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INTRODUCCIÓN 

Los avances científicos en medicina han dado como resultado la disminución de la mortalidad 
perinatal especialmente en niños de muy bajo peso y excesivo bajo peso al nacer. Los factores 
que han contribuido a ello son múltiples, pero sin duda el desarrollo de tecnologías cada vez más 
avanzadas en las unidades de cuidados intensivos neonatales junto con la detección, control e 
intervención de los embarazos de alto riesgo constituyen los pilares que fundamentan estos datos. 
Sin embargo en muchos casos la disminución de la mortalidad puede ir acompaftada de un 
aumento importante de la morbilidad en estos pacientes (Saavedra-Marban et al, 2005). 

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

Los nifios nacidos premahu·os presentan inmadurez en todos sus mecanismos de adaptación a la 
vida extrauterina (Ventura-Junca, 2000), se encuentTan expuestos a problemas médicos de 
importancia durante el periodo neonatal, pudiendo afectarse el normal desan·ollo de las 
estructuras orales. 

Los Defectos del DesaiTollo del Esmalte son uno de los defectos orales más notorios del 
nacimiento prematuro (Seow, 1997a). Niños nacidos prematuros mostraron cuatro veces más 
defectos en dentición temporal que los nacidos de ténnino (Li et al, l995). 

A nivel sistémico existen diversos factores que influirían en la aparición de defectos del esmalte 
tales como la Asfixia neonatal, Enfennedad de Membrana Hialina, Preeclampsia matema, 
Diabetes materna, desordenes nutricionales e Infección neonatal (Seow et al, 1987). La alteración 
en el metabolismo del calcio en njfios nacidos premahu:os, sería un posible factor en la 
patogénesis de estos defectos. Los niños prematuros estarían más propensos a presentar corticales 
óseas de menor grosor, haciéndolas más susceptibles frente a traumas locales. Dada la fragilidad 
de los dientes temporales en desarrollo, su incompleta calcificación y su proximidad a la 
superficie de la mucosa oral es muy posible que la presión y/o trauma del laringoscopio sea el 
responsable de la destrucción de tejidos (Angel os et al, J 989). E l procedimiento de Intubación 
Endotraqueal puede comprometer aun más la ya alta predisposición de estos niños a desanollar 
defectos del esmalte en la dentición 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 población de alto riesgo odontológico. 

En nuestro país son escasas las investigaciones referentes a defectos del desan-ollo del esmalte y 
prematurez. A través de este estudio se intentará detenni.nar si la presencia de Defectos del 
Desarrollo del Esmalte en dentición primaria está asociada a Intubación Endotraqueal dmante el 
periodo neonatal en nifios de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestación. 
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MARCO TEÓRICO 

Prematuridad y Bajo Peso al Nacer 

Biológicamente el feto requiere de tm cierto número de semanas en el útero para que su 
organismo este maduro para adaptarse a la vida extrauterina. Cuando nace antes de haber 
completado este ciclo de maduración decimos que ha nacido prematuramente y por lo tanto 
puede presentar problemas en su adaptación a esta nueva situación (Ventura-Junca, 2000). 

La Organización Mundial de la Salud define como Recién Nacido de Preténnino o Prematuro 
(RNPr) a todos aquellos neonatos nacidos vivos antes de completar las 37 semanas de Gestación 
o 259 días de vida intrauterina o aquellos nacimientos donde el peso al nacer no superó los 2500 
grs. (Paulsson ct al, 2004). 

Las dos variables más importantes y detemlinantes de la mortalidad y morbilidad de los recién 
nacidos son la prematurez y el bajo peso de nacimiento. Aunque hay variaciones entre los países 
y el desarrollo de la Neonatología, alrededor de un 30 a 60% de de las muertes neonatales son 
causadas por los niños de menos de 1500 grs. y entre el 60 a 80% de todas las admisiones de 
Cuidado Intensivo Neonatales están condicionadas por problemas derivados de la prematurez. En 
muchos casos, el tratamiento de ellos requiere de hospitalizaciones prolongadas y costosas, a lo 
q11e 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 nif'io 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 
niños de preténnino en tres gmpos (Arrabal y Moro, 1997): 

Niños de Bajo Peso al Nacer (BPN): pesan entre 1500 a 2500 grs. y constituyen alrededor del 
80% de los niños de parto de preténnino. Fisiológica y anatómicamente es muy semejante a un 
niño de tém1ino, siempre que no presenten trastorno nutricional o alteración del crecimiento fetal. 
Si no existe pato logía asociada no necesitan cuidados intensivos. 

Niños de Muy Bajo Peso al Nacer (MBPN): pesan entrelOOO y 1499 grs., representan solo el 
11% de los niños de preténnino. Son inmaduros funcional y metabólicamente y, en genera] 
necesitan cuidados intensivos, sobretodo en los primeros días postnatales. 

Nifios de Excesivo Bajo Peso al Nacer (EBPN): pesan menos de l 000 grs. , representan el 9% de 
los preténnino, y hasta hace unos 30 aflos atrás fallecían en su totalidad. 

Los niños de MBPN y EBPN son los responsables de alrededor de un 60 a 70% de la morta lidad 
neonatal y representan el grupo de recién nacidos de más alto riesgo (Cifuentes y Ventura-Junca) 
2000). 
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Ha surgido una nueva clasificación, introducida recientemente, basada en la edad gestacional que 
categoriza a los niílos en: Pretérmino (PT), nacidos entre las semanas 33 a 36, Muy Pretérmino 
(MPT), nacidos entre las semanas 29 a 32 y Excesivo Pretém1ino (EPT), si nacieron antes de las 
29 semanas de gestación (S~emqvist y Svenningse, 1999; citado en Paulsson et al, 2004) 

La etiología 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 etiológicos son 
desconocidos. 

La incidencia de parto prematuro varía entre las diferentes poblaciones y está en relación a las 
diferentes condiciones de vida entre países desarrollados y en vías de desarrollo. Su rango varía 
entre 5% a lO% en Europa, Norteamérica, Australia y parte de Sudamérica, mientras que en 
muchos países de Sudáfrica y Sudeste Asiático 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 días - se han mantenido estables durante la últ1ma década en alrededor de 6% sobre el 
total de nacimientos (alrededor de 11.650 casos anuales en beneficiarios SNSS). Según datos del 
MINSAL (2006), durante el aflo 2005 la proporción de nacidos vivos con bajo peso al nacer en la 
región de Valparaíso fue de 5.9%. En Chile nacen anualmente alrededor de 259.069 niños; 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 números absolutos significan 2.565 recién nacidos 
con estas característícas (MINSAL, 2005). 

Complicaciones de la prematurez 

La característica que define la patología del prematuro es la inmadurez de sus diversos sistemas, 
los cuales no están preparados para responder a las exigencias de la vida extrauterina. De acuerdo 
a esto, a menor edad gestaciona] más graves y fi:ecuentes son los problemas de adaptación y más 
complejo su tratamiento. Prácticamente no hay ningún órgano o sistema que no requiera de una 
adecuación a las nuevas condiciones. Los problemas más críticos se dan en el sistema respiratorio 
y cardiocirculatorio, los cuales ponen rápidamente en peligro la vida del nif'lo. Problemas 
frecuentes y de gravedad variable, se relacionan con: la regulación de la temperatura, la nutrición 
y alimentación, las infecciones, la hemorragia intra.craneana y las alteraciones metabólicas. 
(Ventura-Junca, 2000). 

Problemas de adaptación respiratoria: presentan debi lidad en los músculos respiratorios, 
cartílagos blandos, alvéolos pulmonares y una red capilar próxima insuficientemente 
desarrollados, ausencia de refl ejo tusígeno y carencia total o parcial de surfactante, sustancia que 
recubre la cara interna de los alvéolos y cuya función es reducir las fuerzas de tensión superficial 
de Jos alvéolos y así mantener la estabilidad y volumen de los pulmones en la espiración (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 podrá recambiar su contenido gaseoso. Este cuadro es propio 
del RNPr se conoce como Enf ermedad 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 
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con ventilación mecan1ca a través de un tubo oro o nasotraqueal en combinación con 
administración parenteral de surfactante. Otro problema respiratorio condicionado por la 
premahtrez es la Apnea, que es la ausencia de flujo aéreo durante un periodo de a] menos 20 
segundos (Tapia y Ventura-Junca, 2000). 

