion de los embarazos de alto riesgo constituyen los pilares que fundamentan estos datos.
Sin embargo en muchos casos la disminucion de la mortalidad puede ir acompafiada de un
aumento importante de la morbilidad en estos pacientes (Saavedra-Marban et al, 2005).

Las cifras nacionales de prematuridad se han mantenido estables durante la Gltima década en
alrededor de 6% sobre el total de nacimientos. Anualmente nacen en Chile alrededor de 259.069
nifios, de los cuales un 0.99% (2565 nifios) son prematuros de menos de 1500 grs. de peso al
nacer y/o < de 32 semanas de edad gestacional (MINSAL, 2005).

Los nifios nacidos prematuros presentan inmadurez en todos sus mecanismos de adaptacion a la
vida extrauterina (Ventura-Junca, 2000), se encuentran expuestos a problemas médicos de
importancia durante el periodo neonatal, pudiendo afectarse el normal desarrollo de las
estructuras orales.

Los Defectos del Desarrollo del Esmalte son uno de los defectos orales mis notorios del
nacimiento prematuro (Seow, 1997a). Nifios nacidos prematuros mostraron cuatro veces mas
defectos en denticién temporal que los nacidos de término (Li et al, 1995).

A nivel sistémico existen diversos factores que influirian en la aparicion de defectos del esmalte
tales como la Asfixia neonatal, Enfermedad de Membrana Hialina, Preeclampsia materna,
Diabetes materna, desordenes nutricionales e Infeccion neonatal (Seow et al, 1987). La alteracion
en el metabolismo del calcio en niflos nacidos prematuros, seria un posible factor en la
patogénesis de estos defectos. Los nifios prematuros estarian mas propensos a presentar corticales
oseas de menor grosor, haciéndolas mas susceptibles frente a traumas locales. Dada la fragilidad
de los dientes temporales en desarrollo, su incompleta calcificacién y su proximidad a la
superficie de la mucosa oral es muy posible que la presién y/o trauma del laringoscopio sea el
responsable de la destruccion de tejidos (Angelos et al, 1989). El procedimiento de Intubacion
Endotraqueal puede comprometer aun mas la ya alta predisposicion de estos nifios a desarrollar
defectos del esmalte en la denticion temporal (Seow et al, 1989). Se hace necesario detectar en
forma precoz estos defectos con el fin de prevenir mayores dafios a futuro teniendo en cuenta que
los prematuros representan una poblacién de alto riesgo odontoldgico.

En nuestro pais son escasas las investigaciones referentes a defectos del desarrollo del esmalte y
prematurez. A través de este estudio se intentard determinar si la presencia de Defectos del
Desarrollo del Esmalte en denticion primaria esta asociada a Intubacién Endotraqueal durante el
periodo neonatal en nifios de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestacion.



MARCO TEORICO

Prematuridad y Bajo Peso al Nacer

Biologicamente el feto requiere de un cierto nimero de semanas en el ttero para que su
organismo este maduro para adaptarse a la vida extrauterina. Cuando nace antes de haber
completado este ciclo de maduraciéon decimos que ha nacido prematuramente y por lo tanto
puede presentar problemas en su adaptacion a esta nueva situacion (Ventura-Junca, 2000).

La Organizacion Mundial de la Salud define como Recién Nacido de Pretérmino o Prematuro
(RNPr) a todos aquellos neonatos nacidos vivos antes de completar las 37 semanas de Gestacion
0 259 dias de vida intrauterina o aquellos nacimientos donde el peso al nacer no superé los 2500
grs. (Paulsson et al, 2004).

Las dos variables mds importantes y determinantes de la mortalidad y morbilidad de los recién
nacidos son la prematurez y el bajo peso de nacimiento. Aunque hay variaciones entre los paises
y el desarrollo de la Neonatologia, alrededor de un 30 a 60% de de las muertes neonatales son
causadas por los nifios de menos de 1500 grs. y entre el 60 a 80% de todas las admisiones de
Cuidado Intensivo Neonatales estdn condicionadas por problemas derivados de la prematurez. En
muchos casos, el tratamiento de ellos requiere de hospitalizaciones prolongadas y costosas, a lo
que se debe agregar que un porcentaje de ellos puede quedar con secuelas, especialmente si no
han recibido un cuidado adecuado (Ventura-Junca, 2000).

El peso al nacer es usualmente aceptado como el mejor indicador de prematuridad (Robertson,
1993; citado en Paulsson et al, 2004), se denomina nifio de bajo peso al nacimiento, a todo aquel
que al nacer tenga un peso menor de 2500 grs., a cualquier edad gestacional, dividiendo a los
nifios de pretérmino en tres grupos (Arrabal y Moro, 1997):

Nifios de Bagjo Peso al Nacer (BPN): pesan entre 1500 a 2500 grs. y constituyen alrededor del
80% de los nifios de parto de pretérmino. Fisiolégica y anatémicamente es muy semejante a un
nifio de término, siempre que no presenten trastorno nutricional o alteracion del crecimiento fetal.
Si no existe patologia asociada no necesitan cuidados intensivos.

Nifios de Muy Bajo Peso al Nacer (MBPN): pesan entre1000 y 1499 grs., representan solo el
11% de los nifios de pretérmino. Son inmaduros funcional y metabdlicamente y, en general
necesitan cuidados intensivos, sobretodo en los primeros dias postnatales.

Nifios de Excesive Bajo Peso al Nacer (EBPN): pesan menos de 1000 grs., representan el 9% de
los pretérmino, y hasta hace unos 30 afios atras fallecian en su totalidad.

Los nifios de MBPN y EBPN son los responsables de alrededor de un 60 a 70% de la mortalidad
neonatal y representan el grupo de recién nacidos de mas alto riesgo (Cifuentes y Ventura-Junca,
2000).



Ha surgido una nueva clasificacidn, introducida recientemente, basada en la edad gestacional que
categoriza a los nifios en: Pretérmino (PT), nacidos entre las semanas 33 a 36, Muy Pretérmino
(MPT), nacidos entre las semanas 29 a 32 y Excesivo Pretérmino (EPT), si nacieron antes de las
29 semanas de gestacion (Stjernqvist y Svenningse, 1999; citado en Paulsson et al, 2004)

La etiologia del parto prematuro es multifactorial y puede estar relacionada con alteraciones tanto
del feto como de la madre, sin embargo en la mitad de los casos, los factores etioldgicos son
desconocidos.

La incidencia de parto prematuro varia entre las diferentes poblaciones y estd en relacion a las
diferentes condiciones de vida entre paises desarrollados y en vias de desarrollo. Su rango varia
entre 5% a 10% en Europa, Norteamérica, Australia y parte de Sudamérica, mientras que en
muchos paises de Sudafrica y Sudeste Asidtico esta entre un 10% y 30% (Avery, 1988; citado en
Paulsson et al, 2004).

Las cifras nacionales de prematuridad — Recién Nacidos (RN) menores o iguales a 36 semanas
mas seis dias - se han mantenido estables durante la dltima década en alrededor de 6% sobre el
total de nacimientos (alrededor de 11.650 casos anuales en beneficiarios SNSS). Segilin datos del
MINSAL (2006), durante el afio 2005 la proporcion de nacidos vivos con bajo peso al nacer en la
region de Valparaiso fue de 5.9%. En Chile nacen anualmente alrededor de 259.069 nifios, de los
cuales un 0.99% son prematuros MBPN y EBPN - menores de 1.500 grs. de peso al nacer y/o <
de 32 semanas de edad gestacional - lo que en niimeros abaolutos significan 2.565 recién nacidos
con estas caracteristicas (MINSAL, 2005).

Complicaciones de la prematurez

La caracteristica que define la patologia del prematuro es la inmadurez de sus diversos sistemas,
los cuales no estan preparados para responder a las exigencias de la vida extrauterina. De acuerdo
a esto, a menor edad gestacional mas graves y frecuentes son los problemas de adaptacién y més
complejo su tratamiento. Practicamente no hay ningiin 6rgano o sistema que no requiera de una
adecuacion a las nuevas condiciones. Los problemas mas criticos se dan en el sistema respiratorio
y cardiocirculatorio, los cuales ponen rdpidamente en peligro la vida del nifio. Problemas
frecuentes y de gravedad variable, se relacionan con: la regulacion de la temperatura, la nutricion
y alimentacion, las infecciones, la hemorragia intracraneana y las alteraciones metabdlicas.
(Ventura-Junca, 2000).

Problemas de adaptacién respiratoria: presentan debilidad en los musculos respiratorios,

cartilagos blandos, alvéolos pulmonares y una red capilar préxima insuficientemente
desarrollados, ausencia de reflejo tusigeno y carencia total o parcial de surfactante, sustancia que
recubre la cara interna de los alvéolos y cuya funcién es reducir las fuerzas de tension superficial
de los alvéolos y asi mantener la estabilidad y volumen de los pulmones en la espiracion (Cruz et
al, 1990). Como resultado de la deficiencia de surfactante hay una tendencia al colapso alveolar y
el capilar que pasa por el alvéolo no podra recambiar su contenido gaseoso. Este cuadro es propio
del RNPr se conoce como Enfermedad de Membrana Hialina (EMH) y es la principal causa de
morbilidad y mortalidad de origen respiratorio. Debido a lo anterior a menudo deben ser tratados



con ventilacion mecénica a través de un tubo oro o nasotraqueal en combinacién con
administracion parenteral de surfactante. Otro problema respiratorio condicionado por la
prematurez es la Apnea, que es la ausencia de flujo aéreo durante un periodo de al menos 20
segundos (Tapia y Ventura-Junca, 2000).

Infecciones: estas evolucionan con rapidez hacia una generalizacién, esto de debe principalmente
a una inmadurez en su inmunidad celular. Las infecciones virales y parasitarias son adquiridas en
su gran mayoria intrattero y se denominan infecciones congénitas, cuando el contagio ocurre en
el parto o inmediatamente después se denominan perinatales. Las infecciones bacterianas del
RNPr tienden a la diseminacion, resultando en Sepsis y Meningitis. La frecuencia de sepsis en el
prematuro de < 1500 grs. es 8 a 10 veces mayor que en el recién nacido de término .Seglin su
forma de adquisicion, se denominan Conndrales (Sepsis Precoz) cuando son adquiridas por
transmisién materna y se presentan habitualmente en los primeros dias de vida. Se denominan
Nosocomiales (Sepsis Tardia) aquellas infecciones bacterianas que son adquiridas por contagio
intrahospitalario. Por lo anterior es muy frecuente el uso de antibidticos, que en ocasiones, puede
ser por periodos prolongados (Ventura-Junca, 2000).

Trastornos cardiocirculatorios: debido a que el corazon del prematuro es relativamente menos
contréctil, tiene mayor contenido de agua y se adapta menos a la sobrecarga o estrés circulatorio.
Se puede observar taquicardia variable, de hasta 200 pulsaciones por minuto. El sistema
hematopoyético se desarrolla precozmente, pese a ello es facil encontrar anemia y trastornos de la
hemostasia (Rizzardini, 1991).

Hemorragia intracraneana: la mas comin en el prematuro es la periventricular, es una
complicacion grave, mas comun en los RNPr < 1500 g. y que aumenta a menor peso. (Ventura-
Junca, 2000).

Alteraciones metabolicas: presentan grandes necesidades acuosas, tendencia a la deshidratacion y
formacion de edemas. Es frecuente encontrar hipoglicemia, hiperbilirrubinemia (letericia del
Prematuro), hipocalcemia, acidosis, hipernatremia, hiperkalemia, etc. El recambio de calcio y
fésforo también se ve afectado, pudiendo ocasionar raquitismo poco sensible al tratamiento con

vitamina D, requiriendo la administracién de calcio y fosforo. (Cruz et al, 1990).

Alteraciones en el control de la termorregulacion: con frecuente tendencia a la hipotermia, debido
a su escaso paniculo adiposo y a que presentan una superficie corporal muy grande en relacién a
su peso (Cruz et al, 1990).

Dificultad de alimentacion: la nutricion del prematuro es un desafio tanto desde el punto de vista
de tener requerimientos mas altos de algunos nutrientes, como por las limitaciones que tiene para
alimentarse por la inmadurez anatémico funcional de su tubo digestivo. La mayoria de los nifios
de menos de 34 semanas y de peso inferior a 1800 grs. tienen una funcion de succién y deglucion
inmaduras y requieren ser alimentados por sonda nasogéstrica, mientras mds prematuro un nifio
se debe ser mds cuidadoso en el inicio de la alimentacion y su técnica (Ventura-Junca, 2000).



Otras causas de morbimortalidad: la Enterocolitis Necrotizante (ECN) es otra complicacion
temible que afecta especialmente al prematuro, y estd condicionada fundamentalmente por la
inmadurez anatomica, funcional e inmunoldgica del intestino sobre el cual actian factores
predisponentes como hipoxia, hiperperfusion del intestino, alimentacion muy precoz con
voliimenes altos y la invasién de la mucosa intestinal por diferentes gérmenes. Otra complicacion
es la Fibroplasia Retrolental o Retinopatia del Prematuro (ROP), el sustrato fundamental para su
génesis es la inmadurez de los vasos retinianos y la exposicion a altas presiones parciales de
oxigeno (Ventura-Junca, 2000).

Reanimacion del Recién Nacido

La reanimacién cardiopulmonar al nacer es una emergencia mayor en Pediatria, alrededor de un 5
a 10% de los RN requiere algiin grado de reanimacion y de 1 a 10% de los nacimientos
intrahospitalarios requieren de alguna forma de ventilacién asistida. La principal causa de
depresion cardiorrespiratoria al nacer es la hipoxia perinatal, otras causas son: Prematurez,
malformaciones congénitas, drogas administradas a la madre y las enfermedades
neuromusculares. En cualquiera de estos casos, si no se interviene oportunamente, se producira
asfixia con todos los efectos deletéreos en los distintos organos y sistemas. Los objetivos de la
reanimacion son: establecer una via aérea permeable, iniciar una respiracion eficiente y mantener
una circulacion adecuada (Fabres y Ventura-Junca, 2000).

Rol del Test de Apgar: este examen clinico que se realiza para obtener una primera valoracion
simple y clinica sobre el estado general del neonato después del parto, fue durante un tiempo
recomendado para evaluar la necesidad de reanimacion y tomar decisiones. Esto se ha
abandonado fundamentalmente por las siguientes razones: el Apgar se toma clasicamente al
minuto y 5 minutos y considera cinco parametros de diferente importancia a los cuales les asigna
igual puntaje (Tabla 1). Estos pardmetros tienen distinto valor en cuanto a tomar la decision de
reanimar. (Fabres y Ventura-Junca, 2000).

Si el nifio estd en buenas condiciones obtendra una puntuacion de 7 a 10 puntos. Si obtiene de 4 a
6 puntos algo no va como debiera y requiere una actuacion inmediata. Si es menor que 4, necesita
atencion de emergencia como medicamentos o ventilacion asistida (Programa Seguimiento de
Prematuros, 2006).

Tabla 1: Test de Apgar, pardmeltros y sus puntajes,

0 1 2 Acrénimo
Color de piel Tono azul Extremidades Azules Normal Apariencia
Ritmo Cardiaco No posee = 100 = 100 Pulso
Reflejos Sin Respuesta Muecas Llanto Gesto
Tono Muscular Ninguna Alguna Flexion Movimiento activo Actividad
Respiracion Ausente Débil o irregular Fuerte Respiracion




La reanimacion debe iniciarse antes del minuto basado en los pardmetros que tienen que ver
directamente con la necesidad de reanimacion: esfirerzo respiratorio, frecuencia cardiaca 'y color
(American Academy of Pediatrics, 2000).

Evaluacién del Esfuerzo Respiratorio: Es el primer signo que se evalGa. Si el nifio tiene
respiracién espontanea y eficiente, se pasa a evaluar la frecuencia cardiaca. Si el nifio estd en
apnea o con respiracion irregular tipo jadeo se efectia estimulacion tactil. Si no responde con
respiracion espontanea efectiva en los primeros 30 segundos de vida se inicia Ventilacion con
Presion Positiva (VPP) con bolsa autoinflable a través de una mascarilla o a través de un tubo
endotraqueal, intubando al nifio. Después de 30" se procede a evaluar la frecuencia cardiaca. La
ausencia de esfuerzo respiratorio, la presencia de cianosis palida y flacidez completa, son signos
de gravedad.

Evaluacién de la Frecuencia Cardiaca: Esta se evalta a continuacién de la respiracién. Si esta
bajo 100 aunque el nifio respira espontineamente se debe iniciar VPP. La frecuencia cardiaca
bajo 100, especialmente si no responde a la VPP, comanda la urgencia de las acciones: el
eventual inicio de masaje cardiaco, uso de medicamentos y la posibilidad de intubacién
endotraqueal, En el nifio que respira bien y tiene frecuencia cardiaca sobre 100 se pasa a evaluar
el color.

Evaluacién del Color: la cianosis distal de las extremidades es una condicidon que afecta a la
mayoria de los nifios en los primeros minutos de vida y no requiere de ninguna accién. Si
presenta cianosis central, se debe administrar O, en la mayor concentracién posible. En recién
nacidos que tienen buen esfuerzo respiratorio y frecuencia cardiaca sobre 100 y que presenten
una cianosis persistente que no responde a la administracién de oxigeno libre hay que estar alerta
a que se alteren la respiracion y la frecuencia cardiaca y que eventualmente requieran VPP.

La reanimacién continuarda con procedimientos usados en los casos de depresién més graves:
masaje cardiaco, uso de medicamentos e intubacion endotraqueal (American Academy of
Pediatrics, 2000).

En el prematuro hay que tener en cuenta algunas consideraciones y precauciones especiales, por
lo general nace deprimido pues tiene una distensibilidad pulmonar disminuida, menor
musculatura y esfuerzo respiratorio. Tienen mas facilidad para perder calor, la succién de la
faringe posterior y el paso de una sonda por el eséfago producen con frecuencia apnea y
bradicardia. En RNPr < 1250 grs., hay que considerar intubarlos precozmente si nacen
deprimidos, con alta probabilidad requerirdn un tiempo de ventilacion mecéanica y eventual
administracion de surfactante (Fabres y Ventura-Junca, 2000).