Infecciones: eslas evolucionan con rapidez hacia una generalización, esto de debe principalmente 
a una inmadurez en su inmunidad celular. Las infecciones virales y parasitarias son adquiridas en 
su gran mayoría intraútero 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 diseminación, resultando en Sepsis y Meningitis. La frecuencia de sepsis en el 
prematuro de < 1500 grs. es 8 a lO veces mayor que en el recién nacido de término .Según su 
fonna de adquisición, se denominan Connótales (Sepsis Precoz) cuando son adquiridas por 
transmisión materna y se presentan habitualmente en los primeros días de vida. Se denominan 
Nosocomiales (Sepsis Tardía) aquellas infecciones bacterianas que son adquiridas por contagio 
intrahospitalario. Por lo anterior es muy frecuente el uso de antibióticos, que en ocasiones, puede 
ser por periodos prolongados (Ventura-Junca, 2000). 

Trastornos cardiocirculatorios: debido a que el corazón del prematuro es relativamente menos 
contráctil, 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 fácil encontrar anemia y trastornos de la 
hemostasia (Rizzarcüni, 1991). 

Hemonagia intracraneana: la más común en el prematuro es la periventricular, es una 
complicación grave, más común en los RNPr < 1500 g. y que aumenta a menor peso. (Ventura­
Junca, 2000). 

Alteraciones metabólicas: presentan grandes necesidades acuosas, tendencia a la deshidratación y 
formación de edemas. Es frecuente enconlrar hipoglicemia, hiperbilirrubinemia (Ictericia del 
Prematuro), hipocalcemia, acidosis, hipematremia, hiperkalemia, etc. El recambio de calcio y 
fósforo también se ve afectado, pucliendo ocasionar raquitismo poco sensible al tratamiento con 
vitamina D, requiriendo la administración de calcio y fósforo . (Cmz et al, 1990). 

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

Dificultad de alimentación: la nutrición del prematlU'o es un desafío tanto desde el punto de vista 
de tener requerimientos más altos de algunos nutrientes, como por las limitaciones que tiene para 
alimentarse por la inmadurez anatómico funcional de su tubo digestivo. La mayoría de Jos niños 
de menos de 34 semanas y de peso inferior a 1800 grs . tienen una función de succión y deglución 
inmaduras y requieren ser alimentados por sonda nasogástrica, mientras más prematuro un niño 
se debe ser más cuidadoso en el inicio de la alimentación y su técnica (Ventura-Junca, 2000). 
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Otras causas de morbimortalidad: la Enterocolitis Necrotizante (ECN) es otra complicación 
temible que afecta especialmente al prematuro, y está condicionada fundamentalmente por la 
irunadurez anatómica, funcional e inmunológica del in testino sobre el cual actúan factores 
predisponentes como hipoxia, hiperpcrfusión del intestino, alimentación muy precoz con 
volúmenes altos y la invasión de la mucosa intestinal por diferentes gérmenes. Otra complicación 
es la Fibroplas ia Retrolental o Retinopatfa del Prematuro (ROP), el sustrato fundamental para su 
génesis es la inmadurez de los vasos retinianos y la exposición a altas presiones parciales de 
oxígeno (Veotura-Junca, 2000). 

Reanimación del Recién Nacido 

La reanimación cardiopulmonar al nacer es una emergencia mayor en Pediatría, alrededor de un 5 
a lO% de los RN requiere algún grado de reanimación y de 1 a 10% de los nacimientos 
intrabospitalarios requieren de alguna forma de ventilación asistida. La principal causa de 
depresión cardiorrespiratoria al nacer es la hipoxia perinatal, otTas causas son: Prematurez, 
malfonnaciones congénitas, drogas administradas a la madre y las enfem1edades 
neuromusculares. En cualquiera de estos casos, si no se interviene oportunamente, se producirá 
asfixia con todos los efectos deletéreos en los distintos órganos y sistemas. Los objetivos de la 
reanimación son: establecer una via aérea permeable, iniciar una respiración eficiente y mantener 
una circulación adecuada (Fabres y Ventura-Junca, 2000). 

Rol del Test de AQgar: este examen clínico que se realiza para obtener una primera valoración 
simple y clín.íca sobre el estado general del neonato después del parto, fue durante un tiempo 
recomendado para evaluar la necesidad de reanimación y tomar decisiones. Esto se ha 
abandonado fundamentalmente por las sibruientes razones: el Apgar se torna clásicamente al 
minuto y 5 minutos y considera cinco parámeh·os de diferente importancia a los cuales les asigna 
igual puntaje (Tabla 1). Estos parámetros tienen di stinto valor en cuanto a tomar la decisión de 
reanimar. (Fabres y Ventura-Junca, 2000). 

Si el niño está en buenas condiciones obtendrá una pWltu.ación de 7 a LO puntos. Si obtiene de 4 a 
6 puntos algo no va como debiera y requiere una actuación inmediata. Si es menor que 4, necesita 
atención de emergencia como medicamentos o ventilación asistida (Programa Seguimiento de 
Prematuros, 2006). 

Tabla 1: Test de Apgar, parámetros y sus puntajes. 

o J 2 Acrónimo 
Color de piel Tono azul ExtTemidades Azules Nonna l Apariencia 
Ritmo Cardiaco No posee < 100 > 100 Pulso 
Reflejos Sin Respuesta Muecas Llanto Gesto 
Tono Muscular t Ninguna Alguna Flexión Movimiento activo Actividad 
Respiración J Ausente Débil o irregular Fuerte Respiración 
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La reanimación debe iniciarse antes del minuto basado en los parámetros que tienen que ver 
directamente con la necesidad de reanimación: esfuerzo respiratorio,frecuencia cardiaca y color 
(Amelican Academy ofPediatrics, 2000). 

Evaluacjón . del Esfuerzo Respiratorio: Es el primer signo que se evalúa. Si el nifio tiene 
respiración espontánea y eficiente, se pasa a evaluar la frecuencia cardiaca. Si el niño está en 
apnea o con respiración irregular tipo jadeo se efectúa estímulación táctil. Si no responde con 
respiración espontánea efectiva en los primeros 30 segundos de vida se inicia Ventilación con 
Presión Positiva (VPP) con bolsa autoinflable a tTavés de una mascarilla o a través de un tubo 
endotraqueal, intubando al niño. Después de 30" se procede a evaluar la frecuencia cardiaca. La 
ausencia de esfuerzo respiratorio, la presencia de cianosis pálida y flacidez completa, son signos 
de gravedad. 

Evaluación de la Frecuencia Cardiaca: Esta se evalúa a continuación de la respiración. Si está 
bajo 100 aunque el nifto respira espontáneamente 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 cardíaco, uso de medicamentos y la posibilidad de intubación 
en do traqueaL En el niño que respira bien y tiene frecuencia carcliaca sobre 100 se pasa a evaluar 
el color. 

Evaluación del Color: la cianosis distal de las extremidades es una condición que afecta a la 
mayoría de los niños en los primeros minutos de vida y no requiere de ninguna acción. Si 
presenta cianosis central, se debe administrar 02 en la mayor concentración posible. En recién 
nacidos que tienen buen esfuerzo respiratorio y frecuencia carcliaca sobre lOO y que presenten 
una cianosis persistente que no responde a la administración de oxigeno libre hay que estar alerta 
a que se alteren la respiración y la frecuencia cardiaca y que eventualmente requieran VPP. 

La reanimación continuará con procedimientos usados en los casos de depresión más graves: 
masaje carcüaco, uso de medicamentos e intubación 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 disminuida1 menor 
musculatura y esfuerzo respiratorio. Tienen más facilidad para perder calor, la succión de la 
faringe posterior y el paso de una sonda por el esófago producen con frecuencia apnea y 
bradicardia. En RNPr < 1250 grs., hay que considerar jntubarlos precozmente si nacen 
deprimidos, con alta probabilidad requerirán un tiempo de ventilacjón mecánica y eventual 
administración de surfactante (Fabres y Ventura-Junca, 2000). 
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Intubación Endotraqueal 

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

Figura 1: Tubo Endotraqueal Figura 2: La1·ingoscopio Pediátrico 

Dependiendo de la vía de acceso, tenemos dos tipos de intubación: Nasorraqueal: 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 reanimación neonatal (American 
Academy ofPediatrics, 2000): 

Cuando se requiere aspiración traqueal de meconio. 
Si la bolsa - máscara de ventilación- es ineficaz o prolongada. 
Presencia de compresiones en el pecho del recién nacido. 
Cuando se requiere la administTación traqueal de medicamentos. 
Circunstancias especiales tales como la hernia diafragmática o extremo bajo peso al nacer. 

Técnica: 

La intubación debe ser reali zada entre al menos dos personas: la 1 1' se encargará de abrir 
la vía aérea e introducir el tubo y la 23 facilitará el material y vigi lará las constantes vitales 
del njño. 
Aspirar secreciones del níilo a través de nariz y boca. 
Situar al paciente en una superficie rígjda, alinear el cuerpo del niño y verificar el eje 
orofaringe-laringe. 
Hiperoxigenar al paciente con mascarilla y bolsa autoinflable conectadas a oxigeno al 
100%. 
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La za persona inyectará la medicación de .int11bación: atropina, sedante y relajante 
muscular. 
La 1 a persona abrirá la boca del niño con los dedos pulgar e 1ndice de la mano derecha 
La 211 persona facilitará el laringoscopio previamente montado, tras haber comprobado su 
correcto funcionamiento, ofreciendo el mango a la 111 persona, que lo sujetará con la mano 
izquierda. En prematuros se usa una hoja recta en el laringoscopio, ya que por sus 
características anatómicas, con la hoja. recta se deprime mejor la epiglotis, visualizando 
mejor la glotis. 
Introducir la hoja del laringoscopio por La comisma labial derecha, avanzando bacía la 
linea media, desplazando así la lengua hacia la izquierda. 
Traccionar hacia arriba el mango del laringoscopio, con cuidado para no hacer palanca 
contra la encía superior. Si no se visualiza bien la glotis, la 2n persona o la 1" con el dedo 
mefiique, puede ayudar realizando la maniobra de Sellick, que consiste en deprimir la 
traquea con el dedo desde fuera, sobre el cuello. 
La zn persona lubricará el tubo endotraqueal, sin tocarlo, cogiéndolo con cuídado por el 
extremo proximal, el que quedará fuera del paciente, se lo ofi:ece a la 1 ª persona. 
Llegado a este punto, habrá dos variantes de introducción del tubo: orotraqueal o 
nasotraqueal. 

Orotraqueal: La 111 persona, con la mano derecha, introducirá la ptmta del tubo por la comisura 
labial derecha, apoyándose en la hoja del laringoscopio, para no ocluir la visualización, y lo hará 
progresar hasta que atravíese las cuerdas vocales 1-2 cm. y se calculará la longitud a introducir. 

Naso traqueal: La 1 a persona introducirá a través de una fosa nasal el tubo, progresándolo hasta 
que aparezca a través de la boca. La 2a persona entregará la pinza de Magill, ofreciéndola por el 
mango. La 1 ~ persona sujetará el tubo con la pinza y lo hará progresar hasta que atraviese las 
cuerdas vocales l-2 cm., calculando la longitud a introducir y retirará con precaución el 
laringoscopio. 

Conectar el tubo a la bolsa autoinflable y dar varias insuflaciones al nifio. Si no se logra la 
intubación en menos de 30 segundos, se retira el tubo y se ventila con mascarilla y bolsa. 
Fijar el tubo según protocolo y comprobar la COITecta colocación con una radiografía de 
tórax (Rivas y del Burgo, 2006). 

Una de las complicaciones de la IET es la lesión de la encía superior en neonatos pequeños, como 
consecuencia del apoyo de la hoja del laringoscopio sobre ella, error relativamente frecuente 
cuando se trata de visualizar una vía respiratoria difícil. 

La Figura 3 muestra la secuencia de pasos al realizar el procedimiento de Intubación 
Orotraqueal. 
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Figura 3: Intubación Oro/raquea/: abrir la boca, inn·oducir laringoscopio, introducción del tubo 
endotraquea/, retiro de/laringoscopio, ventilación y auscultacíón, fijación del tubo endotraquea/. (Aguayo 
y Martfn, 2006). 
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Desarrollo de .la Dentición Primaria 

Un acabado conocimiento de las distintas etapas de la formación dentaria, permitirá 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). 

iniciación (Etapa de Botón o Brote): Es posible observar los primeros esbozos dentales a la 6ta 
semana de gestación. En esta etapa en la capa basal del epitelio oral se observa una mayor 
multiplicación celular en 10 sitios específicos en cada arcada, que darán origen a los 20 dientes 
temporales. La ausencia congénita de dientes es el resultado de la ausencia de la iniciación o de la 
detención en la proliferación celular (McDonald y Avery, 2004). 

Proliferación (Etapa de Casquete o Copa): Durante esta etapa se fom1a el gennen dentario, 
continúa la multiplicación celular en forma in·egular, dando como resultado una especie de 
casquete (órgano denta!) con incorporación de mesodermo. El rnesodenno dentro del casquete 
forma la papila dental, y a partir de ésta, la pulpa y la dentina. E l mesodermo que rodea al 
órgano dental y la papila dental, formará el saco dental, el cual dará origen a las estructuras de 
soporte, cemento y ligamento periodontal. 

Cualquier alteración en la iniciación o proliferación derivaran en el desarrollo anom1al del 
germen dentario o en ausencia de dientes. La excesiva proliferación de células da como resultado 
la presencia de restos epi teliales, estos pueden permanecer inactivos o llegar a activarse y si están 
parcialmente diferenciados, pueden asumir las funciones secretoras y desarrollar quistes. Si las 
células están totalmente diferenciadas, e llas pueden producir esmalte y dentina derivando en un 
odontoma o en dientes supernumerarios (Me Donald y Avery, 2004). 

Histodifcrenciación y Morfodiferenciación (Etapa de Campana Temprana): El epitelio continúa 
invagjnándose y el órgano dental (órgano del esmalte) adopta una fom1a acampanada. La etapa 
de histodiferenciación se caracteriza por el inicio de la especialización de las células del gem1en 
dental. El órgano dental, que dará origen al esmalte, se divide en un epitelio dental intemo y uno 
extemo. Las células de la papila dental se diferencian en Odontoblastos y las células de la capa 
interna del epitelio del esmalte en Ameloblastos. Los trastomos en la diferenciación de las células 
del germen dental son la causa de la estructura anormal del esmalte o la dentina. La etapa de 
morfodiferenciación es aquella en que las células adoptan una disposición que determinará el 
tamafto y la fonna definitiva del diente. Cualquier trastorno que ocurra en esta etapa dará origen a 
dientes de forma y tamaño anonnales (McDonald y A very, 2004). 