Intubacion Endotraqueal

La intubacién endotraqueal (IET) es una técnica que consiste en introducir un tubo o sonda
(Figura 1) a través de las vias respiratorias altas hasta llegar a la traquea del paciente, con el fin
de mantener la via respiratoria permeable y asistir el proceso de ventilacién. Este procedimiento
se realiza con ayuda del Laringoscopio (Figura 2), instrumento usado para visualizar la laringe y
facilitar la IET, consta de un mango y una hoja, en cuya punta tiene un foco.

Figura 1: Tubo Endotraqueal Figura 2: Laringoscopio Pedidirico

Dependiendo de la via de acceso, tenemos dos tipos de intubacion: Nasotragueal: a través de las
fosas nasales, suele utilizarse en intubaciones programadas. Orotraqueal: a través de la boca, por
lo general se utiliza en intubaciones dificultosas o de urgencia (Rivas y del Burgo, 2006).

Indicaciones: puede estar indicada en varios puntos durante la reanimacion neonatal (American
Academy of Pediatrics, 2000):

- Cuando se requiere aspiracion traqueal de meconio.

- Silabolsa — mascara de ventilacion- es ineficaz o prolongada.

- Presencia de compresiones en el pecho del recién nacido.

- Cuando se requiere la administracién traqueal de medicamentos.

- Circunstancias especiales tales como la hernia diafragmatica o extremo bajo peso al nacer.

Técnica:

- La intubacién debe ser realizada entre al menos dos personas: la 1" se encargara de abrir
la via aérea e introducir el tubo y la 2" facilitara el material y vigilara las constantes vitales
del nifio.

- Aspirar secreciones del nifio a través de nariz y boca.

- Situar al paciente en una superficie rigida, alinear el cuerpo del nifio y verificar el eje
orofaringe-laringe.

- Hiperoxigenar al paciente con mascarilla y bolsa autoinflable conectadas a oxigeno al
100%.




- La 2% persona inyectard la medicacion de intubacion: atropina, sedante y relajante
muscular.

- La 1" persona abrira la boca del nifio con los dedos pulgar e indice de la mano derecha

- La 2* persona facilitara el laringoscopio previamente montado, tras haber comprobado su
correcto funcionamiento, ofreciendo el mango a la 1" persona, que lo sujetard con la mano
izquierda. En prematuros se usa una hoja recta en el laringoscopio, ya que por sus
caracteristicas anatémicas, con la hoja recta se deprime mejor la epiglotis, visualizando
mejor la glotis.

- Introducir la hoja del laringoscopio por la comisura labial derecha, avanzando hacia la
linea media, desplazando asf la lengua hacia la izquierda.

- Traccionar hacia arriba el mango del laringoscopio, con cuidado para no hacer palanca
contra la encia superior. Si no se visualiza bien la glotis, la 2® persona o 1a 1" con el dedo
meflique, puede ayudar realizando la maniobra de Sellick, que consiste en deprimir la
traquea con el dedo desde fuera, sobre el cuello.

- La 2* persona lubricara el tubo endotraqueal, sin tocarlo, cogiéndolo con cuidado por el
extremo proximal, el que quedara fuera del paciente, se lo ofrece a la 1* persona.

- Llegado a este punto, habrd dos variantes de introducciéon del tubo: orotraqueal o
nasotraqueal.

Orotraqueal: La 1" persona, con la mano derecha, introducird la punta del tubo por la comisura
labial derecha, apoyandose en la hoja del laringoscopio, para no ocluir la visualizacion, y lo hara
progresar hasta que atraviese las cuerdas vocales 1-2 cm. y se calculard la longitud a introducir.

Nasotraqueal: La 1° persona introducird a través de una fosa nasal el tubo, progresandolo hasta
que aparezca a través de la boca. La 2" persona entregard la pinza de Magill, ofreciéndola por el
mango. La 1% persona sujetard el tubo con la pinza y lo hard progresar hasta que atraviese las
cuerdas vocales 1-2 cm., calculando la longitud a introducir y retirard con precaucion el
laringoscopio.

- Conectar el tubo a la bolsa autoinflable y dar varias insuflaciones al nifio. Si no se logra la
intubacién en menos de 30 segundos, se retira el tubo y se ventila con mascarilla y bolsa.

- Fijar el tubo segiin protocolo y comprobar la correcta colocacion con una radiografia de
torax (Rivas y del Burgo, 2006).

Una de las complicaciones de la IET es la lesion de la encia superior en neonatos pequefios, como
consecuencia del apoyo de la hoja del laringoscopio sobre ella, error relativamente frecuente
cuando se trata de visualizar una via respiratoria dificil.

La Figura 3 muestra la secuencia de pasos al realizar el procedimiento de Intubacion
Orotraqueal.



Figura 3: Intubacion Orotraqueal: abrir la boca, introducir laringoscopio, introduccion del tubo
endotraqueal, retire del laringoscopio, ventilacion y auscultacion, fijacion del tubo endotraqueal. (Aguayo
¥ Martin, 2006).
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Desarrollo de la Denticion Primaria

Un acabado conocimiento de las distintas etapas de la formacién dentaria, permitird entender y
explicar diversas alteraciones que pueden producirse en su estructura durante su crecimiento y
desarrollo.

Ciclo Vital del Diente

En base a las etapas del ciclo de vida del diente (Figura 4), es posible analizar los periodos
sucesivos de crecimiento del germen dental (Full, 2001; McDonald y Avery, 2004).

Iniciacién (Etapa de Botén o Brote): Es posible observar los primeros esbozos dentales a la 6ta
semana de gestacion. En esta etapa en la capa basal del epitelio oral se observa una mayor
multiplicacién celular en 10 sitios especificos en cada arcada, que daran origen a los 20 dientes
temporales. La ausencia congénita de dientes es el resultado de la ausencia de la iniciacion o de la
detencion en la proliferacidn celular (McDonald y Avery, 2004).

Proliferacion (Etapa de Casquete o Copa): Durante esta etapa se forma el germen dentario,
continia la multiplicacion celular en forma irregular, dando como resultado una especie de
casquete (drgano dental) con incorporacién de mesodermo. El mesodermo dentro del casquete
forma la papila dental, y a partir de ésta, la pulpa y la dentina. El mesodermo que rodea al
6rgano dental y la papila dental, formaré el saco dental, el cual dard origen a las estructuras de
soporte, cemento y ligamento periodontal.

Cualquier alteracién en la iniciacion o proliferacién derivaran en el desarrollo anormal del
germen dentario o en ausencia de dientes. La excesiva proliferacion de células da como resultado
la presencia de restos epiteliales, estos pueden permanecer inactivos o llegar a activarse y si estan
parcialmente diferenciados, pueden asumir las funciones secretoras y desarrollar quistes. Si las
células estén totalmente diferenciadas, ellas pueden producir esmalte y dentina derivando en un
odontoma o en dientes supernumerarios (Mc Donald y Avery, 2004).

Histodiferenciacién y Morfodiferenciacién (Etapa de Campana Temprana): El epitelio contintia
invagindndose y el 6rgano dental (érgano del esmalte) adopta una forma acampanada. La etapa
de histodiferenciacion se caracteriza por el inicio de la especializacion de las células del germen
dental. El 6rgano dental, que dara origen al esmalte, se divide en un epitelio dental interno y uno
externo. Las células de la papila dental se diferencian en Odontoblastos y las células de la capa
interna del epitelio del esmalte en Ameloblastos. Los trastornos en la diferenciacion de las células
del germen dental son la causa de la estructura anormal del esmalte o la dentina. La etapa de
morfodiferenciacion es aquella en que las células adoptan una disposicion que determinaré el
tamafio y la forma definitiva del diente. Cualquier trastorno que ocurra en esta etapa daré origen a
dientes de forma y tamafio anormales (McDonald y Avery, 2004).

Aposicién (Etapa de Campana Avanzada): El crecimiento por aposicion es el resultado de una
secrecion extracelular que formara la red o matriz histica del diente. Esta aposicion en capas es
aditiva y regular, lo cual explica el aspecto estratificado del esmalte y dentina. Los tejidos
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especiales organizados se depositan en capas progresivas de matriz de esmalte y dentina (Full,
2001). Cualquier trastorno sistémico o trauma local que altere a los ameloblastos durante la
formacién del esmalte puede causar una interrupcion o detencién en la aposicion de la matriz,
con la consiguiente Hipoplasia del esmalte (McDonald y Avery, 2004).

\ -

Iniciacién Proliferacion Histodiferenciacién y Aposicion y
Morfodiferenciacion Calcificacién

Figura 4: Representacion esquemdtica del ciclo de vida del diente (Mc Donald y Avery, 2004)

Calcificacién o Mineralizacién (Etapa de Campana Avanzada): Consiste en la precipitacion de de
sales de calcio inorgénicas dentro de la matriz. La calcificacién comienza con la precipitacion de
esmalte en los vértices cuspideos y los bordes incisales de los dientes y continia con la
produccion de mas capas sobre estos pequefios puntos de origen. Por lo tanto el esmalte mas viejo
y maduro se encuentra en las puntas de las clispides y en los bordes incisales, y el esmalte nuevo,
en la regién cervical. La calcificacién del esmalte y dentina es un proceso muy delicado, por
consiguiente, las irregularidades que se advierten a menudo coinciden con un trastorno
especifico. En los dientes primarios hay una linea incremental de Retzius que se conoce como
linea o anillo neonatal, la cual es resultado del cambio siibito que experimentan ciertos procesos
corporales del feto durante el nacimiento. La alteracion o agresion que sufren los sistemas del RN
en este trance es tal que se produce un cambio en el crecimiento y calcificacion del diente, que se
manifiesta en la formacion del anillo o linea neonatal (Full, 2001).

Amelogénesis

El esmalte es el tejido ectodérmico que cubre la corona anatémica del diente, estd formado por el
organo dental y los ameloblastos, células que forman el esmalte, que se diferencian dentro del
epitelio dental interno como una parte del 6rgano dental. Debido a que este proceso requiere la
presencia de dentina, éste comienza en la region del futuro extremo cuspideo del germen
dentario; siguiendo la dentina en desarrollo, y propagandose debajo de las vertientes cuspideas
hasta que todas las células del epitelio dental interno se han convertido en ameloblastos
(Eisenmann, 1994).

Durante la dentinogénesis los odontoblastos se retiran centralmente, dejando por detras la dentina
recién formada, los ameloblastos también se retiran pero en direccidn periférica, dejando esmalte
recién formado sobre dentina previamente formada. La dentinogénesis comienza en el estadio de
campana tardia (Figura 5).
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Figura 5: Disposicion de odontoblastos y ameloblastos secretores.
La formacién del esmalte comprende tres fases:

Fase Secretora: secrecion de una matriz organica (proteinas) por parte de las células diferenciadas
a partir del epitelio dental interno (ameloblastos), esta se mineraliza casi instantdneamente. La
aparicion de este tejido parcialmente mineralizado, que ocurre sobre el tercer o cuarto mes de
embarazo, inicia la apariciéon de esmalte en el feto. Los ameloblastos depositan esmalte sobre las
zonas adyacentes, externas, a las cuspides, luego este depdsito contintia de dentro a afuera. De
esta manera la matriz de esmalte se mineraliza hasta un 30% y posee consistencia blanda.

Fase Maduracion: comprende el crecimiento de cristales de mineral y la pérdida de proteinas y
agua, siguiendo el mismo patron de la secrecion de la matriz comenzando en el limite
amelodentinario. Se pierde algo de agua de manera que ahora el esmalte esta altamente
mineralizado, pero aun es muy poroso.

Fase Proteccion: El proceso continla con el agregado de mas mineral y la pérdida de la
porosidad. Al final de esta fase el esmalte ya esta completamente mineralizado (Eisenmann,
1994).

El esmalte formado consta de un 96% de contenido mineral (principalmente calcio y fésforo, con
una pequefia porcion de otros compuestos y elementos como didéxido de carbono, magnesio y
sodio, entre otros) y un 4% de material organico y agua. Existen una serie de condiciones que
producen defectos en la estructura de esmalte, estos ocurren debido a que los ameloblastos son
células altamente sensibles a los cambios en su medio ambiente. Los dafios mas severos
provocan grandes disturbios en la produccion de esmalte que pueden ser vistos clinicamente con
facilidad.



Calcificacion de la Denticion Primaria.

Alrededor del cuarto y sexto mes de vida intrauterina los dientes comienzan a calcificarse. Para el
momento del nacimiento la calcificacién de los dientes primarios se encuentra en las siguientes
condiciones (Torres, 2007):

- La corona del incisivo central temporal esta completamente formada y parte de su raiz se ha
desarrollado. La formacion del esmalte esta casi completa.

- El incisivo lateral temporal estd tan desarrollado como el central y alrededor de dos tercios del
esmalte se han formado.

- Los caninos temporales estdn menos avanzados en su desarrollo, solamente se ha formado un
tercio del esmalte.

- La corona del primer molar temporal esta completamente formada y se ha unido el esmalte en la
cuspide.

- El segundo molar temporal estd algo menos calcificado que el primero, las puntas de las
cuspides estan atn aisladas y no ha comenzado la formacidon de su raiz.

Para ¢l momento del nacimiento los dientes temporales se encuentran en diferentes estados de la
odontogénesis. El esmalte de todos los dientes temporales suele concluir su proceso de formacion
cerca del primer afio de edad y la formacién de la raiz se prolonga hasta un afio después de la
erupcion. La primera tabla de la cronologia de la calcificacion de la denticion humana se publico
en el afio de 1933 por Logan y Krofeld y solo hacia referencia a los dientes primarios superiores.
En 1974 esa tabla es actualizada por Lunt y Law y muestra valores mas exactos de este proceso
(Torres, 2007) (Tabla 2 y 3).

Tabla 2: Modificacion de la cronologia de la denticién temporal de Logan y Kronfeld (Lunt y Law,
1974).Dientes Temporales Superiores.

Diente Temporal Inicio Cantidad de esmalte Esmalte  Erupcion Raiz
Superior formacién de formado al nacimiento completo terminada
tejido duro

Incisivo Central 4 meses vi 5/6 1Y2 meses 7' meses 1Y aflos
Incisivo Lateral 42 meses vi 2/3 2% meses 9 meses 2 afios
Canino 5 meses vi 1/3 9 meses | 8 meses 3Y afios
1° Molar 5 meses vi Cuspides unidas 6 meses 14 meses 2Y5 aflos
2° Molar 6 meses vi Vértices cuspideos aislados 11 meses 24 meses 3 afios

Tabla 3: Modificacion de la cronologia de la denticion temporal de Logan v Kronfeld (Lunt y Law,
1974).Dientes Temporales Inferiores.

Diente Temporal Inicio Cantidad de esmalte Esmalte  Erupcién Raiz
Inferior formacion de formado al nacimiento completo terminada
tejido duro

Incisivo Central 44 meses vi 3/3 2% meses 6 mescs | Y4 afios
Incisivo Lateral 4Y: meses vi 3/5 3 meses 7 meses 1Y afios
Canino 5 meses vi 1/3 9 meses 16 meses 3V afios
1° Molar 5 meses vi Cuspides unidas 5ameses 12 meses 2V afios
2° Molar 6 meses vi Vértices cuspideos aislados 10 meses 20 meses 3 afios
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Defectos del Desarrollo del Esmalte

Los Defectos del Desarrollo del Esmalte (DDE) se definen como alteraciones del esmalte dental
que son el resultado de alteraciones ocurridas durante la amelogénesis (FDI, 1992). Son el
producto de disturbios en el proceso de aposicion y mineralizacion del esmalte dental y pueden
manifestarse como hipoplasias del esmalte o como opacidades difusas o demarcadas
(hipomineralizacién del esmalte). Estos defectos pueden ser el resultado de factores genéticos o
factores ambientales. (Seow, 1991; 1997b).

La Hipoplasia de Esmalte se define como una deficiencia en la formacion del esmalte (defecto
cuantitativo), asociado con una reducciéon del espesor del esmalte formado durante la fase
secretora de la amelogénesis. Clinicamente puede manifestarse como puntos, grietas o pérdida
generalizada de la superficie del esmalte. Su importancia clinica radica en que aumenta la
susceptibilidad a caries, desgastes, sensibilidad dentaria y alteran la estética (Seow, 1991; citado
en Slayton et al, 2001). Su prevalencia en denticién primaria varia de 2 a 99% dependiendo de la
poblacién estudiada y los criterios utilizados (Seow, 1997a). Se ha encontrado una alta
prevalencia de hipoplasia de esmalte en nifios de paises en desarrollo, mal nutridos
(kanchanakamol et al, 1996; citado en Slayton et al, 2001) y de muy bajo peso al nacer, otros
factores asociados son tabaquismo materno, carencia de cuidado prenatal durante el primer
trimestre, infeccion postnatal e intubacién perinatal (Fadavi et al, 1992; Seow, 1997a).

La Opacidad de Esmalte corresponde a un defecto cualitativo, que se manifiesta en la pérdida de
translucidez donde la superficie del esmalte esta intacta, pueden ser de color blanco, amarillo o
marron, usualmente son bien demarcadas de forma redonda a ovalada (Russell, 1961; citado en
Slayton et al, 2001). Representan un trastorno leve en la formacion del esmalte comparado con
una hipoplasia, y pueden ocurrir como resultado de una alteracion del desarrollo durante la
amelogénesis o por un trauma local durante la fase de maduracion. Las opacidades del esmalte
usualmente no conllevan a un mayor riesgo de caries pero si pueden comprometer
significativamente la estética (Needleman et al, 1991; citado en Slayton et al, 2001). La
prevalencia de opacidades (no por fluorosis) en denticién primaria varia entre 1 a 98%. (Yonezu
et al, 1997; Needleman et al, 1991; kanchanakamol et al, 1996; Nation et al, 1987; citados en
Slayton et al, 2001).

Dependiendo del grado de severidad de los defectos, en sus formas mas leves, como ocurre con
las opacidades, aunque no producen problemas funcionales de importancia, si pueden tener
implicancias estéticas. En los casos mas severos cuando hay pérdida de estructura dentaria
(hipoplasias), puede haber sensibilidad aumentada, predisposicion a la acumulacion de placa
bacteriana y caries, pérdida de espacios y maloclusiones (Seow et al, 1987).

Clasificacion de los Defectos del Desarrollo del Esmalte

Una amplia variedad de términos y definiciones han sido utilizados para describir los Defectos
del Desarrollo del Esmalte (DDE). Muchos indices han sido propuestos en las Gltimas décadas
para su medici6n, siendo convenientemente clasificados dentro de dos grupos, indices especificos
para fluorosis (Indice de Dean, indice de Thylstrup y Fejerskov e Indice de Fluorosis de
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superficie del diente TSIF) e indices descriptivos abarcando todos los tipos de defectos (Indice
de Al-Alousi e Indice de Defectos del Desarrollo del Esmalte) (Clarkson, 1989).

El indice de Al-Alousi y el Indice DDE son los mas usados. Este Gltimo permite registrar un
amplio rango de defectos del esmalte, es asi como se le han introducido una serie de
modificaciones con el fin de simplificar el sistema de registro, la medicién de los defectos y la
presentacion de resultados. Surge asi el Indice DDE Modificado para uso en estudios
epidemiologicos (Clarkson y O"Mullane, 1989) (Tabla 4).

Tabla 4: Indice DDE Modificado para Estudios Epidemiolégicos (Clarkson, 1989).

Categoria Caodigo
Normal 0
Opacidad Demarcada
Blanco/Crema |
Amarillo/Marrdén 2

Opacidad Difusa

Lineas difusas 3

Parches o moteado difusos 4

Confluente difuso 5
Confluente/parche + mancha + pérdida de esmalte 6
Hipoplasia

Puntos 7

Pérdida de esmalte 8
Cualquier otro defecto 9
Extension del defecto

Normal 0

<1/3 1

Del/3a=<2/3 2

Al menos 2/3 3

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Denticion Primaria asociados
a Prematurez

Los Defectos del Desarrollo del Esmalte (DDE) pueden ocurrir como resultado de variadas
alteraciones durante la amelogénesis y estan en relacién al momento en que ocurrid la injuria y el
estado de desarrollo dental. Se describen causas ambientales y genéticas, estas Gltimas pueden
restringirse solo a los tejidos dentarios o ser la manifestacion de otra enfermedad. Los DDE de
origen ambiental o adquirido, pueden dividirse en aquellos de causa sistémica y causa local.
Dentro de los factores locales que pueden influir en la aparicién de DDE en denticién temporal se
encuentran los traumatismos, provocados principalmente por el uso del laringoscopio y la
intubacion endotraqueal. Se puede sospechar de un factor local, cuando el defecto del esmalte
afecta a un solo diente o si su localizacion es asimétrica. Los de origen sistémico se presentan en
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dientes homologos y su presentacion es simétrica. El paso a la vida extrauterina, puede tener
efectos adversos en la amelogénesis, evidenciandose como una linea neonatal y cualquier evento
traumatico durante el nacimiento podria acentuarla, resultando en un defecto de esmalte evidente
clinicamente (Alaluusua et al, 2003).

El esmalte es el tinico tejido duro que no sufre remodelacion a lo largo de la vida, las alteraciones
que ocurran durante su formacién pueden provocar cambios estructurales que quedan registrados
permanentemente, estos cambios son uno de los defectos orales mas notorios del nacimiento
prematuro. Los defectos se localizan por lo general en dientes temporales, los cuales se estdn
mineralizando alrededor del tiempo del parto prematuro, aunque algunos dientes permanentes
también pueden ser afectados (Seow, 1997a). Si bien la patogénesis es considerada multifactorial,
un factor muy importante son las alteraciones en el metabolismo del calcio en el periodo neonatal
(Seow et al, 1984b).

A nivel sistémico existen diversos factores tanto del nifio como de la madre, que influirian en la
aparicion de defectos del esmalte, dentro de las cuales se incluyen: Asfixia neonatal, Enfermedad
de Membrana Hialina, Preclampsia materna, Diabetes materna, desérdenes nutricionales,
Hiperbilirrubinemia e Infeccién neonatal (Funakoshi et al, 1981; Seow et al, 1987). Se ha
postulado que las alteraciones en el metabolismo del calcio en nifios nacidos prematuros seria un
posible factor en la patogénesis de estos defectos (Seow et al, 1984b). La mineralizacion
esqueletal en el utero es maxima en el dltimo trimestre del embarazo, de los 30g de calcio
presentes en el esqueleto del nifio de término, 25g son depositados en este trimestre, periodo que
se superpone con la calcificacion del esmalte de la denticion temporal. Se ha demostrado que los
nifios con menos de 32 semanas de gestacion presentan una reduccién de su Contenido Oseo
Mineral (COM) al compararlos con nifios de término, estableciéndose una relacion significativa
entre COM vy severidad de hipoplasia e hipocalcificacion (Drummond et al, 1992). Johnsen et al
(1984), determinaron que la prevalencia de hipoplasias de esmalte en un grupo de 67 nifios de
MBPN fue de un 21%, encontrando ademds una asociacion entre estas y la Enfermedad de
Membrana Hialina, planteando como hipotesis la susceptibilidad de los ameloblastos a la
deficiencia de oxigeno. En relacion al test de Apgar un estudio encontré que dentro de los nifios
de pretérmino que presentaron hipoplasia del esmalte un 69.2% habia tenido un Apgar < 7 al
minuto de vida (Franco et al, 2007).

Se ha observado que el bajo peso al nacer aumenta la probabilidad de desarrollar hipoplasias de
esmalte. Seow et al (1987), determinaron que existe una diferencia en la prevalencia de
hipoplasias de esmalte en tres grupos con distinto peso al nacer, peso normal al nacer PNN
(=2500grs.), BPN (1500 a 2500 grs.) y MBPN (< 1500grs.), encontrindose una prevalencia de
DEE de 12,7%, 27.3% y 62,3% respectivamente, estableciendo que ésta estaria relacionada tanto
con factores sistémicos como locales. En aquellos nifios que nacieron més prematuros y tuvieron
menor peso al nacer se presentd una mayor tendencia a alteraciones sistémicas que pudiesen
afectar el normal desarrollo del esmalte.

Se complica separar todos los posibles factores etiologicos, pues muchas de las enfermedades del
periodo neonatal ocurren en conjunto y pueden interactuar, los defectos serdn el resultado de
severidad, duracién y momento del desarrollo dentario, en que ocurre la injuria (Fearne et al,
1990).
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Los DDE ocurren con mayor frecuencia en nifios de BPN que en nifios de término, con un
notable aumento de la prevalencia en incisivos. Es posible encontrar mas defectos en aquellos
nifios de < 32 semanas de gestacion que requirieron un largo periodo de ventilacion asistida, se
propone entonces, que en algunos casos los DDE son el resultado de factores sistémicos en
conjunto con el trauma local ocasionado por la Intubacion Endotraqueal (Fearne et al, 1999).

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Denticion Primaria e
Intubacién Endotraqueal Neonatal.

Los nifios prematuros estarfan mds propensos a presentar corticales 6seas de menor grosor,
haciéndolas mas susceptibles frente a traumas locales. La lesiones traumaticas producidas por el
laringoscopio y la intubaciéon endotraqueal (IET) pueden comprometer aun mds la ya alta
predisposicion de estos nifios a desarrollar defectos en la denticién temporal, siendo los dientes
anterosuperiores temporales los mas afectados (Seow et al, 1989). La prevalencia de DDE en
nifios prematuros quienes fueron intubados ha sido reportada en un rango entre 50 a 95%. Norén
et al (1993), encontraron una prevalencia de 74% de DDE en denticioén temporal en un grupo de
nifios intubados en su periodo neonatal.

En relacion a esto, se encontré una prevalencia de 85% de DDE en dientes temporales
anterosuperiores en nifios de muy bajo peso al nacer (MBPN) que fueron intubados en
comparacion con un 21,7% del grupo control (MBPN no intubados), los defectos se localizaron
selectivamente en los dientes anterosuperiores, siendo el sector izquierdo el mas afectado
(66,1%) en comparacion con el lado derecho (33,3%); en relacién a la duracién de la intubacién y
la prevalencia de DDE, éstos ocurrieron en un 66,7% de los nifios intubados por menos de 1 dia y
en un 74,2% de los intubados por 2 a 64 dias, lo cual no fue estadisticamente significativo (Seow
et al, 1984a).

Por otra parte se establece que la duracion de la intubacion es un importante factor al determinar
la severidad de los efectos iatrogénicos, generalmente la prevalencia de defectos dentales
aumenta cuando ha habido largos periodos de intubacién endotraqueal (Fadavi et al, 1992).

En un grupo de nifios de muy bajo peso al nacer (<1500grs.) se encontré que los DDE se
distribuian en un 63,1% en el lado izquierdo y un 36,9 % en el lado derecho; al analizar dicho
grupo en intubados y no intubados al momento de nacer y la distribucién de dientes
anterosuperiores afectados, los intubados mostraron el doble de dientes afectados en el lado
izquierdo comparado con el lado derecho (67,2% v/s 32,8%, p < 0,005), en contraste en los nifios
no intubados, no hubo diferencia en la distribucion de dientes afectados entre el lado izquierdo y
derecho (53,8% v/s 46,2%, p > 0,1) (Seow et al, 1987). Basados en esto, los autores sugieren que
la distribucién unilateral de los defectos del esmalte en nifios intubados se deba probablemente al
trauma producido por el laringoscopio y la intubacién endotraqueal. Es asi como otro estudio
reportd la presencia de hipoplasias del esmalte y una alta participacién de incisivos centrales
izquierdos en 26,8% de los neonatos que habian sido intubados (Kopra et al, 1991).
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Contrariamente en otro estudio se encontré una mayor ocurrencia de estos defectos en los
incisivos superiores derechos (Norén et al, 1993).

La distribucion de los DDE podria explicarse por los efectos traumdticos del laringoscopio, més
que por la IET, por las siguientes razones: primero, el tubo endotraqueal se coloca en forma
rutinaria en la linea media, pudiendo ser desplazado a ambos lados de ella y no necesariamente
hacia el lado izquierdo; segundo, la prevalencia de los DDE, no se correlacionaria con la duracion
de la TET y tercero, se ha reportado en estudios previos que el dafio producido en dientes
anterosuperiores erupcionados puede ser producido por la fuerza de palanca que se realiza con el
laringoscopio (Seow et al, 1984a).

El procedimiento de laringoscopia en el neonato implica la colocacion de la hoja del
laringoscopio desde el lado derecho hacia lado izquierdo de la linea media de la boca, con el fin
de crear suficiente espacio para la insercion del tubo endotraqueal. El laringoscopio esta hecho
para ser sostenido siempre con la mano izquierda, mientras la derecha es ocupada para la
insercion del tubo en la via aérea, al lado derecho del laringoscopio. Idealmente no deberia
aplicarse fuerza sobre el reborde alveolar durante el procedimiento, sin embargo en nifios de bajo
peso al nacer, la mandibula es tan hipoplastica que no entrega el fulcrum suficiente para elevar la
orofaringe anterior y exponer la apertura faringea, es asi como una fuerza involuntaria de palanca

podria ser ejercida sobre el reborde maxilar izquierdo adyacente a la linea media. (Seow et al,
1984a).

Dada la fragilidad de los dientes temporales en desarrollo, su incompleta calcificacion y su
proximidad a la superficie de la mucosa oral es muy posible que la presién y/o trauma del
laringoscopio sea el responsable de la destruccion de tejidos. La presencia de defectos bilaterales
en el borde incisal se asocia probablemente a disturbios sistémicos ocurridos en la etapa
intrauterina, definitivamente no asociados al momento en que se produce la intubacién
endotraqueal los cuales corresponden a defectos unilaterales debidos directamente a fuerzas
ejercidas durante la laringoscopia (Angelos et al, 1989).

Varios reportes de casos, serie de casos, asi como también estudios transversales y longitudinales
han sido publicados, relacionando estas alteraciones con el nacimiento prematuro y los cuidados
neonatales a que deben ser sometidos estos nifios. Sin embargo se hace dificil interpretar si la alta
frecuencia de estos defectos se debe solo a la prematurez o si esta estaria influenciada por
factores extrinsecos tales como la intubacién neonatal (Paulsson et al, 2004).

Defectos en el Desarrollo del Esmalte y Caries de Inicio Precoz (CIP)
en Prematuros.

Los DDE aumentan la probabilidad de desarrollar lesiones de caries, la AAPD (2006) clasifica a
los pacientes con defectos hipoplasicos como de alto riesgo de caries. Los dientes con
calcificacion de esmalte incompleta en puntos y fisuras pueden proporcionar un apropiado sitio
para la adhesion y colonizacion de bacterias cariogénicas que pueden ser retenidas en la base del
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defecto en contacto con dentina expuesta. Consecuentemente la caries dental en una superficie
dental alterada, se desarrolla mas rapidamente que en una superficie dental sana (Lai et al, 1997).

Factores de riesgo social y biolégicos relacionados con calidad de vida podrian conducir a un alto
nivel de desarrollo de defectos de esmalte (Seow, 1991) lo cual predispone a los nifios a caries
dental. En un estudio realizado en Brasil en una poblacién de bajos ingresos se sugiere que el
principal factor asociado a CIP es la presencia de defectos de esmalte (Oliveira et al., 2006).

Los nifios prematuros son considerados por la mayoria de los investigadores, como pacientes de
alto riesgo de caries. Se cree que hay mds predisposicion a caries en los dientes con defectos
estructurales, pero la importancia de los defectos de esmalte frente a otros factores de riesgo de
caries como higiene, flujo salival, alimentacién o infecciones es desconocida (Saavedra-Marban
et al 2005).

Hay contradicciones entre los distintos autores en cuanto a que en los nifios prematuros de bajo
peso hay mayor prevalencia de caries que en los niflos nacidos a término. En una revision
sistematica realizada por Burt y Pai (2001) no se encontrd relacién entre bajo peso al nacer y
caries en ninguno de los estudios analizados. Los que opinan que hay mayor prevalencia creen
que se debe a que estos nifios tienen una mayor presencia de dientes con hipoplasia u otros
defectos que los hacen més susceptibles a caries. Otros investigadores opinan que no hay relacion
entre defectos de estructura y caries, concluyendo que esto se debe a que los nifios prematuros
que componen su muestra estdn muy vigilados y motivados para la higiene oral (Saavedra-
Marban et al 2005).
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HIPOTESIS

Los nifios prematuros de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestacion, sometidos a
intubacién endotraqueal al nacer tienen mayor riesgo de sufrir Defectos del Desarrollo del
Esmalte en denticién primaria que aquellos que siendo prematuros de menos de 1500 grs. y/o
menos de 32 semanas de gestacion no fueron sometidos a Intubacién Endotraqueal.
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OBJETIVOS

Objetivo General

Determinar si la Intubacion Endotraqueal durante el periodo neonatal es un factor de riesgo para
la presencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en denticién primaria en nifios prematuros
de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestacion ingresados a la Unidad de
Neonatologia del Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso, durante el afio 2005.

Objetivos Especificos

1.

2.

Establecer la relacién entre la presencia o ausencia de Intubacién Endotraqueal segiin
Peso al Nacer y Edad Gestacional.

Establecer la relacion entre Defectos del Desarrollo del Esmalte en denticién primaria
seglin Peso al Nacer y Edad Gestacional.

Identificar que tipo de Defectos del Desarrollo del Esmalte estan presentes, cuales son los
mas frecuentes y cuales son los dientes mas afectados.

Establecer la relacion entre Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales
anterosuperiores ¢ Intubacion Endotraqueal.

Conocer la distribucién de los Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales
anterosuperiores seglin lado afectado en Intubados y No Intubados y cuales son los
defectos mas frecuentes.

Conocer la distribucion de los Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales
anterosuperiores seglin duracion de la Intubacion Endotraqueal y cuales son los defectos
mas frecuentes

Establecer la relacién entre Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales
anterosuperiores con otros antecedentes neonatales (Peso al Nacer, Edad Gestacional,
Patologia del Embarazo, Tipo de Parto, Test de Apgar, Trastornos Respiratorios, Sepsis
Neonatal y Otras Complicaciones de la Prematurez).

Identificar antecedentes en relacion a caries, hébitos de alimentacion e higiene oral en la
muestra estudiada.
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MATERIAL Y METODO

La investigacion corresponde a un estudio de Casos y Controles en nifios prematuros de menos de
1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestacion, estos fueron divididos en dos grupos, aquellos
con Defectos del Desarrollo del Esmalte (DDE) en denticién primaria (Casos) y sin estos
defectos (Controles), para poder determinar si existe 0 no asociacion entre la enfermedad (DDE)
y la exposicion al factor de riesgo (Intubacién Endotraqueal). Para conocer los efectos de la TET
es necesario considerar solo los defectos en dientes temporales anterosuperiores.

Universo

Todos los nifios prematuros nacidos vivos, que pesaron menos de 1500grs. y/o con menos de 32
semanas de gestacion, ingresados a la Unidad de Neonatologia del Hospital Carlos Van Buren de
Valparaiso, entre el 1° de Enero al 31 de Diciembre del afio 2005, correspondiente a un total de
84 nifios, de los cuales 18 registran como fallecidos al momento del alta, por lo tanto el universo
corresponde a 66 nifios.

Muestra

La investigacion se realizo mediante una muestra probabilistica, aleatoria simple. El total de
nifios de <1500grs. y/o <32 semanas de gestacion nacidos durante el afio 2005 egresados vivos
correspondid a 66. Para el cileulo del tamafio muestral se utilizé la prevalencia de defectos del
desarrollo de esmalte en nifios de MBPN (<1500 grs.), segtin Lai et al (1997), que correspondié a
un 96%; estando en conocimiento del universo, la muestra se calculo a través de la siguiente
férmula donde:

N= Universo= 66

7= Confianza prefijada de un 95% = 1.96

D = Error muestral 0.05

p = 0.96 (prevalencia de DDE en nifios <1500grs. y/o <32 semanas de gestacion)

n= N* 72 *p(1-p) = 66 *1.96 *0.96 * 0.04 = 314

D? * (N -1)+Z2* p (1-p) 0,05 * (66 — 1) + 1,962 * 0.96 * 0.04
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La muestra minima necesaria debe estar constituida por 32 nifios. La totalidad de los nifios fue
citado para realizar el examen oral una vez por semana durante los meses de junio a octubre de
2008, donde se logré examinar a 48 nifios, dos de los cuales presentaron alteraciones
neurologicas severas, quedando constituida la muestra por 46 nifios.