áposición (Etapa de Cam,Pana Avanzada): El crecimiento por aposición es el resultado de una 
secreción extracelular que formará la red o matriz hística del diente. Esta aposición en capas es 
aditiva y regular, lo cual explica el aspecto estrati'f1cado 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 
formación del esmalte puede causar una interrupción o detención en la aposición de la matriz, 
con la consiguiente Hipoplasia del esmalte (McDonald y Avery, 2004). 

lniciación Proliferación Histodifercnciación y 
Morfodiferenciación 

Aposición y 
Calcificación 

Figura 4: Representación esquemática del ciclo de vida del diente (Me Dona Id y Ave1y, 2004) 

Calcificación o Mineralización CEtapa de Campana_Ayanzada): Consiste en la precipitación de de 
sales de calcio inorgánicas dentro de la matriz. La calcificación comienza con la precipitación de 
esmalte en los vértices cuspídeos y los bordes incisales de los dientes y continúa con la 
producción de más capas sobre estos pequefios puntos de origen. Por lo tanto el esmalte más viejo 
y maduro se encuentra en las puntas de las cúspides y en los bordes incisales, y el esmalte nuevo, 
en la región cervical. La calcificación del esmalte y dentina es un proceso muy delicado, por 
consiguiente, las irregularidades que se advietten a menudo coinciden con un trastorno 
específico. En los dientes primarios hay una línea incremental de Retzius que se conoce como 
linea o anillo neonatal, la cual es resultado del cambio súbito que experimentan ciertos procesos 
corporales del feto durante el nacimiento. La alteración o agresión que sufren los sistemas del RN 
en este trance es tal que se produce un cambio en el crecimiento y calcificación del diente, que se 
manifiesta en la formación del anillo o línea neonatal (Full, 2001). 

Amelogénesis 

El esmalte es el tejido ectodémJico que cubre la corona anatómica del diente, está formado por el 
órgano dental y los ameloblastos, células que forman el esmalte, que se diferencian dentro del 
epitelio dental interno como una parte del órgano dentaL Debido a que este proceso requiere la 
presencia de dentina, éste comienza en la región del futuro extremo cuspfdeo del gem1en 
dentario; siguiendo la dentina en desaiTollo, y propagándose debajo de las vertientes cuspídeas 
hasta que todas las cé lulas del epitelio dental interno se han convertido en ameloblastos 
(Eísenma1111, 1994). 

Durante la den tino génesis los odontoblasto se retiran centralmente, dejando por detrás la dentina 
recién fom1ada, los ameloblastos también se retiran pero en dirección pe1ifédca, dejando esmalte 
recién formado sobre dentina previamente formada. La dentinogénesis comienza en el estadio de 
campana tardía (Figura 5). 
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Figura 5: Disposición de odontoblastos y ameloblastos secretores. 

La formación del esmalte comprende tres fases: 

Fase Secretora: secreción de Ulla matriz orgánica (proteínas) por parte de las células diferenciadas 
a partir del epitelio dental interno (ameloblastos), esta se mineraliza casi instanráneamente. La 
aparición de este tejido parcialmente mineralizado, que ocurre sobre el tercer o cuarto mes de 
embarazo, inicja la aparición de esmalte en el feto. Los ameloblastos depositan esmalte sobre las 
zonas adyacentes, externas, a las cúspides, luego este depósito continúa de dentro a afuera. De 
esta manera la matriz de esmalte se mineraliza hasta un 30% y posee consistencia blanda. 

Fase Maduración: comprende el crecimiento de cristales de mineral y la pérdida de proteínas y 
agua, siguiendo el mismo patrón de la secreción de la matriz comenzando en el límite 
amelodentinario. Se pierde algo de abrua de manera que ahora el esmalte esta altamente 
mineralizado, pero aun es muy poroso. 

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

El esmalte fom1ado consta de un 96% c.le contenido mineral (principalmente calcio y fósforo, con 
una pequeña porción de otros compuestos y elementos como dióxido de carbono, magnesio y 
sodio, entre otros) y un 4% de material orgánico 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 daños más severos 
provocan grandes disturbios en la producción de esmalte que pueden ser vistos clínicamente con 
facilidad. 
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Calcificación de la Dentición Primaria. 

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

- La corona del incisivo central temporal esta completamente tb rmada y parte de su raíz se ha 
desarrollado. La formación del esmalte está casi completa. 
- El incisivo lateral temporal está tan desarrollado corno el central y alrededor de dos tercios del 
esmalte se han formado. 
- Los caninos temporales están menos avanzados en su desarrollo, solamente se ha fonnado un 
tercio de l esmalte. 
- La corona del primer molar temporaJ está completamente formada y se ha unido el esmalte en la 
cúspide. 
- El segundo molar temporal está algo menos calcificado que el primero, las puntas de las 
cúspides están aún aisladas y no ha comenzado la formación de su raíz. 

Para el 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 fonnación 
cerca del primer afio de edad y la fom1ación de la raíz se prolonga hasta un año después de la 
empción. La primera tabla de la cronología de la calcificación de la dentición humana se publicó 
en el año de 1933 por Logan y Krofeld y solo hacia referencia a los dientes primarios superiores. 
En 1974 esa tab la es actuali zada por Lunt y Law y muestra valores más exactos de este proceso 
(Ton es, 2007) (Tabla 2 y 3). 

Tabla 2: Modificación de la cronología de la dentición temporal de Logan y Kronfeld (Lunt y Law, 
1974).Dientes Temporales Superiores. 

Diente Tempor~l Inicio Cantidad de e$malle Esmalte Erupción Raíz 
Superior formación de formado al nacimiento completo terminada 

tejido duro 
Incisivo Central 4 meses vi 5/6 1 \1'2 meses 7~ meses 1 ~ ailos 
Incisivo Lateral 4~ meses vi 2/3 2 1f2 meses 9 meses 2 años 
Canino 5 meses vi 1/3 9 meses 18 meses 3~ años 
1° Molar 5 meses v i Cúspides unidas 6 meses J4 meses 2~ años 
2° Molar 6 meses vi Vértices cuspídeos aislados 11 meses 24 meses 3 aflos 

Tabla 3: Modificación de la cronología de la dentición temporal de Logan y Kronfe ld (Lunt y Law, 
J974).Dientes Temporales Inferiores. 

Diente Temporal Inicio Cantidad de esmalte Esmalte Erupción Raíz 
Inferior formación de formado al nacimiento completo terminada 

tejido duro 
-

Incisivo Central 4Yz meses vi 3/5 2\1'2 meses 6 meses J ~ años 

Incisivo Lateral 4~ meses vi 3/5 3 meses 7 meses 1 Y2 años 
Canino 5 meses vi l /3 9 meses 16 meses 3~ años 
1° Molar 5 meses vi Cúspides unidas s v~ meses 12 meses 2 '.1.. años 
2° Molar 6 meses vi Vértices C\lspideos aislados 1 O meses 20 mese~ 3 años 
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Defectos del Desarrollo del Esmalte 

Los Defectos del Desarrollo del Esmalte (DDE) se deftnen 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 aposición y mineralización del esmalte dental y pueden 
manifestarse como rupoplasias del esmalte o como opacidades difusas o demarcadas 
(bipomíneralización 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 fom1ación del esmalte (defecto 
cuantitativo), asociado con una reducción del espesor del esmalte formado durante la fase 
secretora de la amelogénesis. Clínicamente puede manifestarse como puntos, grietas o pérdida 
generalizada de la superficie del esmalte. Su impmtancia clínica 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 dentición primaria varia de 2 a 99% dependiendo de la 
población estudiada y los criterios utilizados (Seow, 1997a). Se ha encontrado una alta 
prevalencia de hipoplasia de esmalte en n iños de países 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, infección postnata l e intubación perinatal (Fadavi et al , 1992; Seow, 1997a). 

La Opacidad de Esrnalte corresponde a un defecto cualitativo, que se manifiesta en la pérdida de 
translucidez donde la superfic ie del esmalte esta intacta, pueden ser de color blanco, amarillo o 
manón, usualmente son bien demarcadas de fom1a redonda a ovalada (Russell, 1961; citado en 
Slayton et al; 2001). Representan un trastorno leve en la fonnación del esmalte comparado con 
una hipoplasia, y pueden ocurrir como resultado de una alteración del desarrollo durante la 
amelogénesis o por un trauma local durante la fase de maduración. 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 dentición primaria varía 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, 200 1 ). 

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

Clasificación de los Defectos del Desarrollo del Esmalte 

Una amplia variedad de ténninos y definiciones han sido utilizados para describir los Defectos 
del Desarrollo del Esmalte (DDE). Muchos indices han sido propuestos en las últimas décadas 
para su med.icióf!, siendo conveni e~1temente clasificados dentro de dos grupos, índices específicos 
para fluorosis (Indice de Dean, lndice de Thylsttup y Fejerskov e Indice de Fluorosis de 
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superficie del diente TSIF) e índices descriptivos abarcando todos los tipos de defectos (Índice 
de Al-Alousi e Índice de Defectos del Desarrollo del Esmalte) (Clarkson, 1989). 

El Índice de AI-Alousi y el Índice DDE son los más usados. Este último pennitc registrar un 
amptio rango de defectos del esmalte, es así como se le ban introducido una serie de 
modificaciones con el fin de simplificar el sistema de registro, la medición de los defectos y la 
presentación de resultados. Smge así el Índice DDE Mod[ficado para uso en estudios 
epidemiológicos (Clarkson y O'Mullane, 1989) (Tabla 4). 

Tabla 4: lndice DDE Modificado para Estudios Epidemiológicos (Ciarkson, 1 989). 

Categoría 
~ 

Código 

= c::f== .= ~ 

Normal o 
Opacidad Demarcad1t 

Blanco/Crema 1 
Amarillo/Marrón 2 

Opacidad Difusa 
Líneas dJfusas 3 
Parches o moteado difusos 4 
Con fluente difuso 5 

Confluente/parche+ mancha +pérdida de esmalte 6 
Hipoplasia 

Puntos 7 
Pérdida de esmalte 8 

C ualquier otro defecto 9 
Extensión del defecto .. 

Normal o 
< l/3 1 
De l/3 a< 2/3 2 
Al menos 2/3 .. 

J 

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dentición Primaria asociados 
a Prematurez 

Los Defectos del Desarrollo del Esmalte (DDE) pueden ocurrir como resultado de variadas 
alteraciones durante la amelogénesis y están en relación al momento en que ocurrió la injuria y el 
estado de de arrollo dental. Se describen causas ambientales y genéticas, estas últimas pueden 
restringirse solo a los tejidos dentarios o ser la manifestación 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 aparición de DDE en dentición temporal se 
encuentran los traumatismos, provocados principalmente por el uso del laringoscopio y la 
intubación endotraqueaL Se puede sospechar de un factor local, cuando el defecto del esmalte 
afecta a un solo diente o si su localización es asimétrica. Los de origen sistémico se presentan en 
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dientes homólogos y su presentación es simétrica. El paso a la vida extrauterina, puede tener 
efectos adversos en la amelogénesis, evidenciándose como una línea neonatal y cualquier evento 
traumático durante el nacimiento podría acentuarla, resultando en un defecto de esmalte evidente 
clínicamente (Alaluusua et al, 2003). 

El esmalte es el único tejido duro que no sufre remodelación a lo largo de la vida, las alteraciones 
que ocurran dmante su fonnación pueden provocar cambios estructurales que quedan registrados 
pem1anentemente, estos cambios son uno de los defectos orales más notorios del nacimiento 
premat'UrO. Los defectos se localizan por lo general en dientes temporales, los cuales se están 
mineralizando alrededor del tiempo del parto prematmo, aunque algunos dientes petmanentes 
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 neonataJ 
(Seow et al, 1984b ). 

A nivel sistémico existen diversos factores tanto del nifio como de la madre, que influirían en la 
aparición de defectos del esmalte, dentro de las cuales se incluyen: Asfixia neonatal, Enfennedad 
de Membrana Hialina, Preclampsia matema, Diabetes materna, desórdenes nutricionales, 
Hiperbilirrubinemia e Infección neonatal (Funakoshi et al, 1981; Seow et al, 1987). Se ha 
postulado que las alteraciones en el metabolismo del calcio en niílos nacidos prematuros seda un 
posible factor en la patogénesis de estos defectos (Seow et al, J 984b). La mineraHzación 
esqueletal en el útero es máxima en el último trimestre del embarazo, de los 30g de calcio 
presentes en el esqueleto del niflo de término, 25g son depositados en este trimestre, periodo que 
se superpone con la calcificación del esmalte de la dentición temporal. Se ha demostrado que los 
niños con menos de 32 semanas de gestación presentan una reducción de su Contenido Óseo 
Mineral (COM) al compararlos con niños de término, estableciéndose una relación significativa 
entre COM y severidad de hipoplasia e hipocalcificación (Drummond et al, 1992). Johnsen et al 
(1984), detenninaron que la prevalencia de hipoplasias de e malte en un grupo de 67 niños de 
MBPN fue de un 21%, encontrando además una asociación entre estas y la Enfennedad de 
Membrana Hialina, planteando como hipótesis la susceptibilidad de los ameloblastos a la 
deficiencia de oxigeno. En relación al test de Apgar un estudio encontró que dentro de los niftos 
de pretérrnino que presentaron hipoplasia del esmalte un 69,2% habfa 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 desan·ollar hipoplasias de 
esmalte. Seow et al (1987), detem1inaron que existe lma diferencia en la prevalencia de 
hipoplasias de esmalte en tres grupos con distinto peso al nacer, peso nom1al al nacer PNN 
(>2500grs.), BPN (1500 a 2500 grs.) y MBPN (< l500grs.), encontrándose una prevalencia de 
DEE de 12,7%, 27,3% y 62,3% respectivamente, estableciendo que ésta estaría relacionada tanto 
con factores sistémicos como locales. En aquellos niños que nacieron más prematuros y tuvieron 
menor peso al nacer se presentó una mayor tendencia a alteraciones sistémicas que pudiesen 
afectar el normal desarrollo del esmalte. 

Se complica separar todos los posibles factores etiológicos, pues muchas de las enfem1edades del 
periodo neonatal acunen en conjunto y pueden interactuar, los defectos serán el resultado de 
severidad, duración y momento del desarrollo dentario, en que ocurre la injuria (Feame et al, 
1990). 
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Los DDE ocurren con mayor frecuencia en niños de BPN que en niftos de ténnino, con un 
notable aumento de la prevalencia en incisivos. Es posible encontrar mas defectos en aquellos 
niftos de < 32 semanas de gestación que requirieron un largo periodo de ventilación 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 Intubación Endotraqueal (Fearne et al, 1999). 

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dentición Primaria e 
Intubación Endotraqueal Neonatal. 

Los niños prematuros estarían más propensos a presentar corticales óseas de menor grosor, 
haciéndolas más susceptibles frente a traumas locales. La lesiones traumáticas producidas por el 
laringoscopio y la intubación endotraqueal (IET) pueden comprometer aun más la ya alta 
predisposición de estos niños a desarrollar defectos en la dentición temporal, siendo Jos dientes 
anterosuperiores temporales los más afectados (Seow et al, 1 989). La prevalencia de DDE en 
niños 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 dentición temporal en un grupo de 
niños intubados en su pedodo neonatal. 

En relación a esto, se enconh:ó una prevalencia de 85% de DDE en dientes temporales 
anterosuperiores en niños de muy bajo peso al nacer (MBPN) que fueron intubados en 
comparación con un 21,7% del grupo control (MBPN no intubados), los defectos se localizaron 
selectivamente en los dientes anterosuperio.res, siendo el sector izquierdo el más afectado 
(66, 1 %) en comparación con el lado derecho (33,3%); en relación a la duración de la intubación y 
la prevalencia de DDE, éstos ocutTieron en un 66,7% de los niftos intubados por menos de 1 día y 
en un 74,2% de Jos u1tubados por 2 a 64 dfas, lo cual no fue estadísticamente significativo (Seow 
et al, 1984a). 

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

En un grupo de niños de muy bajo peso al nacer (<1500grs.) se encontró que los DDE se 
distribuían 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 distribución 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 niños 
no intubados, no hubo diferencia en la distribución 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 distribución uni.lateral de los defectos del esmalte en nifios intubados se deba probablemente al 
trauma producido por el laringoscopio y la intubación endotraqueal. Es as{ como otro estudjo 
reportó la presencia de hipoplasias del esmalte y una alta participación de incisivos centrales 
izquierdos en 26,8% de los neonatos que habían sido intubados (Kopra et al, 1991). 
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Contrariamente en otro eshtdio se encontró una mayor ocunencia de estos defectos en los 
incisivos superiores derechos (Norén et al, 1993). 