Criterios de Inclusion / Exclusion

Criterios de Inclusion:

1. Todos los nifios que ingresaron al Servicio de Neonatologia, durante el afio 2005 que al
nacer pesaron menos de 1500 grs. y/o con menos de 32 semanas de gestacion.

2. Todos los nifios que en la actualidad tuvieran residencia en la region de Valparaiso.

3. Todos los nifios de quienes se logré obtener su teléfono o direccion actuales.

Criterios de Exclusidon:

1. Aquellos nifios que al alta figuraban como fallecidos o que fallecieron previo a la
citacion.
2. Nifios portadores de alguna cromosomopatia o dafio neuroldgico severo.

Unidad de Estudio

Cada nifio prematuro nacido vivo durante el afio 2005, que al nacer pesé menos de 1500 gr. y/o
con menos de 32 semanas de gestacion, ingresado a la Unidad de Neonatologia del Hospital
Carlos Van Buren de Valparaiso y que en la actualidad tenga entre 2 y 3 afios de edad.

Calibracion

El examen oral fue realizado por un Gnico examinador, el cual se calibré con un gold estandar
(examinador experimentado), que consistio en la realizacion de un examen bucal a una muestra
de 4 nifios con un total de dos exdmenes por nifio con intervalo de dos semanas cada examen.

Se calculé la concordancia intraexaminador e interexaminador para la variable Defectos del
Desarrollo del Esmalte segin el Indice DDE Modificado con el indice kappa Cohen (k). La
concordancia interexaminador fue k=0,81 para el primer examen y k=0,90 para el segundo. La
concordancia intraexaminador fue k=0,89 para el Gnico examinador del estudio y k=0,96 para el
examinador experimentado. Todos los valores obtenidos para k indican un grado de acuerdo muy
bueno.
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Recoleccion de la Informacion

Previo a la obtencién de los pacientes para la realizacion de este estudio se contactd a las
autoridades de la Unidad de Neonatologia del Hospital Carlos Van Buren para plantearles la
intencion de realizar esta investigacion, darles a conocer los antecedentes en relacion a su
relevancia y solicitar su colaboracion para la obtencién de los antecedentes necesarios. A través
de un documento escrito se obtuvo la autorizacion para la recoleccién la informacion, teniendo en
consideracion los principios éticos de autonomia de los pacientes (en este caso de sus padres o
tutores) y confidencialidad de los datos obtenidos los cuales no serian usados para ningln otro
proposito fuera de los de este estudio.

A través de un listado entregado por la Unidad de Neonatologia se obtuvo los datos personales de
cada paciente quienes fueron contactados telefonicamente o mediante carta certificada a su
direccion para realizar el examen oral y se les explico a sus padres o tutores en que consistiria el
estudio. Los exdmenes se realizaron entre los meses de junio y octubre del 2008 en dependencias
de la Clinica de Odontologia Infantil de la Universidad de Valparaiso, previo a ello se entregd un
consentimiento informado (Anexo 1) que fue firmado por el acompafiante del paciente y se
recolectaron datos relativos a la salud oral del nifio a fin de conocer factores como hébitos de
alimentacion e higiene bucal. Tras la recopilacion de estos datos se realizé el examen oral por la
investigadora principal, previa calibracién, el cual consistié en la inspeccién visual, con luz
indirecta y espejo bucal N° 5, contabilizando los dientes y evaluando la presencia o ausencia de
defectos del desarrollo del esmalte por diente (segin el Indice DDE Modificado) y presencia o
ausencia de caries. Tras la exploracion se tomaron fotografias a fin de recoger registros objetivos

de cada caso. Todos los datos obtenidos fueron registrados en una ficha elaborada para dicho fin
(Anexo 2).

Paralelamente un investigador secundario recogio los antecedentes neonatales de cada nifio desde
la base de datos de la Unidad de Neonatologia del Hospital Carlos Van Buren, tales como: fecha
de nacimiento, sexo, edad gestacional, peso al nacer, patologia del embarazo, tipo de parto,
Apgar, intubacién endotraqueal y dias en que fue necesaria, dias de hospitalizacién, y patologias
neonatales asociadas, datos que fueron registrados en una ficha ad.hoc (Anexo 3). El examen oral
fue realizado en total desconocimiento de los antecedentes neonatales de cada nifio, de manera
de disminuir el sesgo.

Variables y Definiciones Operacionales
Las principales variables a estudiar fueron:
Sexo: género, Masculino o Femenino.

Edad Actual: edad cronolégica del nifio (en meses), desde el nacimiento hasta el momento de
realizar el examen bucal.
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Edad Corregida: edad en meses que deberia tener el nifio de haber nacido de término (40+2
semanas) al momento del examen bucal. Se calcula en los nacidos de menos de 37 semanas de
edad gestacional.

Edad Corregida = Edad Cronolégica — (40 semanas — Edad Gestacional) / 4

Peso al nacer (PN): peso al nacimiento, expresado en gramos. Se considera: Muy Bajo Peso al
Nacer (MBPN 1000 a 1499 grs.) o Extremo Bajo Peso al Nacer (EBPN <1000 grs.).

Edad Gestacional (EG): tiempo en semanas, trascurrido desde la fecha de la Gltima regla de la
madre (FUR), hasta el nacimiento. Se consideran: Muy Pretérmino (MPt 29 a 32 semanas) o
Excesivo Pretérmino (EPt < 29 semanas).

Intubacién Endotraqueal (IET): técnica que consiste en introducir un tubo o sonda a través de
las vias respiratorias altas hasta llegar a la traquea del paciente. Se consideran No Intubado o
Intubado.

Duracién de la Intubacion Endotraqueal: duracién en dias que se requirié la intubacion
endotraqueal al momento de nacer. Se consideran: No infubado, 1 diay >1 dia (2 a 17 dias).

Defecto del Desarrollo del Esmalte (DDE): si el paciente presenta alteraciones en la estructura
del esmalte dental considerando toda la denticidn primaria. Se consideran Ausente o Presente.,

Defecto del Desarrollo del Esmalte en dientes anterosuperiores (DDE dtes ant-sup): si el
paciente presenta alteraciones en la estructura del esmalte dental en dientes temporales
anterosuperiores. Se consideran Ausente o Presente.

Tipo de Defecto del Desarrollo del Esmalte: las alteraciones en la estructura del esmalte
pueden manifestarse como opacidades o hipoplasias del esmalte en sus diferentes tipos. Se
considera el tipo de DDE por diente utilizando el indice de DDE Modificado para estudios
epidemioldgicos:

Opacidad Demarcada: Alteracion en la calidad y translucidez del esmalte en grados variables. El
esmalte defectuoso es de densidad normal con una superficie lisa y hay un limite definido con el
esmalte normal adyacente. Puede ser Blanco/Crema o Amarillo/Marron, algunas mantienen una
translucidez en su superficie, mientras que otros son de apariencia nublada.

Opacidad Difusa: Defecto que en la calidad y translucidez del esmalte en grados variables. El
esmalte es de densidad normal y al erupcionar tiene una superficie relativamente suave y es de
color blanco. Puede tener una distribucioén lineal, moteado o confluente, pero no presenta un
limite claro con el esmalte adyacente. Se puede presentar como:

- Lineas: opacidad difusa con rasgos de lineas blancas que siguen las lineas incrementales de
desarrollo del esmalte.
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- Moteado: opacidad difusa irregular, con aspecto de 4reas nubladas de opacidad carente de
mérgenes bien definidos.

- Confluente: opacidad difusa con areas nubladas difusas que se han mezclado con 4reas blanco
tiza extendidas de mesial a distal que pueden cubrir toda la superficie o estar confinadas a areas
locales de la superficie del diente.

- Mezcla: opacidad difusa correspondiente a cambios posteruptivos del color y/o pérdida de
esmalte relacionado solo a la zona de hipomineralizacion.

Hipoplasia: Defecto asociado a una densidad reducida del esmalte (alteracion en la cantidad).
Puede presentarse en forma de fosas tnicas o multiples, superficial o profunda, diseminado o en
hileras, dispuestas horizontalmente a través de la superficie del esmalte o estrias Unicas o
multiples, estrechas o anchas, o ausencia parcial o total de esmalte sobre un area considerable de
dentina. Se consideran: Hipoplasia Puntos o Hipoplasia Pérdida de Esmalte.

Normal: diente o superficie que se observa en su color, textura y aspecto sin alteraciones. Se
consideran ademas, Cualquier otro defecto v Diente Ausente.

Las variables principales fueron codificadas como se muestra en la Tabla 5:

Tabla 5
Variable Tipo Dimension
S_exn = Cualitativa Dicotdmica  Masculino:1 Femenino: 2
Edad Actual Cuantitativa Discreta Meses
Edad Corregida Cuantitativa Discreta Meses
Peso al Nacer (PN) ] _Cualitativa Dicotémica  MBPN: | EBPN: 2
Edad Gestacional (EG) Cualitativa Dicotémica  MPt: | EPt: 2
Intubacion Endotraqueal (IET) Cualitativa Dicotémica  No Intubado: 1 Intubado: 2
Duracidn de la Intubacién Cualitativa Ordinal No Intubado: 1 1 dia: 2 =1 dia: 3
Endotraqueal
Defecto del desarrollo del Cualitativa Dicotdmica  Ausente: 1 Presente: 2
Esmalte (DDE)
Defecto del Desarrollo del Cualitativa Dicotémica  Ausente: | Presente: 2

Esmalte dientes
anterosuperiores (DDE dtes

ant-sup)
Tipo de Defecto del Desarrollo  Cualitativa Nominal Opacidad Demarcada Blanco/ Crema:|
del Esmalte (DDE) Opacidad Demarcada Amarillo/Marrén: 2

Opacidad Difusa (lineas difusas): 3

Opacidad Difusa (parches o moteado difuso): 4
Opacidad Difusa (confluente difuso): 5
Opacidad Difusa (mezcla): 6

Hipoplasia (puntos): 7

Hipoplasia (pérdida de esmalie): 8

Cualquier otro defecto: 9

Normal: 10

Diente Ausente: 11
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Las variables medidas en relacion a otros antecedentes neonatales fueron:

Patologia del embarazo: patologia que presento la madre durante el embarazo. Se consideran:
Ausente: ninguna patologia del embarazo o Presente: cualquiera de las siguientes alteraciones:
Diabetes Gestacional: es toda aquella alteracién en el metabolismo de los hidratos de carbono que
se detecta por primera vez durante el embarazo; Preeclampsia: hipertension arterial (debida a la
gestacion) a partir del 3er trimestre; Corioamnioitis: infeccion de la cavidad amnidtica, que puede
ir acompafiada de ruptura prematura de membranas o con el saco amnidtico completo;
Metrorragia: pérdida sanguinea anormal de origen uterino durante el embarazo; Otra.

Tipo de parto: forma como se produce el alumbramiento. Se consideran: Normal (Espontdneo),
o Cesdrea.

Test de Apgar: examen clinico para obtener una primera valoracién simple y clinica sobre el
estado general del neonato después del parto. Se consideré el Apgar al minuto de vida y se valord
como: Recién Nacido Normal: Apgar de 7 a 10 o Recién Nacido Deprimido: Apgar < 7.

Trastornos Respiratorios: se consideran: Ausente: sin trastorno respiratorio o Presente:
cualquiera de las siguientes alteraciones: Enfermedad de Membrana Hialina (EMH), cuadro de
dificultad respiratoria por falta de surfactante pulmonar; Sindrome Aspiratorio Meconial (SAM),
inhalacion de meconio del liquido amniotico; Apnea, ausencia de flujo aéreo durante un periodo
de al menos 20 segundos; Displasia Broncopulmonar (DBP), dafio pulmonar crénico secundario
al manejo ventilatorio del prematuro, asi como a infecciones respiratorias que inducen a
mecanismos de inflamacién pulmonar; Hipoxia Perinatal, suspension o grave disminucion del
intercambio gaseoso a nivel de la placenta o de los pulmones que puede ocurrir antes del
nacimiento, durante el embarazo, el trabajo de parto y el parto, como también después del
nacimiento; Mas de un trastorno respiratorio,

Sepsis Neonatal: infeccion aguda con manifestaciones toxico-sistémicas, ocasionadas por la
invasion y proliferacion de bacterias dentro del torrente sanguineo y en diversos organos del
neonato, que ocurre dentro de las primeras cuatro semanas de vida. Se consideran: Ausente: sin
sepsis 0 ausencia de infeccién o Presente: Sepsis Precoz (causadas por gérmenes localizados en
el canal genital materno, se presentan durante la primera semana de vida, de pronéstico severo);
Sepsis Tardia (debida a microorganismos localizados en los servicios de Neonatologia, se
presentan después de la primera semana de vida y su pronéstico es menos severo); ambas.

Otras complicaciones de la prematurez: se consideran: Ausente: sin ninguna otra complicacién
o Presente: cualquiera de las siguientes alteraciones: Trastorno Cardiovascular (Ductus arterioso
persistente  DAP, oftras cardiopatias); Trastorno Hematolégico (anemia del prematuro,
transfusiones); Tctericia del prematuro; Trastorno Gastrointestinal (Enterocolitis necrotizante
NEC); Otras complicaciones (patologia genital, patologia suprarrenal, retinopatia, hernia
inguinal, sordera); mas de una complicacion.
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Las variables referentes a otros antecedentes neonatales fueron codificadas como se muestra en la

Tabla 6:
Tabla 6
Variable Tipo Dimension
Patologia del Embarazo Cualitativa Ausente: | Presente; 2
Dicotémica
Tipo de Parto Cualitativa Normal:1 Ceséarea ; 2
Dicotoémica
Apgar 1 min. Cualitativa RN Normal: I RN Deprimido: 2
Dicotdmica
Trastorno Respiratorio Cualitativa Ausente: | Presente: 2
Dicotomica
Sepsis Neonatal Cualitativa Ausente: 1 Presente: 2
Dicotémica
Otras Complicaciones de la Prematurez Cualitativa Ausente: 1 Presente: 2
Dicotomica

Las variables medidas en relacion a habitos de alimentacion y antecedentes odontologicos:

Lactancia Materna: cantidad de meses en que el nifio se alimenté con leche materna. Se
consideran: No recibid, < I mes, I a 6 meses, 7 a 12 meses, = 12 meses o Aun persiste.

Mamadera: Presencia de alimentaciéon a través del uso de mamadera. Se consideran: Ausente,
Diurna, Nocturna o Ambas.

Cepillado Dental: higienizacion de los dientes del nifio. Se consideran las respuestas Ne o Si.
Caries Dental: si el paciente presenta caries al momento del examen. Se consideran: No o Si.

Las variables referentes a antecedentes odontolégicos fueron codificadas como se muestra en la

Tabla 7:
Tabla 7
Variable Tipo Dimensibén
Lactancia Cualitativa No recibid: 1 =] mes: 2
Materna Ordinal 1 a6 meses: 3 7 a 12 meses: 4
= 12 meses: 5 Atn persiste: 6
Mamadera Cualitativa Ausente: | Diurna; 2
Nominal Nocturna: 3 Ambas: 4
Cepillado Dental  Cualitativa No:1 B8i:2
Dicotémica
Caries Dental Cualitativa No:1 8i:2
Dicotdmica
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Analisis Estadistico

Para la recopilacién de la informacion y el andlisis de los datos se utilizd el programa estadistico
SPSS 15.0 (version espafiol). Los nifios fueron divididos en dos grupos, Casos (DDE presente) y
Controles (DDE ausente), para poder determinar si existe o no asociacion entre la enfermedad
(DDE) y la exposicion al factor de riesgo (IET). La cuantificacion de dicha asociacion se
establecerd mediante el calculo de Odds Ratio (OR) fijando el intervalo de confianza (IC) en un
95%. Las pruebas estadisticas aplicadas correspondieron a test de Ji- cuadrado de Pearson y
exacto de Fisher para las variables cualitativas y t de Student para variables cuantitativas. El nivel
de significancia estadistica se establecid en un p-valor menor que 0,05 para todos los test
estadisticos aplicados.

Se construyé un modelo de Regresion Logistica, con el objetivo de evaluar como actian en
conjunto los antecedentes neonatales que, probablemente estin relacionados con la variable
dependiente, en este caso Defectos del Desarrollo del Esmalte, calculando los riesgos ajustados
(OR) para cada variable independiente (antecedentes neonatales) y estableciendo su papel como
un factor predictor, confundente y/o modificador de la enfermedad (DDE).

Para evaluar el rol de la Intubacién Endotraqueal (IET) como factor de riesgo y como puede
variar en su efecto ante la presencia de otros antecedentes neonatales, se evaluard la presencia o
ausencia de DDE en dientes temporales anterosuperiores, que son, segin nuestra busqueda
bibliografica, los mas expuestos a los efectos de la IET.

Antes de introducir las variables en relacion a antecedentes neonatales, se tomd la decision de
reducir sus dimensiones hasta dicotomizarlas (ver Tabla 6).

Se siguieron los siguientes pasos para construir el modelo:

1. Explorar la posible asociacién entre DDE y cada uno de los antecedentes neonatales para
hacer valoraciones bivariantes, mediante el andlisis de tablas de contingencia, seguido del
andlisis de regresion logistica simple y comprobar que se obtienen estimaciones idénticas por
ambos métodos.

2. Se llevo a cabo analisis estratificados para valorar el papel de [ET en la aparicién de DDE,
teniendo en cuenta la posible confusién o modificacién que pueden tener sobre esta asociacion
los demas antecedentes neonatales, comparando los OR de la relacién principal evaluada (DDE
en dientes anterosuperiores e IET) en cada estrato de la variable presumiblemente confundente o
modificadora del efecto.