La distribución de los DDE podría explicarse por los efectos traumáticos del laringoscopio, más 
que por la JET, por las siguientes razones: primero, el tubo endotraqueal se coloca en fom1a 
rutinaria en la línea media, pudiendo ser desplazado a ambos lados de ella y no necesariamente 
hacia el lado izquierdo; segundo, la prevalencia de los DDE, no se conelacionaria con la duración 
de la IET y tercero, se ha reportado en estudios previos que el daño 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 colocación de la hoja del 
laringoscopio desde el lado derecho hacia lado izquierdo de la línea media de la boca, con el fin 
de crear suficiente espacio para la inserción del tubo endotraqueal. El laringoscopio esta hecho 
para ser sostenido siempre con la mano izqtüerda, mientras la derecha es ocupada para la 
inserción del tubo en la vía aérea, al lado derecho del laringoscopio. Idealmente no debería 
aplicarse fuerza sobre el reborde alveolar durante el procedimiento, sin embargo en niños de bajo 
peso al nacer, la mandJbula es tan hipoplástica que no entrega el fulcrum suficiente para elevar la 
orofaringe anterior y exponer la apertura faríngea, es así como una fuerza involuntaria de palanca 
podría ser ejercida sobre el reborde maxilar izquierdo adyacente a la línea media. (Seow et al, 
1984a). 

Dada la fragilidad de los dientes temporales en desaiTollo, su incomplet~ calcificación y su 
proximidad a la superficie de la mucosa oral es muy posible que la presión y/o trauma del 
laringoscopio sea el responsable de la destmcción 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 intubación 
endotraqueal los cuales corresponden a defectos unilaterales debidos directamente a fuerzas 
ejercidas durante la laringoscopia (Angeles et a.J, 1989). 

Varios reportes de casos, serie de casos, así 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 niños. Sin embargo se hace dificil interpretar si la alta 
frecuencia de estos defectos se debe solo a la prematurez o si esta estaría influenciada por 
factores extrínsecos tales como la intubación neonatal (Paulsson et al, 2004). 

Defectos en el Desarrollo del Esm_alte 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 hipoplásicos como de alto riesgo de caries. Los dientes con 
calcificación de esmalte incompleta en puntos y fisuras pueden proporcionar un apropiado sitio 
para la adhesión y colonización de bacterias cariogénicas que pueden ser rete1tidas 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 más rápidamente que en una superficie dental sana (Lai et al, 1997). 

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

Los niños prematuros son considerados por la mayoda de los investigadores, como pacientes de 
alto riesgo de caries. Se cree que hay más predisposición a caries en los dientes con defectos 
estructmales, pero la impmiancia de los defectos de esmalte frente a otros factores de riesgo de 
caries como higiene, flujo salival, alimentación o .infecciones es desconocida (Saavedra-Marban 
et al 2005). 

Hay contradicciones entre los distintos autores en cuanto a que en los niños prematuros de bajo 
peso hay mayor prevalencia de caries que en los niños nacidos a término. En una revisión 
sistemática realizada por Burt y Pai (2001) no se encontró relación 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 niños tienen una mayor presencia de dientes con hipoplasia u otros 
defectos que los hacen más susceptibles a caries. Ott·os investigadores opinan que no hay relación 
entre defectos de estructura y caries, concluyendo que esto se debe a que los niños prematuros 
que componen su muestra están muy vigilados y motivados para la hígiene oral (Saavedra­
Marban et al 2005). 
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IDPÓTESIS 

Los niños prematuros de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestación, sometidos a 
intubación endotraqueal al nacer tienen mayor riesgo de suJiir Defectos del Desarrollo del 
Esmalte en dentición primaria que aquellos que siendo prematuros de menos de 1500 grs. y/o 
menos de 32 semanas de gestación no fueron sometidos a Intubación Endotraqueal. 
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OBJETIVOS 

Objetivo General 

Detem1inar si la Intubación Endotraqueal durante el periodo neonatal es un factor de riesgo para 
la presencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dentición primaria en niños prematmos 
de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestación ingresados a la Unidad de 
Neonatología del Hospital Carlos Van Buren de Valparaíso, durante el año 2005. 

Objetivos Específicos 

l. Establecer la relación entre la p1:esencia o ausencia de Tntubación Endotraqueal según 
Peso al Nacer y Edad Gestacional. 

2. Establecer la relación entre Defectos del Desarrollo del Esmalte en dentición primaria 
según Peso al Nacer y Edad Gestacional. 

3. Identificar que tipo de Defectos del Desarrollo del Esmalte están presentes, cuaJes son Jos 
más frecuentes y cuales son los dientes más afectados. 

4. Establecer la relación entTe Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales 
anterosuperiores e Intubación Endotraqueal. 

5. Conocer la distribución de los Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales 
anterosuperiores según lado afectado en Intubados y No Intubados y cuales son los 
defectos más frecuentes. 

6. Conocer la distribución de los Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales 
anterosuperiores según duración de la Intubación Endotraqueal y cuales son los defectos 
más frecuentes 

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

8. Tdentificar antecedentes en relación a caries, hábitos de alimentación e higiene oral en la 
muestra estudiada. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

La investigación corresponde a un estudio de Casos y Controles en niños prematuros de menos de 
1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestación, estos fueron divididos en dos grupos, aquellos 
con Defectos del Desarrollo del Esmalte (DDE) en dentición primaria (Casos) y sin estos 
defectos (Controles), para poder detenninar si existe o no asociación entre la enfermedad (DDE) 
y la exposición al factor de riesgo (Intubación Endotraqueal). Para conocer los efectos de la IET 
es necesario considerar solo los defectos en dientes temporales anterosuperíores. 

Universo 

Todos los níños prematuros nacidos vivos, que pesaron menos de 1500grs. y/o con menos de 32 
semanas de gestación, ingresados a la Unidad de Neonatología 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 niftos, de los cuales 18 registran como fallecidos al momento del alta, por lo tanto el universo 
conesponde a 66 nifios. 

Muestra 

La investigación se realizó mediante una muestra probabilísti ca, aleatoria simple. El totaJ de 
niños de < l500grs. y/o <32 semanas de gestación nacidos durante el año 2005 egresados vivos 
con:espondió a 66. Para el cálculo del tamaño muestra! se utilizó la prevalencia de defectos del 
desarrollo de esmalte en niñ.os de MBPN (<1500 grs.), según Lai et al (1997), que conesponclió a 
un 96%; estando en conocimiento del universo, la muestra se calculo a través de la siguiente 
fórmula donde: 

N= Universo= 66 

Z= Confianza prefijada de un 95% = 1.96 

D = Error muestra! 0.05 

p = 0.96 (prevalencia de DDE en niños <ISOOgrs. y/o <32 semanas de gestación) 

n = __ ...:..N.:...*--=z_z _*...c;p...,¡,(..:..1 ~..c.p._) __ = 66 * 1.962 * 0.96 * 0.04 = 31.4 

02 *(N-1) +Z2 *p(1-p) 0.052 * (66 - 1) + 1,962 * 0.96 * 0.04 
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La muestra mínima necesaria debe estar constituida por 32 niños. La totalidad de los ni11os fue 
citado para realizar el examen oral una vez por semana durante los meses de junio a octubre de 
2008, donde se logró examinar a 48 niños, dos de los cuales presentaron alteraciones 
neurológjcas severas, quedando constituida la muestra por 46 nif'ios. 

Criterios de Inclusión 1 Exclusión 

Criterios de Inclusión: 

1. Todos Jos niños que ingresaron al Servicio de Neonatología, durante el afio 2005 que al 
nacer pesaron menos de 1500 grs. y/o con menos de 32 semanas de gestación. 