3. Posteriormente se realiz0 un anélisis Multivariante de Regresién Logistica para valorar
confusién e interaccidn, por separado, que podrian tener cada uno de los antecedentes neonatales
sobre la relacion principal evaluada.

4. Finalmente se identificé las variables a introducir en el modelo multivariante, incluyendo la
variable independiente principal que se quiere controlar (IET) y las variables que muestran
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significancia estadistica en su asociacion univariante con la variable resultado (DDE en dientes
anterosuperiores), ademas de aquellas que segiin estudios previos podrian estar asociadas a la
presencia de DDE (independiente de su significacion estadistica). El modelo més preciso sera el
que muestre un menor error estandar en el coeficiente de regresion (B) de la variable
independiente principal (IET) o el que aporte un intervalo de confianza de la OR (ExpB)
asociada a IET mas estrecho, considerando que un mayor nimero de variables en el modelo
implicard mayores errores estandar. Para un mejor entendimiento de los valores en un modelo de
regresion logistica es necesario saber que:

B: cada unos de los coeficientes asociados a las variables independientes.
ET: error estandar de cada estimacion de los coeficientes.
Sig.: valor p de significacion estadistica asociado a cada coeficiente de regresion (B).

Exp(B): es el parimetro fundamental, es ¢”, que se interpreta como el OR de que se produzca el
suceso en funcién de la variable independiente (siendo el nimero e la base de los logaritmos
neperianos, una constante cuyo valor es 2,718), por lo tanto Exp(B) = OR.

1Cysy, EXP(B): limites inferior y superior de Exp(B) con un nivel de confianza del 95%. Un IC
que contenga al | indica que la variable no tiene una influencia significativa en la ocurrencia del
suceso y, por el contrario, valores mas alejados de este indican una mayor influencia de la
variable.

R?: es un coeficiente de determinacion, que permite valorar el ajuste del modelo y se utiliza para
estimar la proporcion (en tanto por uno) de variacion de la variable dependiente que es explicada
por las variables independientes en el modelo. Valores proximos a 1 indican muy alto ajuste.

Limitaciones

Dentro de los inconvenientes para la realizacién de los examenes clinicos, fue la imposibilidad de
contactar a todos los pacientes, principalmente por no contar con datos actualizados, esto
dificultd la obtencion de los antecedentes odontologicos de la totalidad de los nifios, limitando el
tamarfio de la muestra.

Por otra parte al tratarse de una muestra pequeifia se dificulta el analisis estadistico, sobre todo al
realizar analisis de regresion, al contar con un reducido niimero de casos y controles, podrian
haber variables con pocos valores en cada categoria.

Al aplicar una encuesta para conocer antecedentes relativos a la salud oral del nifio (hébitos de
alimentacion e higiene bucal) siempre se estd expuesto a que las respuestas no sean las
verdaderas, ya que los padres de los pacientes tratardan de responder lo correcto.
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RESULTADOS

La muestra correspondio a 46 nifios, todos prematuros cuyo peso al nacer promedio fue 1176,2 +
235,9 grs. (rango= 680 — 1499) y cuya edad gestacional promedio fue 29,4 £1,9 semanas (rango=
26 — 32). La distribucion por género correspondié a 22 nifios y 24 nifias cuyas edades al realizar
el examen bucal iban de 33 meses (2 afios 9 meses) a 43 meses (3 afios 7 meses), con un
promedio de 3 afios 2 meses (37,7 + 3,4). La Edad Corregida promedio fue de 2 afios 11 meses
(35,2 £3.,4) con un rango de 30 a 40 meses de edad (2 afios 6 meses a 3 afios 4 meses).

De los 46 nifios, 33 (71,8%) tuvo algtin DDE y 13 (28,2%) no los presentd. Al considerar solo los
dientes temporales anterosuperiores, 22 nifios (47,8%) tuvieron algtiin DDE y 24 nifios (52,2%),
no se vieron afectados. Un 56,5% (26 nifios) fue intubado y un 43,5% (20 nifios) no fue
intubado al momento de nacer.

Caracteristicas Demograficas segin Defectos del Desarrollo del
Esmalte

En la Tabla 8 se observan las caracteristicas de los pacientes divididos segun presencia o ausencia
de Defectos del Desarrollo del Esmalte en denticion primaria, donde no se encontraron
diferencias significativas, en relacién al Sexo, Edad Actual, Edad Corregida, Peso al Nacer y
Edad Gestacional al comparar ambos grupos, sin embargo se observa un mayor porcentaje de
nifias que nifios afectados.

Tabla 8: Caracteristicas Demogrdficas de 46 nifios prematuros de menos de 1500grs. y/o menos de 32
semanas de gestacion segiin presencia o ausencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte.

Caracleristicas Demograficas DDE Presente  DDE Ausente
(n=33) (n=13) p
Sexo Masculino 13 (39,4%) 9 (69,2%) p=0.1
Femenino 20 (60,6%) 4 (30,8%) x*=3732
Edad Actual (meses) pk DS 37.1+£34 30.0+£3,1 p=0,09
Rango 33-43 34-42 t=1,72
Edad Corregida (meses) pt DS 34,64 34 36,6 = 3.1 p=20,76
Rango 30 - 40 31-40 t=1,81
Peso al Nacer (PN) (grs.) p+ DS 1156,7 £229,3 12253 + 2543 p=0,38
Rango 680 - 1499 740 - 1490 t=0,88
Edad Gestacional (EG) (sem) p+ DS 292+£19 297+£20 p=042

Rango 26 - 32 27-32 t=10,80
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Peso al Nacer y Edad Gestacional, su relacion con Intubacién
Endotraqueal

En relacion al Peso al Nacer se encontrd a 35 nifios (76,1%) de Muy Bajo Peso al Nacer (MBPN)
y 11 (23,9%) de Excesivo Bajo Peso al Nacer (EBPN), la distribucion segiin Edad Gestacional
correspondidé a 25 nifios (54.3%) Muy Pretérmino (MPt) y 21 nifios (45,7%) Excesivo
Pretérmino (EPt). Los 11 nifios (100%) de Excesivo Bajo Peso al Nacer fueron de Excesivo
Pretérmino, mientras que de los 35 nifios de Muy Bajo Peso al Nacer solo 10 (28,6%) fueron de
EPt. Peso al Nacer y Edad Gestacional son factores que estdn intimamente asociados (p=0,0001)

(Figura 6).
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Figura 6. Distribucion de nifios segiin Peso al Nacer y Edad gestacional.

La Tabla 9 muestra que del total de nifios de EBPN (<1000grs.) un 90,9% fue Intubado, mientras
que en los nifios de MBPN un 45,7% fue Intubado y un 54,3% fue No Intubado. En Intubados un
61,5% fue de MBPN y un 38,5% fue de EBPN. La relacién de dependencia entre Peso al Nacer e
Intubacién Endotraqueal fue significativa (p=0,01).

Tabla 9: Distribucién de nifios segin Intubacién Endotragueal y Peso al Nacer,

1IET
No Intubado Intubade Total

Peso al Nacer MBPN n 19 16 35
% de PN 54,3% 45, 7% 100,0%

% de IET 95,0% 61,5% 76,1%

EBFN n 1 10 11

% de PN 9,1% 90,9% 100,0%

% de IET 5,0% 38,5% 23,9%

Total n 20 26 46
% de PN 43,5% 56,5% 100,0%

% de IET 100,0% 100,0% 100,0%
chi-cuadrado 6,95 p=0,01
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La relacion de dependencia entre Edad Gestacional e Intubacion Endotraqueal fue significativa
(p=0,01), como se muestra el la Tabla 10. Se observé que en Intubados un 38,5% fue MPt (29 a
32 semanas) y un 61,5% fue de EPt (<29 semanas), mientras que en No Intubados un 75% fue
MPt y un 25% fue EPL.

Tabla 10: Distribucion de nifios segtin Intubacion Endotraqueal y Edad Gestacional.

IET
Mo Intubado Intubado Total

Edad Gestacional MPt n 18 10 25
% de EG 60,0% 40,0% 100,0%

% de [ET 75,0% 38.5% 54,3%

EPt n 5 16 31

% de EG 23,8% 76,2% 100,0%

% de IET 25,0% 61,5% 45, 7%

Tatal n 20 26 46
% de EG 43,5% 56,5% 100,0%

% de IET 100.0% 100,0% 100,0%

_ =
-. chi cuadrado 6,08 p=0,01

Defectos del Desarrollo del Esmalte segin Peso al Nacer y Edad
Gestacional

Tanto en pacientes de MBPN como de EBPN se presenté un mayor porcentaje de afectados por
DDE (68,6 y 81,8% respectivamente), no encontrandose una diferencia significativa (p=0,47) a
pesar de ser mayor el nimero de nifios con DDE en el grupo de EBPN (Tabla 11). Tanto en los
casos como en los controles fue mayor el porcentaje de nifios de MBPN (72,7 v 84,6%
respectivamente).

Tabla 11: Distribucidn de nifios segun presencia o ausencia de DDE y Peso al Nacer.

DDE
Ausente Presente Total

Pesoal Nacer MBPN n 11 24 35
% de PN 31.4% 68,6% 100,0%

% de DDE 84,6% 72,7% 76,1%

EBFN n 2 0 11

% de PN 18,2% 81,8% 100,0%

% de DDE 15.4% 27,3% 23,9%

Total n 13 33 46
% de PN 28,2% 71,8% 100,0%

% de DDE 100,0% 100,0% 100,0%

e —e——————
= el evadrado 0,72 p=0,47
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Al relacionar la presencia o ausencia de DDE con la Edad Gestacional, se encontré tanto en
pacientes MPt como en aquellos de EPt un mayor porcentaje de nifios con DDE (68 y 76,2%
respectivamente), a pesar de ser mayor el porcentaje de nifios afectados en el grupo de EPt, la
diferencia no fue significativa (p=0,74) (Tabla 12).

Tabla 12: Distribucion de niftos segiin presencia o ausencia de DDE y Edad Gestacional.

DDE
Ausente Presente Total

Edad Gestacional MPt n 8 17 25
% de EG 32,0% 68,0% 100,0%

% de DDE 61,5% 51.5% 54,3%

EPt n 5 16 3|

% de EG 23,8% 76,2% 100,0%

% de DDE 38.5% 48,5% 45,7%

Total n 13 33 46
% de EG 28.2% 71,8% 100,0%

% de DDE 100,0% 100,0% 100,0%

= chi cuadrado 0,37 p=0,74

Distribucion de Defectos del Desarrollo del Esmalte

La prevalencia de DDE en denticidn temporal en nuestra muestra fue de 71,8% (33 nifios). En No
Intubados fue 70% (14 nifios) y en Intubados fue 73,1%, (19 nifios). Tanto en los casos (DDE
presente) como en los controles (DDE ausente) fue mayor el porcentaje de nifios que habian sido
intubados (57,6 y 53,8% respectivamente), no encontrandose una diferencia significativa (Tabla
13).

Tabla 13: Distribucidn de nifos segun presencia o ausencia de DDE e Intubacién Endotraqueal.

_— —aaaaeee——————— — ——
DDE
Ausente Presente Total

1IET No Intubado n a 14 20
% de IET 30,0% 70,0% 100,0%

% de DDE 46,2% 42,4% 43,5%

Intubado n 7 19 26

% de IET 26,9% 73.1% 100,0%

% de DDE 53,8% 57,6% 56,5%

Tatal n 13 33 46
% de IET 28,2% 71.8% 100,0%

% de DDE 100,0% 100,0% 100,0%

—_—
= ¢hi cuacrado 0,053 p=1



35

Un total de 95 dientes presentd algiin DDE. En Intubados los mas afectados fueron los dientes
anterosuperiores, mientras que en No Intubados, la distribucién de los defectos fue similar en
molares superiores e inferiores, seguidos en frecuencia por los dientes anterosuperiores. En
ambos grupos los dientes anteroinferiores fueron los menos afectados. (Figura 7).
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Figura 7: Distribucion del Numero de dientes con DDE segin grupo de dientes afectados en No
Intubados e Intubados.

Al analizar el tipo de defectos encontrados por arcada en los 33 nifios con DDE, se observo que
los dientes mas comprometidos son los incisivos centrales superiores (principalmente 61),
seguido por los dientes 54 y 64; los segundos molares superiores e inferiores tienen similar
numero de defectos, al igual que los primeros molares inferiores. Los dientes menos afectados
son 63 y 73 y no presentaron defectos los incisivos inferiores, 53 y 83. El defecto mas prevalerte
fue Opacidad Demarcada Blanco/Crema (46,3%), seguida por Hipoplasia con pérdida de esmalte
(26,3%), Hipoplasia puntos (17,9%), Opacidad Demarcada Amarillo/Marrén (8,4%) y Opacidad
Difusa lineas (1,1%) (Figura 8).
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Figura 8: Distribucion del tipo de Defecto del Desarrollo del Esmalte en Dientes Superiores e Inferiores
en los 33 nifios afectados.
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Distribucion de Defectos del Desarrollo del Esmalte en Nifios No Intubados

Un total de 39 dientes presentd algiin DDE en nifios No Intubados, los dientes con mayor numero
de defectos fueron los segundos molares inferiores, seguido por los primeros molares superiores y
diente 51, segundos molares superiores y diente 61, diente 74 e incisivos laterales superiores. El
sector anteroinferior practicamente no presenta defectos, al igual que los dientes 53 y 63.

El defecto mas prevalente fue Opacidad Demarcada Blanco/Crema (53,8%), seguida por
Hipoplasia puntos (23,1%), Hipoplasia con pérdida de esmalte (18%) y Opacidad Demarcada
Amarillo/Marrén (5,1%). Es importante mencionar que los defectos de mayor severidad como son
las Hipoplasias afectan solo a molares en No Intubados (Figura 9).
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Figura 9: Distribucion del tipo de Defecto del Desarrollo del Esmalte en Dientes Superiores e Inferiores
en 14 niitos No Intubados afectados.

Distribucion de Defectos del Desarrollo del Esmalte en Niiios Intubados

Un total de 56 dientes present6 algiin DDE en nifios Intubados, donde el diente mas afectado fue
61, seguido de 62 y 51. A nivel de molares superiores e inferiores el nimero de dientes afectados
es similar. El sector anteroinferior no presenta defectos, al igual que el diente 53.

El defecto mas prevalente fue Opacidad Demarcada Blanco/Crema (41,1%), seguida por
Hipoplasia con pérdida de esmalte (32,1%), Hipoplasia puntos (14,3%), Opacidad Demarcada
Amarillo/Marrén (10,7%) y Opacidad Difusa lineas (1,8%). Cabe mencionar que el defecto de
mayor severidad (Hipoplasia con pérdida de esmalte) afecta principalmente a incisivos
superiores en este grupo (Figura 10).
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Figura 10: Distribucion del tipo de Defecto del Desarrollo del Esmalte en Dientes Superiores e
Inferiores en 19 niftos Intubados afectados.

Al comparar ambos grupos, vemos que en No infubados la distribucion del nimero de dientes
con DDE es similar en incisivos superiores y molares superiores e inferiores, mientras que en
Intubados, los incisivos superiores son los mas afectados, principalmente 61,62 y 51.

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes
Anterosuperiores

Temporales

En la Tabla 14 se observan las caracteristicas de los pacientes divididos seglin presencia o
ausencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales anterosuperiores, no
encontrandose diferencias significativas, en relacién a Sexo, Peso al Nacer y Edad Gestacional al
comparar ambos grupos. Sin embargo se observa que un mayor porcentaje de nifias (63,6%) en
los casos y un mayor porcentaje de nifios (58,3%) en los controles.

Tabla 14: Caracteristicas Demogrdficas segun presencia o ausencia de Defectos del Desarrollo del
Esmalte en dientes temporales anterosuperiores.

DDE ant-sup DDE ant-sup
Presente Ausente
(n=22) (n =24) p
Sexo Masculino 8 (36,4%) 14 (58,3%) p=0,13
Femenino 14 (63,6%) 10 (41,7%) ®¥2=222
Peso al Nacer (PN) (grs.) u=DS 1148,0 =249,] 1201,8 = 2252 p=044
Rango 680 - 1458 740 - 1499 t=0,76
Edad Gestacional (EG) (sem) up£DS 29,1+20 296+1,9 p=04]
Rango 26 - 32 27 -32 t=0,83
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Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales Anterosuperiores e
Intubacion Endotraqueal

Para conocer los efectos de la Intubacién Endotraqueal (IET) es necesario considerar solo los
defectos presentes en incisivos y caninos maxilares ya que ni el laringoscopio ni el tubo
endotraqueal podrian tener algin efecto mas alla de la region de los caninos maxilares, ni en la
arcada inferior.

Del los 46 nifios examinados, 22 (47,8%) tuvo DDE en dientes temporales anterosuperiores y 24
(52.2%) no los presentd. Se observo que de los 22 nifios que presentaron DDE en dientes
anterosuperiores (casos), 17 (77,3%) habian sido intubados al nacer y solo un 22,7% no habia
estado expuesto, mientras que en los controles el mayor porcentaje (62,5%) correspondio a nifios
que no habian sido intubados (Figura 11).

La relacion de dependencia entre presencia o ausencia de DDE en dientes temporales
anterosuperiores e Intubacién Endotraqueal demostré ser estadisticamente significativa (chi
cuadrado 7,38 p=0,009). La estimacion de esta asociacion se establecié mediante el calculo de
Odds Ratio (OR), este fue de 5,66 1Csgs0;, (1,5 - 20,6), reconociendo la naturaleza como factor de
riesgo de la Intubacién Endotraqueal. Esto nos indica que el riesgo de presentar Defectos del
Desarrollo del Esmalte en dientes temporales anterosuperiores es 5,6 veces mayor en nifios
intubados que en no intubados.
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Figura 11: Distribucién de Casos (Nifios con DDE dtes ant-sup) y Contrales (Nifios sin DDE dtes ant-
sup) segun Intubacion Endotraqueal.