2. Todos los niños que en la actualidad tuvieran residencia en la región de Val paraíso. 
3. Todos los niftos de quienes se logró obtener su teléfono o dirección actuales. 

Critetios de Exclusión: 

l. Aquellos niños que al alta figuraban como fallecidos o que fallecieron previo a la 
citación. 

2. Niños pmtadores de alguna cromosomopatfa o dafio neurológico severo. 

Unidad de Estudio 

Cada nifto prematuro nacido vivo durante el año 2005, que al nacer pesó menos de 1500 gr. y/o 
con menos de 32 semanas de gestación, ingresado a la Unidad de Neonatologia del Hospital 
Carlos Van Buren de Valparafso y que en la actualidad tenga entre 2 y 3 años de edad. 

Calibración 

El examen oral fue realizado por un único examinador, el cual se calibró con un gold estándar 
(examinador experimentado), que consistió en la realización de un examen bucaJ a una muestra 
de 4 niños con un total de dos exámenes por nifto con intervalo de dos semanas cada examen. 

Se calculó la concordancia intraexaminador e interexaminador para la variable Defectos del 
Desarrollo del Esmalte según el Índice DDE Modificado con el índice kappa Cohen (k). La 
concordancia interexaminador fue k=0,8 1 para el primer examen y k=0,90 para el segundo. La 
concordancia intTaexaminador fue k=0,89 para el único 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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Recolección de la Información 

Previo a la obtención de los pacientes para la realización de este estudio se contactó a las 
autoridades de la Unidad de Neonatología del Hospital CarJos Van Buren para plantearles la 
intención de realizar esta investigación, darles a conocer los antecedentes en relación a su 
relevancia y solicitar su colaboración para la obtención de los antecedentes necesarios. A través 
de un documento esclito se obtuvo la autorización para la recolección la iníbrmación, teniendo en 
consideración los principios éticos de autonomía de los pacientes (en este caso de sus padres o 
tutores) y confidencialidad de los datos obtenidos los cuales no sedan usados para ningún otro 
propósito fuera de los de este estudio. 

A través de un Listado entregado por la Unidad de Neonatologfa se obtuvo los datos personales de 
cada paciente quienes fueron contactados telefónicamente o mediante carta certificada a su 
dirección para realizar el examen oral y se les explicó a sus padres o tutores en que consistiría el 
estudio. Los exámenes se realizaron entre los meses de junio y octubre del 2008 en dependencias 
de la Clínica de Odontologia Infantil de la Universidad de Valparaíso, previo a ello se entregó tm 
consentimiento informado (Anexo 1) que fue firmado por el acompañante del paciente y se 
recolectaron datos relativos a la salud oral del niflo a fin de conocer factores como hábitos de 
alimentación e higiene bucal. Tras la recopilación de estos datos se realizó el examen oral por la 
investigadora principal, previa calibración, el cual consistió en la inspección visual, con Juz 
indirecta y espejo bucal No 5, contabilizando los dientes y evaluando la presencia o ausencia de 
defectos del desarrollo del esmalte por cliente (según el índice DDE Modificado) y presencia o 
ausencia de caries. Tras la exploración se tomaron fotografías a fin de recoger registros objetivos 
de cada caso. Todos los datos obtenidos fueron registTados en una ficha elaborada para dicho fin 
(Anexo 2). 

Paralelamente un investigador secundario recogió los antecedentes neonatales de cada niñ.o desde 
la base de datos deJa Unidad de Neonatologfa del Hospital Carlos Van Buren, tales como: fecha 
de nacimiento, sexo, edad gestacional, peso al nacer, patología del embarazo, tipo de parto, 
Apgar, intubación endotraqueal y días en que fue necesaria, días de hospitalización, y patologías 
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 niño, de manera 
de disminuir el sesgo. 

Variables y Definiciones Operacionales 

Las principales variables a esh1diar fueron: 

Sexo: género, Masculino o Fernenino. 

Edad Actual: edad cronológica del niflo (en meses), desde el nacimiento hasta el momento de 
realizar el examen bucal. 
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Edad Corregida: edad en meses que debería tener el niño 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 Cronológica - ( 40 semanas - Edad Gestacional) 1 4 

Peso al nacer (PN): peso al nacimjento, expresado en gramos. Se considera: Muy Bajo Peso al 
Nacer (MBPN 1000 a 1499 grs.) o Extremo Bajo Peso al Nacer (EBPN <1 000 grs.) . 

Edad Gestacional (EG): tiempo en semanas, trascurrido desde la fecha de la última regla de la 
madre (FUR), hasta el nacimiento. Se consideran: Muy Pretérmino (11Pt 29 a 32 semanas) o 
Excesivo Pretérmino (EPt < 29 semanas). 

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

Duración de la Intubación Endotraqueal: duración en días que se requirió la intubación 
endotraqueal al momento de nacer. Se consideran: No intubado, 1 día y > 1 dla (2 a 17 dias). 

Defecto del Desanollo del Esmalte (DDE): si el paciente presenta alteraciones en la estructura 
del esmalte dental considerando toda la dentición 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 lupoplasias del esmalte en sus diferentes tipos. Se 
considera el tipo de DDE por diente utilizando el Índice de DDE Modificado para estudios 
epidemiológicos: 

Opacidad Demarcada: Alteración en la calidad y translucidez del esmalte en grados variables. El 
esmalte defectuoso es de densidad nonnal con una superficie lisa y hay un límite defmido con el 
esmalte nonual adyacente. Puede ser Blanco/Crema o Amarillo/Marrón, 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 distribución lineal, moteado o confluente, pero no presenta un 
límite claro con el esmalte adyacente. Se puede presentar como: 

- Líneas: opacidad difusa con rasgos de líneas blancas que siguen las líneas incrementales de 
desarrollo del esmalte. 
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- Moteado: opacidad difusa irregular, con aspecto de áreas nubladas de opacidad carente de 
márgenes bien definidos. 

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

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

Hipoplasia: Defecto asociado a una densidad reducida del esmalte (alteración en la cantidad). 
Puede presentarse en fbm1a de fosas únicas o mú1tiples, superficial o profunda, diseminado o en 
hileras, dispuestas holizontalmente a través de la superficie del esmalte o estlias únicas o 
múltiples, estTechas o anchas, o ausencia parcial o total de esmalte sobre un área 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 sÍ11 alteraciones. Se 
consideran además, Cualquier otro defecto y Diente Ausente. 

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

Tabla 5 

Variable Tipo Dimensión 
Sexo Cualitativa Dicotómica MascuJino:l Femenino: 2 
Edad Actual Cuantitativa Discreta Meses 
Edad Corregida Cuantitativa Discreta Meses 

Peso al Nacer (PN) Cualitativa Dicotómica MBPN: 1 EBPN: 2 
Edad Gestacional (EG) Cualitativa Dicotómica MPt; l EPt: 2 

Intubación Endotraqueal (IET) Cualitativa Dicotómica No Intubado: 1 Intubado: 2 
Duración de la Intubación Cualítatíva Ordinal No Intubado: 1 1 día: 2 > 1 día: 3 
Endotraqueal 
Defecto del desarrollo del Cualitativa Dicotómica Ausente: 1 Presente: 2 
Esmalte (DDE) 
Defecto del Desarrollo del Cualitativa Dicotómica Ausente: 1 Presente: 2 
Esmalte dientes 
anterosupe1•íores (DDE dtes 
ant-sup) 
Tipo de Defecto del Desarrollo Cualitativa Nominal Opacidad Demarcada Blanco/ Crema:l 
del Esmalte (DDE) Opacidad Demarcada Amarillo/Marrón: 2 

Opacidad Difusa (llneas difusas); 3 
Opacidad Difusa (parches o moteado difuso); 4 
Opacidad Difusa (confluente difuso): 5 
Opacidad Dift1sa (mezcla); 6 
Hipoplasia (puntos); 7 
Ilipoplasia (pérdida de esmalte): 8 
Cualquier otro defecto: 9 
Normal: 10 
Diente Ausente: 11 
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Las variables medidas en relación a otros antecedentes neonatales fueron: 

Patología del embarazo: patología que presentó la madre durante el embarazo. Se consideran: 
Ausente: ninguna patología del embarazo o Presente: cualquiera de las siguientes alteraciones: 
Diabetes Gestacional: es toda aquella alteración en el metabolismo de los hidratos de carbono que 
se detecta por primera vez durante el embarazo; Preeclampsia: hipertensión arterial (debida a la 
gestación) a partir del3er trimestre; Corioamnioitis: infección de la cavidad amniótica; que puede 
ir acompañada de ruptura prematura de membranas o con el saco anmiótico completo; 
Metrorragia: pérdida sangtúnea anormal de origen uterino durante el embarazo; Otra. 