Se encontrd una prevalencia de 65,4% (17 nifios) de Defectos del Desarrollo del Esmalte en
dientes temporales anterosuperiores en nifios que habian sido intubados (26 nifios), mientras que
en aquellos no intubados (20 nifios) fue de 25%, (5 nifios).
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Distribucion de los Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales
Anterosuperiores segiin lado afectado

La Tabla 15 muestra la distribucién de 45 dientes anterosuperiores con DDE en el lado derecho e
izquierdo en 17 Intubados y 5 No Intubados. En Intubados (34 dientes afectados) el niimero de
dientes anterosuperiores defectuosos en el lado izquierdo dobla a los del lado derecho (67,6% v/s
32,4%), esta diferencia es estadisticamente significativa (p=0,02). En contraste en No Intubados
(11 dientes afectados), la diferencia no es significativa (p=0,7) entre el niimero de dientes
anterosuperiores defectuosos en el lado derecho e izquierdo (54,6 % y 45,4% respectivamente).

Tabla 15: Distribucion del numero de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes anterosuperiores en
el lado derecho e izquierdo en 5 No intubados 'y 17 Intubados.

N° total dientes N¢ dtes ant-sup con DDE
ant-sup por lado — iy P
Lado Derecho Lado lzquierdo
No Intubado 15 6 3 p=0,7
(5 Nifios) 54,6% 45.4% x*=0,14
Intubado 51 11 23 p=0,02
(17 nifios) 32,4% 67,6% x*=5,33

El defecto méas frecuente tanto en nifios No Intubados e Intubados fue la Opacidad Demarcada
Blanco/Crema, la cual fue encontrada en la totalidad de los dientes anterosuperiores afectados en
No Intubados (11 dientes). En Intubados (34 dientes anterosuperiores afectados) la segunda
frecuencia mas alta correspondié a Hipoplasia con Pérdida de Esmalte, observédndose en todos los
tipos de defectos un mayor nimero de dientes anterosuperiores afectados en el lado izquierdo
(Tabla 16).

Tabla 16: Distribucién del Tipo de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes anterosuperiores en el
lado derecho e izquierdo en nifios No intubados e Intubados.

No Intubado Intubado
N*® dtes ant-sup con DDE N° dtes ant-sup con DDE

DDE Lado Derecho  Lado Izquierdo  Lado Derecho Lado Izquierdo
Op Dem Bco/Crema 6 ] 5 11

Op Dem Am/Marron 0 0 1 2

Op Dif Lineas 0 0 0 1

Hipop Puntos 0 0 0 2

Hipop Pérdida Esmalte 0 0 5 ”

Total 6 5 11 23
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Distribucion de los Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales
Anterosuperiores segin Duraciéon de la Intubaciéon Endotraqueal

La prevalencia de DDE en el sector anterosuperior en los 26 nifios que habian sido intubados fue
65,4% (17 nifios). La Tabla 17 muestra la relacion entre presencia o ausencia de DDE en dientes
anterosuperiores y duracion de la IET, donde se aprecia que un 64,7% de los casos habia sido
intubado por mds de un dia, mientras que en los controles un 55,6% habia sido intubado por un
dia, podemos observar ademas que de los 11 nifios intubados por 1 dia, 6 (54,5%) presentaron
DDE en dientes anterosuperiores, mientras que de los 15 nifios intubados por més de un dia, 11
(73,3%) los presentd, un porcentaje mayor, sin embargo esta diferencia no fue estadisticamente
significativa (chi cuadrado 0,99, p=0,41).

Tabla 17: Distribucion de niflos segiin presencia o ausencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en
dientes anterosuperiores y Duracion de la Intubacion en los 26 nifios intubados.

DDE dtes ant-sup
Ausente Presente Tatal

Duracidn dela 1 dia 1 5 6 11
Intubacion % 556%  353%  42,3%
> dia* n 4 1 15
% 44,4% 64,7% 57, 7%
Total n 9 17 26
% 100,0%  100,0%  100,0%

= ¥IET de 2 al7 dias clu cuadrado 0,99  p=0,41

Se encontrd un total de 34 dientes anterosuperiores afectados en 17 nifios intubados, que en su
mayoria se observaron en aquellos intubados por mas de 1 dia (11 nifios con 25 dientes
afectados). En los intubados por 1 dia (6 nifios), hubo 9 dientes anterosuperiores con DDE. Las
alteraciones mas frecuentes fueron Opacidad Demarcada Blanco/Crema seguida de la Hipoplasia
con Pérdida de Esmalte y Opacidad Demarcada Amarillo/Marrén (Tabla 18),
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Tabla 18: Distribucidn del Tipo de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes anterosuperiores en 17
nifios intubados afectados segun duracion de la Intubacion.

N® dtes ant-sup con DDE
_Duracion Intubacion Endotraqueal

DDE 1 dia > 1 dia
Op Dem Beo/Crema 5 11
Op Dem Am/Marrén 0 3
Op Dif Lineas 1 0
Hipop Puntos 0 2
Hipop Pérdida Esmalte 3 9
Total 9 25

ﬂ

Al analizar el namero y tipo de defectos encontrados segiin duracién de la intubacion y lado
afectado, observamos que independiente de la duracion de la IET, tanto en intubados por 1 dia
como en aquellos intubados por més de 1 dia, el nimero de dientes anterosuperiores afectados es
siempre mayor en el lado izquierdo (Tabla 19).

Tabla 19: Distribucion del Tipo de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes anterosuperiores en 17
nifios intubados afectados segin duracion de la Intubacion y lado afectado.

N7 dtes ant-sup con DDE
Duracién Intubacion Endotraqueal

1 dia =1 dia

l

DDE Lado Derecho  Lado Izquierdo Lado Derecho Lado Izquierdo
Op Dem Beo/Crema 1 4 4 7

Op Dem Am/Marrén 0 0 1 2

Op Dif Lineas 0 1 0 0

Hipop Puntos 0 0 0 2

Hipop Pérdida Esmalte 1 2 4 5

Total 2 7 9 16

El analisis caso a caso de los 22 nifios que presentaron DDE en el sector anterosuperior, mostré
que en No intubados todos los defectos encontrados corresponden a Opacidades y que su
distribucion es mas simétrica. Por otra parte en nifios Intubados, se aprecian defectos de mayor
severidad como son las Hipoplasias, el diente 61 fue el mas afectado y la distribucién de los
defectos es mds asimétrica, no afectando en todos los casos a dientes homdlogos, sino con una
tendencia a lado izquierdo de la arcada (Tabla 20).
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Tabla 20: Distribucion del tipo de Defectos del Desarrollo del Esmalte en cada diente temporal
anterosuperior por paciente afectado en No Intubados e Intubados.

Dientes Temporales Anterosuperiores
IET Caso 53 52 B1 61 62 63

No Intubados

(5 nifios) 1 1 1
2 1.
3 1 gl
4 1 1
2 1 3. 1 i
Intubados 1 dia
(6 nifios) 1 1 1
2 g 8
3 3
4 1 1
a 1
6 8
Intubadeos >1 dia
(11 Nifios) 7 8
B 8 1 8
9 3 1 1
10 8 8
11 8 8 8
12 i
13 ¢ 1 7
14 1
15 1 1 8
16 il )
17 2 2 2

1 Opacidad Demarcada Blanco/Crema; 2 Opacidad Demarcada Amarillo/Marron, 3 Opacidad Difusa Lincas; 7 Hipoplasia
Puntos; 8 Hipoplasia Pérdida de Esmallte. Los espacios vacios corresponden a dientes sin DDE.

Al realizar la correspondiente tabla de contingencia tenemos que no existen diferencias
significativas al comparar el nimero de dientes anterosuperiores afectados por lado en intubados
por un dia e intubados por méas de un dia (p=0,73) (Tabla 21).

Tabla 21: Distribucidn del mimero de dientes anterosuperiores afectados segiin lado derecho e izquierdo
en Intubados por 1 dia e Intubados > 1 dia.

N® dtes ant-sup DDE Presente

- Total
Lado Derecho Lado Izquierdo
Intubados 1dia 2 T 9 p=0,73
Intubados = | dia 9 16 25 ®*w=g11

Total 11 23 34
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Estos resultados sugieren que el uso del laringoscopio mas que la permanencia del tubo
endotraqueal por si mismo, puede ser una causa mas relevante en la distribucion selectiva de los
DDE en el sector anterosuperior en nifios intubados, es decir una tendencia a mayor niimero de
dientes afectados en el lado izquierdo la cual no estaria asociada a la duracion de la intubacién en
nuestra muestra,

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales
Anterosuperiores y Antecedentes Neonatales

El andlisis de DDE en dientes anterosuperiores y su relaciéon con cada uno de los antecedentes
neonatales se aprecian en la Tabla 22. Este fue realizado mediante el andlisis de tablas de
contingencia, seguido del analisis de regresion logistica simple comprobando que se obtienen
estimaciones idénticas para OR y su ICqss, por ambos métodos.

Se encontré que el tnico antecedente estadisticamente significativo, en la presencia o ausencia de
DDE, ademas de la Intubacion Endotraqueal, fue Patologia del Embarazo (p=0,043), sin embargo
su OR (0,11) nos indicaria que este serfa un factor protector y no de riesgo en la presencia de
DDE en dientes anterosuperiores, lo cual no tendria sentido y se contradice con lo encontrado en
la biisqueda bibliogréfica, este resultado se debid a que fue mayor el porcentaje de presencia de
Patologia del Embarazo tanto en casos como en controles (inclusive fue mayor en estos altimos)
y los valores en la categorias no expuestas muy bajos, determinado principalmente por el tamafio
de la muestra.

Tipo de Parto (OR 0,9) y Otras Complicaciones (OR 0,85), no estarian asociados con la presencia
de DDE en dientes anterosuperiores, estos dos factores no fueron estadisticamente significativos.

En relacién al Apgar, tanto en casos como en controles fue mayor el porcentaje de RN Normales
(Apgar 7 a 10), sin embargo y a pesar de no ser significativo (p=0,086), su OR fue de 4.

La presencia de Trastorno Respiratorio fue alta tanto en casos como en controles, siendo mayor
en los afectados (OR 5 p=0,074). En los casos fue mayor el porcentaje de nifios con Sepsis
neonatal, mientras que en los controles fue mayor el porcentaje de nifios sin Sepsis (OR 1,68
p=0,55).

Asi mismo ni el Peso al Nacer (OR 2,3 p=0,30) ni la Edad Gestacional (OR 2 p=0,37) resultaron
ser antecedentes significativos para la presencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en
dientes anterosuperiores.
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Tabla 22: Asociacion entre presencia o ausencia de DDE en dientes anterosuperiores y antecedentes

neonatales.
Tablas de Contingencia Regresioén Logistica Simple
DDE dtes ant-sup
Antecedentes . OR o Exp(B)
Presente Ausente " . P
Neonatales (n=22) (n=24) p B ET Sig 1C 95%
Peso al Nacer
MBPN 15 (68,2%) 20 (83,3%) 0,30 0,847 0,714 0,235 233
EBPN 7 (31,8%) 4(16,7%) (0,5-9,4)
Edad Gestacional
MPt 10 (45,5%) 15 (62,5%) 0,37 0,693 0,601 0,249 2,0
EPt 12 (54,5%) 9 (37,5%) (0,6-6,4)
Intubacién Endotragueal
No Intubado 5(22,7%) 15 (62,5%) 0,009 1,735 0,661 0,009 5.66
Intubado 17 (77,3%) 9 (37,5%) (1,5-20,6)
Patologia del Embarazo
Ausenle 6 (27,3%) 1 (4,2%) 0,043 -2,155 1,128 0,056 0,11
Presente 16 (72,7%) 23 (95,8%) (0,01-1,05)
Tipo de Parto )
Normal 2(9,1%) 2(8,3%) 0,92 -0,095 1,047 0,927 09
Cesarea 20 (90,9%) 22 (91,7%) (0,1-7,07)
Apgar 1 minuto
RN Normal 14 (63,6%) 21 (87,5%) 0,086 1,386 0,760 0,068 4,0
RN Deprimido 8 (36,4%) 3(12,5%) (0,9-17,7)
Trastorno Respiratorio
Ausente 2(9,1%) 8 (33,4%) 0,074 1,609 0,859 0,061 5,0
Presente 20 (90,9%) 16 (66,6%) (0,9-26,9)
Sepsis Neonatal
Ausenle 10 (45,5%%) 14 (58,4%) 0,55 0,519 0,596 0,384 1,68
Presente 12 (54,5%) 10 (41,6%) (0,5-5,3)
Otras Complicaciones
Ausente 10 (45,5%) 10 (41,7%) 0,79 -0,154 0,596 0,796 0,85
Presente 12 (54,5%) 14 (58,3%) (0,2-2,7)

Previo a la elaboracién del modelo de regresion logistica

se evalué que variables serian

incluidas, para ello se realizaron andlisis estratificados y de regresion logistica multivariante entre
la variable dependiente (DDE en dientes anterosuperiores), variable independiente principal
(IET) y cada uno de los demas antecedentes neonatales por separado. Se excluyeron Tipo de
Parto y Otras Complicaciones, por presentar OR < 1, ademés de Patologia del Embarazo. Se
excluyo ademas la variable Trastorno Respiratorio, ya que al realizar el andlisis estratificado se
pudo constatar que el ser Intubado es constante ante la presencia de Trastorno Respiratorio y al
realizar la regresion logistica simple esta variable presenta por si misma mayor ET y un 1Coss,
bastante extenso. Se justifica la exclusion de las variables anteriores pues nos darian estimaciones

con mas imprecisién.
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Las variables incluidas, a pesar de no ser estadisticamente significativas en sus andlisis
bivariantes (excepto [ET), tienen una adecuada justificacion tedrica ademas podrian aportar
informacién al modelo y la obtencion de estimaciones ajustadas de las otras variables.

Para construir el modelo de regresion logistica multivariante se recurrié a procedimientos
automaticos (Hacia Adelante y Hacia Atras) y manual (Introducir). Los primeros van eliminando
en cada paso los términos no significativos, dejando los estadisticamente significativos, por lo
tanto cuando se aplicaron para este modelo, la tinica variable cuyo coeficiente de regresion
resultd ser significativo fue Intubacién Endotraqueal.

Se optd, entonces por el procedimiento Introducir, el cual permite conducir el anélisis en funcién
de los resultados que se va obteniendo y evaluar los cambios que se van produciendo en los
coeficientes y sus errores estandar, ademas de optar por dejar variables que no siendo
significativas en el contraste de su coeficiente, aportan informacién al modelo. Todo lo anterior
con el fin de evaluar el rol de la Intubacién Endotraqueal (TET) como factor de riesgo y como
puede variar en su efecto ante la presencia de otros antecedentes neonatales,

El modelo de regresion logistica (Tabla 23) muestra que los valores de OR (Exp(B)), son
menores a los calculados en el analisis bivariante (Tabla 22), estos estin ajustados para cada
variable y representan una estimacion de su fuerza de asociacion con DDE en dientes
anterosuperiores controladas todas las demdas variables incluidas en el modelo. Por otra parte se
observa que los 1Cgs, se han estrechado y los errores estindar han aumentado, esto ultimo es
esperable por el numero de variables incluidas, sin embargo, este aumento no es considerable.

Tabla 23: Resultados del Modelo de Regresion Logistica.

LC.95,0% Exp(B)

B ET Sig. Exp (B) Inferior ~ Superior
Intubacién Endotraqueal(1) 1,499 ,743 ,044 4,476 1,044 19,195
Peso Nacimiento(1) -, 157 1,012 877 ,855 117 6,218
Edad Gestacional(1) ,058 ,841 945 1,060 ,204 5,512
Sepsis Neonatal(1) 132 673 845 1,141 ,305 4269
Apgar 1m(1) ,809 867 ,351 2,246 Al1 12,276
Constante -1,199 594 ,043 301

w
R*=0,22 (1) IET: Intubado, Peso al Nacer; EBPN; Edad Gestacional: EPt; Sepsis Neonatal: Presente; Apgar Im: RN Deprimido

La tabla anterior nos muestra que la tinica variable realmente predictora en la presencia de DDE
en dientes anterosuperiores, fue Intubacion Endotraqueal (OR 4,47 1Cose;, 1,04 — 19,19), que nos
indica que el riesgo de presentar estos defectos es 4,4 veces mayor en nifios intubados que en no
intubados. Este riesgo estd ajustado ante la presencia de otros antecedentes neonatales, se diria
entonces que el verdadero OR para Intubacién Endotraqueal sobre el desenlace predicho
(Presencia de DDE en dientes anterosuperiores) es de 4,4, este seria el riesgo que tienen los nifios
intubados de tener DDE, independiente de que tengan muy bajo o extremo bajo al nacer, sean de
muy pretérmino o excesivo pretérmino, tengan o no sepsis neonatal y tengan o no un Apgar < 7.
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En relacién a las otras variables, aunque no fueron estadisticamente significativas, podemos decir
que los nifios de Extremo Bajo Peso al Nacer (OR 0,85) no tienen mayor riesgo de presentar DDE
que los de Muy Bajo Peso al Nacer, en aquellos que fueron de Excesivo Pretérmino (OR 1,06) el
riesgo es mayor, aunque por muy poco, que en los nifios de Muy Pretérmino. La presencia de
Sepsis Neonatal (OR 1,14) aumenta en riesgo de presentar DDE, aunque no es considerable. En
nifios con una puntuacion Apgar al minuto < 7 (Recién Nacido Deprimido), el riesgo de presentar
DDE es 2 veces mayor (OR 2,24) que en aquellos con Apgar mayor o igual a 7.

La proporcion de la variacion de DDE en dientes anterosuperiores (variable dependiente) que es
explicada por los antecedentes neonatales incluidos en el modelo fue moderada (R*= 0,22 0 22%
de la variacion). Recordemos que este modelo no fue construido con fines predictivos.

Caries, Habitos de Alimentacion e Higiene Oral

En relacién a hdbitos alimentacion, se encontrd que un 34,8 % no recibié lactancia materna y un
21,7% la recibi6 por menos de un mes. Un alto porcentaje de los nifios recibe mamadera diurna y
nocturna (71,7%). En relacion a habitos de higiene oral, todos los nifios reciben cepillado dental,
el cual es realizado por un adulto, un 65% lo hace sin pasta dental. La prevalencia de caries en
nuestra muestra fue de 37% (17 nifios) (Tabla 24).

Tahla 24: Caries, Hdbitos de alimentacidn e Higiene Oral.

n Yo
Lactancia Materna
No recibid 16 34,8
=1 mes 10 217
1 a 6 meses 13 283
7 a 12 meses 4 8.7
= |2 meses 3 6,5
_ Atin persiste 0 0
Mamadera
Ausente 3 6,5
Diurna 10 21,8
MNocturna 0 ) 0
Diurna v Nocturna 33 Tl1
Cepillado Dental
Ausente 1] 0
~ Presente 46 100,0*
Caries Dental
Ausente 29 63.0
Presente 17 37,0

* 65% sin pasta dental

Al evaluar la relacién entre DDE en denticién primaria y Caries, no se encontrd significancia
estadistica (p= 0,73). Tanto en los nifios con DDE como en los que no los presentaron, fue mayor
el porcentaje que no presento caries (60,6% y 69,2% respectivamente), sin embargo de los 17
nifios con caries, 13 (76,5%) tenian algin DDE (Tabla 25).



Tabla 25: Distribucidn de nifios segiin DDE en denticion temporal y Caries Dental.

Canes Dental

Mo S Total

DDE  Ausente n 9 4 13
% de DDE 59,2% 30,8%% 100,0%%

% de Canes Dental 31,0%% 23,5%% 28,3%

Presente n 20 13 33

%% de DDE 60,.6% 39,4%% 100,0%%6

%% de Caries Dental 69,0% 76,5% 1. 7%%

Total n a9 17 46
%% de DDE 63,0% 37.0%% 100,0%a

% de Caries Dental 100,0%% 100,0%% 100,0%%

— S B

-+ ghi cuadmde 0,20 p=0,73

47
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DISCUSION

Actualmente, debido a los importantes avances tecnolégicos, observamos una disminucion de la
mortalidad en prematuros extremadamente pequefios y un aumento en su morbilidad (Saavedra-
Marban et al, 2005). Los cambios en el esmalte dental son uno de los defectos orales méas
notorios del nacimiento prematuro (Seow, 1997a) y los estudios referentes al tema son méas bien
escasos 0 de antigua data, por lo tanto se hace necesario avanzar en el conocimiento de estas
secuelas con el fin de controlar y prevenir mayores dafios a futuro.

Este estudio se realizd en 46 nifios prematuros que al nacer pesaron menos de 1500 grs. y/o con
menos de 32 semanas de gestacion y cuyas edades corregidas al momento del examen oral iban
de 2 afios 6 meses a 3 afios 4 meses. El momento optimo para evaluar DDE en dientes
temporales es poco después de su erupcién ya que su apariencia podria verse alterada ante la
presencia de traumatismos, caries o desgastes (Seow, 1997b; citado en Franco et al, 2007). Se
dividié a los nifios en aquellos que presentaron Defectos del Desarrollo del Esmalte (casos) y los
que no (controles), para poder establecer su asociacién con la exposicién al factor de riesgo
(Intubacién Endotraqueal).

Un 56,5%, 26 nifios, requiri6 Intubacion Endotraqueal (IET) al momento de nacer, al analizar la
necesidad de IET se observé que a menor peso al nacer y menor edad gestacional mayor serd el
requerimiento de IET, ambas asociaciones resultaron ser significativas (p=0,01). Lo anterior
coincide con la literatura encontrada que establece que a menor peso al nacer y edad gestacional
son mayores los problemas de adaptacion respiratoria del prematuro por lo que requieren ser
tratados con ventilacion mecénica a través de un tubo oro o nasotraqueal (Ventura-Junca, 2000).

La prevalencia de DDE en dientes temporales fue de 71,8% (33 nifios) considerando a Intubados
y No Intubados, lo cual coincide con estudios previos realizados en nifios con caracteristicas
similares a los de este estudio, 62,3% (Seow et al, 1987), 68,9% (Seow et al, 1989), 72%
(Venegas, 2006), otros encontraron mayores prevalencias, 77% (Fearne et al, 1990), 78% (Aine
et al, 2000), 81% (Seow et al, 1984a), 96% (Lai et al,1997). Tanto en pacientes de MPt como en
EPt se encontré un alto porcentaje de nifios con DDE (68% y 76,2% respectivamente). Lo mismo
ocurre en relacién al peso al nacer, tanto en nifios de MBPN como en aquellos de EBPN se
encontré un alto porcentaje de nifios con DDE (68,6% y 81,8% respectivamente), ambas
asociaciones no son significativas, lo que se aproxima a los resultados reportados por Seow et al
(1984a), quienes encontraron una prevalencia de DDE de 78,7% en MBPN y un 87,5% en EBPN
(p< 0,1). Las altas prevalencias obtenidas pueden deberse a que todos los nifios de este estudio
eran de <1500grs., caracteristica que estd en directa relacion con una mayor predisposicion a
presentar DDE, tal como lo muestra Seow et al (1987), donde a mayor peso al nacer va
disminuyendo la prevalencia de DDE: 62,3% en MBPN, 27,3% en BPN y 12,7% en nifios de
peso normal (= a 2500 grs.). La prevalencia de DDE en denticion temporal en prematuros
obtenida por los distintos autores varia de 21 a 99%, dependiendo de la poblacién estudiada y los
criterios utilizados (Saavedra-Marban et al, 2004).
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Al considerar toda la denticion primaria, tanto en los casos (DDE presente) como en los controles
(DDE ausente) fue mayor el porcentaje de nifios que habian sido intubados, asi mismo la
prevalencia de DDE en Intubados fue de 73,1% y en No Intubados fue de 70%, esta diferencia no
fue significativa. Este resultado se acerca al encontrado por Fadavi et al (1992), con una
prevalencia de 69,2% de DDE en nifios intubados de menos de 1500 grs., aunque no los compara
con no intubados. Otro estudio (Fearne et al, 1990) encontr6 una diferencia significativa al
comparar la prevalencia de DDE en nifios de menos de 2000 grs. intubados y no intubados (88%
y 66% respectivamente). Norén et al (1993) reporto una prevalencia de 74% de DDE en nifios
con intubacién neonatal, sin embargo este estudio solo considera nifios intubados, incluyendo
prematuros y recién nacidos de término.

Los dientes mas afectados fueron los anterosuperiores (principalmente los incisivos centrales)
seguido por los molares superiores mientras que los incisivos anteroinferiores no presentaron
defectos; estos resultados coinciden con estudios previos que encontraron una mayor prevalencia
de DDE en incisivos superiores (Aine et al, 2000; Fearne et al, 1990; Franco et al, 2007; Noren et
al 1993; Pavez y Pérez, 2006; Pimlott et al 1985; Seow et al, 1984b; Seow, 1997a). El defecto
mas prevalente fue Opacidad Demarcada Blanco/Crema (46,3%), seguido por Hipoplasia,
pérdida de esmalte (26,3%) e Hipoplasia, puntos (17,9%). Esto coincide con los resultados
encontrados por Caixeta y Corréa (2005), Fadavi et al (1992), Franco et al (2007), y Pavez y
Pérez (2006) y contrasta con los encontrados por Fearne et al (1990), Funakoshi et al, (1981) y
Seow et al (1987), quienes encontraron una mayor prevalencia de hipoplasias que de opacidades.

Al analizar los casos (nifios con DDE presente) segin presencia o ausencia de Intubacion
Endotraqueal se encontrd que en aquellos que no fueron intubados la distribucion del nimero de
dientes afectados es similar en incisivos superiores y molares superiores e inferiores, mientras
que en intubados los incisivos superiores fueron los mas afectados, principalmente 61, 62 y 51.
La Opacidad Demarcada Blanco/ Crema es la mas prevalente, seguida por las hipoplasias. Es
importante destacar que en intubados los defectos de mayor severidad como son las hipoplasias
afectan principalmente a incisivos superiores, mientras que en no intubados estas se encontraron
solo a molares.

Para conocer los efectos de la Intubacion Endotraqueal (IET) es necesario considerar solo los
defectos presentes en incisivos y caninos maxilares. De los 46 nifios examinados, 22 (47,8%)
tuvo algin DDE en dientes temporales anterosuperiores y 24 (52,2%) no los present6, de los 22
nifios afectados, 17 (77,3%) habian sido intubados al nacer y 5 (22,7%) no habian estado
expuestos. La relacion de dependencia entre presencia o ausencia de DDE en dientes temporales
anterosuperiores e Intubaciéon Endotraqueal demostrd ser estadisticamente significativa
(p=0,009) y la estimacion del riesgo correspondio a un OR 5,66 ICqsq, (1,5 - 20,6). Esto nos
indica que el riesgo de presentar Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales
anterosuperiores es 5,6 veces mayor en nifios intubados (expuestos) que en no intubados (no
expuestos).

Se encontré una prevalencia de 65,4% de DDE en dientes temporales anterosuperiores en
intubados, mientras que en no intubados solo fue de 25%. Estos datos se acercan a los resultados
reportados por Seow et al, 1984a donde la prevalencia de DDE en el sector anterosuperior en
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nifios de MBPN que fueron intubados fue de 85% en comparacion con un 21,7% en nifios de
MBPN no intubados.

Para determinar si la IET es responsable de la distribucion selectiva de los defectos en nuestra
muestra es necesario conocer la distribucion de éstos segtn el lado afectado (derecho e izquierdo)
y seglin duracién de la intubacion.

Distribucién de los DDE en Dientes Temporales Anterosuperiores segin lado afectado: en
intubados el niimero de dientes anterosuperiores con DDE en el lado izquierdo dobla a los del lado

derecho (67,6% v/s 32,4%), esto es estadisticamente significativo (p=0,02), lo cual no ocurre en la
distribucién segin lado en dientes anterosuperiores con DDE en No Intubados (p=0,7), lo que
estaria de acuerdo a lo reportado por Seow et al (1984a y 1987), quienes encontraron un mayor
porcentaje de dientes anterosuperiores afectados en el lado izquierdo en intubados y se contradice
con lo publicado por Norén et al (1993), quienes reportan un mayor nimero de dientes
anterosuperiores afectados en el lado derecho, aunque no los compara con no intubados y
considera largos periodos de intubacién en nifios prematuros y de término.

Distribucion de los DDE en Dientes Temporales Anterosuperiores segun duracién de la
intubacidn: (se consideran casos y controles en intubados) en los casos fue mayor el porcentaje de

nifios que habian sido intubados por mas de 1 dia (64,7%), mientras que en los controles el mayor
porcentaje habia sido intubado por 1 dia (55,6%), asi mismo un 54,5% de los intubados por 1 dia
presentd DDE en dientes anterosuperiores, comparado con un 73,3% en intubados por mas de 1
dia, sin embargo esta diferencia no fue significativa (p=0,41). Esto concuerda con los resultados
encontrados por Seow et al (1984a) con una prevalencia de 66,7% de DDE en dientes
anterosuperiores en intubados por mas de un dia, comparado con un 74,2% en intubados por mas
de un dia (p> 0,1). Si analizamos en conjunto ambos aspectos, lado afectado y duracién de la
intubacion en intubados, se encontrd que independiente de la duracion de la intubacion, el nimero
de dientes anterosuperiores afectados es siempre mayor en el lado izquierdo.

Estos resultados sugieren que existirfa una fuerte asociacién entre presencia de DDE en el sector
anterosuperior e intubacién endotraqueal, esto se sustenta en la distribucion de estos defectos
segun lado afectado, ya que en intubados estos se encuentran mayormente en el lado izquierdo,
lugar donde es colocado el laringoscopio al realizar la intubacién endotraqueal, esta distribucion
no se observa en no intubados, la cual es equitativa en el lado derecho e izquierdo.

Por otro lado, al analizar la distribucion de los DDE en Intubados segin duracién de la
intubacion, los resultados sugieren que el uso del laringoscopio, mas que la permanencia del tubo
endotraqueal por si solo, podria ser la causa mas importante en la distribucién selectiva de los
defectos en el sector anterosuperior en intubados, la cual no estaria asociada al tiempo de
permanencia del tubo endotraqueal, ya que no es lo mismo ejercer presion con un objeto metélico
y rigido (laringoscopio) que con un objeto plastico, blando y flexible (tubo endotraqueal).

Los efectos del laringoscopio se sustentan en bibliografia consultada donde se afirma que
idealmente no deberia aplicarse fuerza sobre el reborde alveolar durante el procedimiento de
intubacién, sin embargo y dada las caracteristicas de los nifios de bajo peso al nacer, una fuerza
involuntaria de palanca podria ser ejercida sobre el reborde maxilar izquierdo adyacente a la linea
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media. (Seow et al, 1984a). A esto se suma el hecho de que en muchas ocasiones el
procedimiento se realizan en condiciones de urgencia vital para el recién nacido prematuro. Al
nacer 5/6 del esmalte del incisivo central temporal superior y 2/3 del incisivo lateral temporal
superior se han formado, esto considerando nifios de término, por lo tanto en nifios nacidos
prematuros esto este proceso se encuentra retrasado ante un nacimiento adelantado. Dada la
fragilidad de los dientes temporales en desarrollo, su incompleta calcificacion y su proximidad a
la superficie de la mucosa oral es muy posible que la presién y/o trauma del laringoscopio sea el
responsable de la destruccion de tejidos (Angelos et al, 1989).

Al analizar la distribucién de los DDE en los dientes anterosuperiores, caso a caso, en los 22
nifios afectados (17 Intubados y 5 No Intubados) se encontré que en no intubados todos los
defectos corresponden a Opacidades Demarcadas Blanco/Crema y que su distribucion es bastante
simétrica, lo que sugiere que podarian deberse a factores sistémicos. En intubados la Opacidad
Demarcada Blanco/Crema sigue siendo la mas prevalente, pero ademas se aprecian defectos de
mayor severidad como son las hipoplasias, la distribucion de estos es mas asimétrica, no
afectando en todos los casos a dientes homologos, con una tendencia hacia los dientes ubicados al
lado izquierdo de la linea media, siendo los incisivos central y lateral superior izquierdos los
dientes més afectados. La presencia de defectos bilaterales en el borde incisal se asocia
probablemente a disturbios sistémicos, definitivamente no asociados al momento en que se
produce la intubacién endotraqueal los cuales corresponden a defectos unilaterales debidos
directamente a fuerzas ejercidas durante la laringoscopia (Angelos et al, 1989).

Distintos estudios establecen como posibles causas de los DDE la prematuridad, bajo peso al
nacer y enfermedades durante el periodo neonatal, en todos ellos la caracteristica comin es la
aparicion de los defectos de forma simétrica (Saavedra-Marban et al, 2005). Un factor muy
importante es la osteopenia (producto de la pérdida mineral de calcio y fosfato por mala
absorcion y alteracion del metabolismo de la vitamina D), que ademas de alterar el normal
desarrollo del germen dentario, debido al bajo contenido mineral, podria predisponer ademas a
los nifios intubados a los efectos del trauma local producido por el laringoscopio (Seow et al,
1997a). Un estudio realizado con microscopia electrénica determiné que el esmalte en dientes
temporales en nifios de pretérmino es de calidad anormal y mas delgado comparado con nifios de
término (Seow et al, 2005).

Pese a lo reducido del tamafio de nuestra muestra se realizé un analisis de Regresion Logistica
para establecer como acttian en conjunto los posibles factores etiolégicos en la presencia de DDE
en dientes anterosuperiores y como puede variar el rol, como factor de riesgo, de la Intubacién
Endotraqueal (IET) ante la presencia de otros antecedentes neonatales. Se pudo corroborar que la
exposicion a IET es un factor de riesgo en la presencia de DDE en dientes anterosuperiores, con
un OR 4,4, que nos indica que el riesgo de presentar estos defectos es 4,4 veces mayor en nifios
intubados que en no intubados, independiente de la presencia 0 no de otros de otros factores
etiologicos. Lo anterior confirmaria la hipdtesis planteada, que establece que los nifios
prematuros de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestacion, sometidos a intubacién
endotraqueal al nacer tienen mayor riesgo de sufrir DDE en denticion primaria que aquellos que
no fueron intubados.
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En relacion a las otras variables, aunque no fueron significativas, podemos decir que los nifios de
Extremo Bajo Peso al Nacer no tienen mayor riesgo de presentar DDE que los de Muy Bajo Peso
al Nacer, en aquellos que fueron de Excesivo Pretérmino el riesgo es mayor, aunque por muy
poco, que en los nifios de Muy Pretérmino. Lo anterior podria deberse a que la totalidad de la
muestra correspondid a nifios de menos de 1500 grs. al nacer y/o menos de 32 semanas de edad
gestacional, condiciones que implican un alto riesgo, ademas estos no fueron comparados con
nifios de bajo peso (1500-2500 grs.) y peso normal al nacer (>2500 grs.).

La presencia de Sepsis Neonatal aumenta el riesgo de presentar DDE en dientes anterosuperiores,
aunque este aumento no es considerable, por otra parte en nifios con un Apgar al minuto menor a
7 el riesgo de presentar DDE es 2 veces mayor que en aquellos con un Apgar mayor o igual a 7,
sin embargo, ambos aspectos no fueron estadisticamente significativos.

Dentro de los antecedentes que no fueron incluidos en el modelo de regresion estan Tipo de Parto
y Otras Complicaciones de la prematurez, ambos mostraron un riesgo inferior a 1 lo que indicaria
no tienen una influencia significativa en la presencia de DDE en dientes anterosuperiores.

La presencia de Trastorno Respiratorio indicé un OR 3, sin embargo esto no fue significativo, es
asi como se decidid excluir esta variable del modelo de regresién dado que nos entregd
estimaciones imprecisas. La presencia de Patologia del Embarazo (OR 0,11) que si resulté ser
significativa, estaria actuando como un factor protector y no de riesgo en la presencia de DDE en
dientes anterosuperiores, lo cual no tendria sentido y se contradice con lo encontrado en la
buisqueda bibliografica. Ante esto diriamos que ninguno de estos dos factores podria explicar la
aparicién de DDE en dientes anterosuperiores, esto estaria determinado por lo reducido del
tamatfio de la muestra.

El ajuste del modelo de regresion logistica fue moderado (es decir 22% de la variacion de DDE
en dientes anterosuperiores es explicada por los antecedentes neonatales incluidos en el modelo).
Por lo tanto, no podemos afirmar que estemos ante un modelo predictivo, estando en
conocimiento de que uno de los objetivos de la regresion logistica es construir un modelo y
obtener una ecuacién con fines de prediccién (es decir predecir una determinada respuesta a
partir de variables independientes y que permite calcular la probabilidad del suceso estudiado en
un nuevo individuo). Sin embargo este no fue el objetivo de su realizacion en este estudio, el cual
fue evaluar rol de la Intubacién Endotraqueal como factor de riesgo y como puede variar en su
efecto ante la presencia de otros antecedentes neonatales. De igual modo podriamos decir que
este modelo puede proporcionar una base para futuros modelos de investigacion con fines
“predictivos.

La patogénesis de los Defectos del Desarrollo del Esmalte es considerada multifactorial y en
muchas ocasiones su etiologia es compleja y no claradamente entendida, sin embargo podemos
decir que la intubacién endotraqueal constituye un factor de riesgo para la presencia de DDE en
dientes temporales anterosuperiores y puede comprometer ain mads la ya alta predisposicién de
los nifios de muy bajo peso al nacer a presentarlos.

Se ha incluido en el presente estudio el andlisis de algunos antecedentes en relacion a caries,
hébitos de alimentacion e higiene oral. El uso de mamadera sigue siendo un hébito frecuente en
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estos pacientes, un alto porcentaje (71,7%) la recibe diurna y nocturna, pese a que las edades
bordean los tres afios y deberian usar otras formas de alimentacién. En relacion a hébitos de
higiene oral, todos los nifios reciben cepillado dental (65% sin pasta dental) el cual es realizado
por un adulto.

La prevalencia de caries en nuestra muestra fue de 37%, otros estudios muestran prevalencias
cercanas, Pavez y Perez, 2006 (20,6%); Saavedra-Marban et al 2005 (43%), Brogardh-Roth et al
2008 (45%). La alta prevalencia en nuestro estudio podria explicarse por los habitos de
alimentacién (uso de mamadera y no a la lactancia materna ya que un alto porcentaje de los
nifios no la recibid o la recibié por menos de un mes y en ninguno de los nifios ésta persiste) y a
que la informacién entregada por los padres en relacion a cepillado dental pueda ser poco
confiable.

Al asociar presencia de caries y DDE, esta no fue significativa (p=0,73), ya que tanto en el grupo
con DDE como en el grupo sin ellos, fue mayor el porcentaje de nifios que no presento caries, sin
embargo dentro de los afectados por caries un alto porcentaje (76,5%) presentaba DDE. Estudios
previos han demostrado una fuerte asociacion entre presencia de DDE y caries, definiendo a los
pacientes con DDE como de alto riesgo de caries. Los dientes con calcificacion de esmalte
incompleta pueden proporcionar un apropiado sitio para la adhesion y colonizacion de bacterias
cariogénicas. Consecuentemente la caries dental en una superficie dental alterada, se desarrolla
mas rapidamente que en una superficie dental sana. Lai et al (1997), observaron una fuerte
asociacion entre DDE mds severos y caries, estas lesiones se convirtieron rapidamente en caries
luego de la erupcion del diente.

Existe en nuestro pais a partir del afio 2000 el Programa de Seguimiento de Prematuros de menos
de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de edad gestacional, el cual incluye a un equipo
multidisciplinario que controla periédicamente a estos nifios, sin embargo, este equipo no incluye
al odontopediatra, a pesar de que uno de los problemas comunes a muchos de ellos y menos
atendido es el estado de salud oral. Las grandes necesidades médicas pueden haber motivado que
el drea odontologica haya sido poco considerada en estos pacientes, de ahi la importancia de
educar a los padres e instaurar programas de prevencion, ya que estos nifios debido a su
prematurez son considerados como pacientes de alto riesgo odontoldgico.

Esta investigacion se realizé en un grupo especifico de nifios por lo que los resultados obtenidos
no pueden ser extrapolables a la totalidad de los nifios prematuros, lo anterior represent6 una de
las limitaciones del estudio y que estd determinada principalmente por el tamafio de la muestra.
Sin embargo, estos datos pueden aportar antecedentes importantes y valiosos en relacién a la
presencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en nifios de menos de 1500 grs. y/o menos de
32 semanas de gestacion en la muestra estudiada.
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CONCLUSIONES

A menor Peso al Nacer y menor Edad Gestacional mayor serd el requerimiento de Intubacion
Endotraqueal. Tanto en nifios de MBPN como en EBPN, asi como en aquellos de MPt y EPt, se
encontrd una alta prevalencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en denticién temporal que
en nuestra muestra correspondid a un 71,8%.

Los DDE maés frecuentes fueron las Opacidades Demarcadas Blanco/Crema, seguido por
Hipoplasias pérdida de esmalte e Hipoplasia puntos, siendo los incisivos temporales superiores
los dientes mas afectados en la totalidad de la muestra. En nifios no intubados la distribucion de
los dientes mas afectados es similar en incisivos superiores y molares superiores e inferiores,
mientras que en intubados los incisivos superiores fueron los mas afectados.

Existe diferencia significativa al relacionar la presencia de DDE en dientes temporales
anterosuperiores e Intubacion Endotraqueal. Los prematuros de menos de 1500grs y/o menos de
32 semanas de gestacion intubados al nacer tienen mayor riesgo de presentar estos defectos que
los no intubados, independiente de la presencia o no de otros de otros antecedentes neonatales,
pudiendo comprometer alin més la ya alta predisposicion de estos nifios a presentarlos.

La distribucion de los DDE en el sector anterosuperior seglin lado afectado, confirma que
existiria una fuerte asociacion entre estos e Intubaciéon Endotraqueal, ya que en nifios intubados
estos se encuentran mayormente en el lado izquierdo, lugar donde es colocado el laringoscopio al
realizar la intubacién endotraqueal. Esta distribucion no se observa en nifios no intubados, la cual
es mas simétrica.

La distribucion de los DDE en el sector anterosuperior en nifios intubados segiin duracién de la
intubacidn, sugiere que el uso del laringoscopio, mas que la permanencia del tubo endotraqueal
por si solo, podria ser la causa mas importante en la distribucion selectiva de los defectos en el
sector anterosuperior.

En relacién al tipo y distribucién de los DDE en dientes anterosuperiores, en no intubados todos
los defectos corresponden a Opacidades Demarcadas Blanco/Crema su distribucion es bastante
simétrica, sugiriendo que podarian deberse a factores sistémicos. En intubados ademas de la
Opacidad Demarcada Blanco/Crema se aprecian defectos de mayor severidad como son las
hipoplasias, la distribucién de estos es mds asimétrica, con tendencia hacia los dientes ubicados al
lado izquierdo de la linea media, siendo los incisivos central y lateral superior izquierdos los
dientes mas afectados, lo que sugiere la participacion de un factor local traumético.

Cada uno de los antecedentes neonatales (excepto Intubacion Endotraqueal) no son significativos
en la presencia de DDE en dientes anterosuperiores, sin embargo al realizar el andlisis de
regresion logistica incluyendo Peso al Nacer, Edad Gestacional, Sepsis Neonatal, Apgar e
Intubacion Endotraqueal, el riesgo ajustado de presentar estos defectos en nifios intubados,
contintia siendo significativo.
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En relacion a habitos de alimentacion e higiene bucal, el uso de mamadera sigue siendo un hébito
frecuente y la totalidad de los nifios recibe cepillado dental. La alta prevalencia de caries en
nuestro estudio podria explicarse por los habitos de alimentacion (uso de mamadera y no a la
lactancia materna) y a que la informacion entregada por los padres en relacion a cepillado dental
puede no ser totalmente fidedigna. La asociacion entre DDE y Caries no fue significativa, sin
embargo un alto porcentajes de los nifios con caries tenia algin DDE.



56

SUGERENCIAS

Con el fin de conocer mas en profundidad las implicancias de la intubacién endotraqueal en nifios
prematuros y su relacion con Defectos del Desarrollo del Esmalte en denticién primaria, seria
muy importante contar con antecedentes tales como la via de intubacién (oro o nasotraqueal),
pues al realizar la intubacién nasotraqueal, el laringoscopio podria ser utilizado ejerciendo mayor
presion sobre el reborde alveolar desdentado. Otro antecedente que es necesario conocer es si se
produjo extubacion y si el paciente fue sometido a cirugfa durante su estadia en la UCI neonatal
(ambas situaciones implican volver a intubar).

Seria conveniente realizar un estudio multicentro, con el fin de contar con un mayor numero de
pacientes y tener datos que permitan una mayor representatividad de la poblacion estudiada en
nuestra region.

Dado que los nifios prematuros constituyen un grupo de alto riesgo por sus condiciones
perinatales, serfa interesante realizar un estudio que los compare con nifios de término, para poder
establecer las implicancias de su condicidn en relacion a la presencia de Defectos del Desarrollo
de Esmalte en denticién temporal. En nuestro pais existen muy pocos estudios en relacién al tema
expuesto que aporten datos acerca de la realidad nacional.

Se sugiere realizar un estudio a futuro en la muestra estudiada, para evaluar los efectos a largo
plazo de los defectos encontrados, tales como caries asociada asi como evaluar la presencia de
Defectos del Desarrollo del Esmalte en denticidn permanente.

Se hace necesario incluir al Odontopediatra en el Programa de Seguimiento de Prematuros de
menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de edad gestacional con el fin de realizar
evaluaciones periddicas, educar a los padres, aplicar medias preventivas, rehabilitar en aquellos
casos que sea necesario y llevar un registro de estos pacientes.
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RESUMEN

Introduccién: Los nifios nacidos prematuros presentan inmadurez en todos sus mecanismos de
adaptacién a la vida extrauterina, especialmente en aquellos de MBPN y EBPN. Los nifios
prematuros estarian mas propensos a presentar corticales 6seas de menor grosor, haciéndolas mas
susceptibles frente a traumas locales generados por fuerzas provenientes del uso del
laringoscopio y la IET, comprometiendo el desarrollo de los dientes primarios no erupcionados.

Hipdtesis: Los nifios prematuros de <1500 grs. y/o < de 32 semanas de gestacion, sometidos a
intubacién endotraqueal tienen mayor riesgo de sufrir Defectos del Desarrollo del Esmalte en
denticion primaria que aquellos que no fueron intubados.

Objetivos: Determinar si la Intubacion Endotraqueal durante el periodo neonatal es un factor de
riesgo para la presencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en denticion primaria en nifios
prematuros de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestacion.

Material y Método: Se realiz6 un estudio de casos y controles en 46 nifios, de 2 a 3 afios, que al
nacer pesaron menos de 1500grs. y/o con menos de 32 semanas de gestacion, éstos fueron
sometidos a un examen oral por un examinador previamente calibrado, donde se evalud la
presencia de DDE. Un segundo investigador recogié los antecedentes neonatales.los nifios
fueron divididos en dos grupos, Casos (con DDE) y Controles (sin DDE), para determinar si
existe o no asociacion entre IET y DDE. Los datos fueron analizados con el test chi-cuadrado,
exacto de Fisher y t de Student, se calculé OR y se realizé un andlisis de Regresion Logistica. La
significancia se estableci6 en p<0,05.

Resultados: En los casos un 77,3% de los nifios habia sido intubado mientras que en los
controles el mayor porcentaje correspondid a no intubados, esta asociacion fue estadisticamente
significativa (OR 5,66 p=0,009). La distribucion de los DDE en dientes anterosuperiores segiin
lado afectado fue significativa en intubados (p=0,02) afectando mayormente a los dientes del lado
izquierdo. La duracién de la IET no fue significativa en la distribucion de los defectos (p=0,41).
Los DDE mas frecuentes fueron: Opacidad Demarcada Blanco/Crema, seguido de Hipoplasia con
pérdida de esmalte, siendo los dientes anterosuperiores los mas afectados. Cada uno de los
antecedentes neonatales (excepto IET) no son significativos en la presencia de DDE en dientes
anterosuperiores, sin embargo al analizar en conjunto Peso al Nacer, Edad Gestacional, Sepsis
Neonatal , Apgar e Intubaciéon Endotraqueal se ajusta el riesgo de esta tltima, el cual continia
siendo significativo (OR 4,47 p=0,04)

Conclusiones: Se confirma la hipétesis planteada, el riesgo de presentar DDE en dientes
temporales anterosuperiores es 4,4 veces mayor en niflos intubados que en no intubados,
independiente de la presencia o no de otros antecedentes neonatales, afectando principalmente a
los dientes del lado izquierdo en los primeros. La injuria traumética producida por el
laringoscopio, mas que la presencia del tubo endotraqueal, seria la causa mas importante en la
distribucion selectiva de estos defectos en intubados.
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ANEXO 1

CONSENTIMIENTO INFORMADO

La Escuela de Graduados de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso,
contempla dentro de la formacién de sus especialistas, la realizacion de un proyecto de
investigacion. Para cumplir dicho proposito se realizard, como parte del postgrado de
Odontopediatria, un estudio cuya conduccion principal estari a cargo de la Dra. Ma. Loreto
Larraguibel Avilés, residente de dicha especialidad.

El objetivo de este estudio es “Determinar la presencia de defectos del esmalte en dientes
primarios en nifios prematuros de muy bajo peso al nacer nacidos durante el afio 2005”

Si usted accede a participar en este estudio, se le pedird responder algunas preguntas en
relacion a antecedentes generales, higiene bucal, habitos y traumatismos del nifio(a), posteriormente
se le realizard un examen bucal al paciente y se tomardn fotografias clinicas, todos los datos
obtenidos serdn registrados en una Ficha Odontolégica.

La participacion es este estudio es completamente voluntaria. La informacion que se recoja
sera confidencial y no se usara para ningin otro propdsito fuera de los de esta investigacion. Los
gastos en que incurra por efectos de movilizacion le serdn reembolsados.

Si tiene alguna duda sobre este proyecto, puede hacer preguntas en cualquier momento
durante su participacién en él. Si alguna de las preguntas le parecen incémodas, tiene usted el
derecho de hacérselo saber al investigador o de no responderlas.

Desde ya agradecemos su participacion.

He leido y comprendide la informacion anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera
satisfactoria. He sido informado y entiendo que los datos obtenidos en este estudio pueden ser
publicados o difundidos con fines cientificos y acepto participar voluntariamente en esta
investigacidn.

Reconozco que la informacién que yo entregue en esta investigacion es estrictamente
confidencial y no serd usada para ningin otro propoésito fuera de los de este estudio sin mi
consentimiento. He sido informado de que puedo hacer preguntas sobre el proyecto en cualquier
momento.

Entiendo que una copia firmada y fechada de este consentimiento me serd entregada.

de
Nombhre Relacion con el Paciente Nombre del Paciente

: Firl;ia Fecha
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FICHA ODONTOLOGICA

Nombre
Direccion
Teléfono
Apoderado

ANEXO 2

vecaa [ ]

Sexo

Fecha Nacimiento | 2005 Edad Actual | | meses |
Hibitos
Lactancia Materna |_ no | si mesa Contintia | no ] si |
Mamadera |_ no l 51 Modalidad F Diumna ] Nocturna | Ambas |
Malos Hébitos Chupete|  no si_ | Succibndedo| mo | s |
Higiene Bucal
Cepillado no si veces/dia|  Con ayuda no si
Pasta Dental no si Educacién previa no si
Antecedentes Trauma Dentario l_ no 8i l Dientes afectados
Edad a la que ocurria
Examen Clinico
Nededientes | ]
55 |54 |53 |52 | 51 61 [62 |63 |64 |65
DDE DDE
Caries Carles
Caries Caries
DDE DDE
85 | 84 | 83 |82 | & M| |75
DDE Caries
1 Op. Demarcada Beo/Crema 1 Sano
2 Op. Demarcada Am/Marmon 2 Lesidn Defenida
3 0p. Difusa (lineas) 3 Leslon Activa
4 0p. Difusa (parches o moleado difuso) 4 Cavitada Delenida
5 Cp. Difusa (confluents) 5 Cavitada Activa
6 Op. Difusa (mezcla) 6 Dienle Ausenls
7 Hipoplasta (punles)
B Hipoplasia (pérdida de esmalts)
8 Cualquier ofro defecto
10 Normal
11 Dlente Ausente

Observaciones:
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=328
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ANEXO 3

viema [ |

65

Nombre | ] swo
Fecha Nacim, PesoalNacer [ grs.] Edad Gest. [ semanas]

Antecedentes Perinatales

Edad Materna Patologia del Embarazo Ninguna Diabetes Preclampsia
Corioamnioitis | Metrorragia Otra

Tipo de Parto | Espontaneo I Parto Forceps | Cesdrea Eleot | Cesdrca Urgen ]
Apgar 1 minuto 0-3 4-6 7-10

5 minutos 0-3 4-6 7-10
Intubacién Endotraqueal I no si J N° de dias I:I

Surfactante |  no si |
Diagnéstico de Ingresa
Trastornos Respiratorios Ausente EMH SAM Apnea
Neumotorax DBP Hipoxia Enfisema

Infecciones Perinatales L Ausenle —l Sepsis Precoz | Sepsis Tardia l Ambas
Trastornos Neuroldgicos I Ausente l Hidrocefalia | HIC i
Trastornos Cardiovasculares | Ausente I DAP ] Otra _]
Trastorno Hematologicos | Ausente I Anemia ﬁransfusiones I
Ictericia Prem L no l si l Trastorno Gastrointestinal L no sl |

Otra Patologia L ]

Sin Patologia I: Dias de Hospitalizacion l:l

Observaciones: I

EMH: Enfermedad Membrana Hialina, SAM: Sindrome Aspiratorio Meconial; DBP: Displasia Broncopulmonar, HIC: Hemorragia
Intracraneana, DAP: Duclus Arterioso Persistente.
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