Tipo de parto: fonna como se produce el alumbramiento. Se consideran: NormaL (Espontáneo), 
o Cesárea. 

Test de Apgar: examen clinico para obtener una primera valoración simple y clínica sobre el 
estado general del neonato después del parto. Se consideró e1 Apgar al minuto de vida y se valoró 
como: Recién Nacido Normal: Apgar de 7 a 1 O o Recién Nacido Deprimido: Apgar < 7. 

Trastornos Respiratorios: se consideran: Ausente: sin trastorno respiratorio o Presente: 
cualquiera de las siguientes alteraciones: Enfennedad de Membrana Hialina (EMH), cuadro de 
dificultad respiratoria por falta de surfactante pulmonar; Síndrome Aspiratorio Meconial (SAM), 
inhalación de meconio del liquido amniótico; Apnea, ausencia de flujo aéreo durante un periodo 
de al menos 20 segundos; Displasia Broncopulmonur (DBP), daño pulmonar crónico sectmdario 
al manejo ventilatorio del prematuro, así como a infecciones respiratorias que inducen a 
mecanismos de inflamación pulmonar; Hipoxia Perinatal, suspensión o grave disminución 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; Más de un trastorno respiratorio. 

Sepsis Neonatal: infección aguda con manifestaciones toxico-sistémicas; ocasionadas por la 
invasión y proliferación de bacterias dentro del torrente sanguíneo y en diversos órganos del 
neonato, que OCUITe dentTO de las primeras cuatro semanas de vida. Se consideran: Ausente: sin 
sepsis o ausencia de infección o Presente: Sepsis Precoz (causadas por gérmenes localizados en 
el canal genital materno, se presentan durante la primera semana de vida, de pronóstico severo); 
Sepsis Tardía (debida a microorganismos localizados en los servicios de Neonatología, se 
presentan después de la primera semana de vida y su pronóstico es menos severo); ambas. 

Otr·as complicaciones de la prematurez: se consideran: Ausente: sin ningtma otra complicación 
o Presente: cualquiera de las siguientes alteraciones: Trastorno Cardiovascular (Ductus arterioso 
persistente DAP, otras cardiopatías); Trastorno Hematológico (anemia del prematuro, 
transfusiones); Ictericia del prematmo; Trastorno Gastrointestinal (Enterocolitis necrotizante 
NEC); Otras complicaciones (patología genital, patología suprarrenal, retinopatía; hernia 
inguinal, sordera); más de una complicación. 
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Las variables referentes a otros antecedentes neonata.les fueron codificadas como se muestra en la 
Tabla 6: 

Tabla 6 

Variable Tipo Dimensión 
Patología del Embarazo Cualitativa Ausente: 1 Presente: 2 

Dicotómica 
Tipo de Parto Cualitativa Normal :! Cesárea: 2 

Dicotómica 
Apgarl min. Cualitativa RN Nonnal: 1 RN Deprimido: 2 

Dicotómica 
Trastorno Respiratorio Cualitativa Ausente: 1 Presente: 2 

Dicotómica 
Sepsis Neonatal Cualitativa Ausente: 1 Presente: 2 

Dicotómica 
Otras Complicaciones de la Prematurez Cualitativa Ausente: 1 Presente: 2 

Dicotómica 

Las variables medidas en relación a hábitos de alimentación y antecedentes odontológicos: 

Lactancia Materna: cantidad de meses en que el niño se alimentó con leche materna. Se 
consideran: No recibió, < 1 mes, 1 a 6 meses, 7 a 12 meses, > 12 meses o Aún persiste. 

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

Cepillado Dental: higienización de los dientes del niño. Se consideran las respuestas No o Si. 

Caries Dental: si el paciente presenta caries al momento del examen. Se consideran: No o Si. 

Las variables referentes a antecedentes odontológicos fueron codificadas como se muestra en la 
Tabla 7: 

Tabla 7 

Variable Tipo Dimensión 
Lactancia Cualitativa No recibió: 1 < 1 mes: 2 
Materna Ordinal 1 a 6 meses: 3 7 a 12 meses~ 4 

> 12 meses: 5 Aún persir.;te: 6 
Mamadera Cualitativa Ausente: 1 Diurna: 2 

Nominal Nocturna: 3 Ambas; 4 
Cepil!ado Dental Cualitativa No: 1 Si: 2 

Dicotómica 
Caries Den tal Cualitativa No: 1 Si: 2 

Dicotómica 
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Análisis Estadístico 

Para la recopilación de la información y el análisis de los datos se utilizó el programa estadístico 
SPSS 15.0 (versión español). Los niños fueron divididos en dos grupos, Casos (DDE presente) y 
Controles (DDE ausente), para poder determinar si existe o no asociación entre la enfem1edad 
(DDE) y la exposición al factor de riesgo (IET). La cuantificación de dicha asociación se 
establecerá mediante el cálculo de Odds Ratio (OR) fijando el intervalo de coni.1anza (IC) en un 
95%. Las pruebas estadisticas aplicadas conespondieron 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 estadfstica se estableció en un p-valor menor que 0,05 para todos los test 
estadisticos aplicados. 

Se construyó un modelo de Regresión Logística, con el objetivo de evaluar como actúan en 
conjunto los antecedentes neonatales que, probablemente están relacionados con la variable 
dependiente, en este caso Defectos del Desarrollo del Esmalte, calculando los desgas 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 Intubación Endotraqueal (JET) como factor de riesgo y como puede 
variar en su efecto ante la presencia de otros antecedentes neonatales, se evaluará la presencia o 
ausencia de DDE en dientes temporales anterosuperiores, que son, según nuestra búsqueda 
bibliográfica, los más expuestos a los efectos de la IET. 

Antes de introducir las variables en relación a antecedentes neonatales, se tomó la decisión de 
reducir sus dimensiones hasta dicotomizarlas (ver Tabla 6). 

Se siguieron los siguientes pasos para construir el modelo: 

l. Explorar la posible asociación entre DDE y cada lmO de los antecedentes neonatales para 
hacer valoraciones bivariantcs, mediante el análisis de tablas de contingencia, seguido del 
análisis de regresión logística simple y comprobar que se obtienen estimaciones idénticas por 
ambos métodos. 

2. Se llevo a cabo análisis estratificados para valorar el papel de IET en la aparición de DDE, 
teniendo en cuenta la posible confusión o modificación que pueden tener sobre esta asociación 
los demás antecedentes neonatales, comparando los OR de la relación principal evaluada (DDE 
en dientes anterosuperiores e IET) en cada estrato de la variable presumiblemente confundente o 
modificadora del efecto. 

3. Posteriormente se realizó un análisis Multivariante de Regresión Logística para valorar 
confusión e interacción, por separado, que podrían tener cada uno de los antecedentes neonatales 
sobre la relación principal evaluada. 

4. Finalmente se identificó las variables a introducir en el modelo rnultivariante, incluyendo la 
variable independiente principal que se quiere controlar (IET) y las variables que muestran 
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significancia estadística en su asociación univariante con la variable resultado (DDE en dientes 
anterosuperiores), además de aquellas que según estudios previos podtian estar asociadas a la 
presencia de DDE (independiente de su significación estad1st1ca). El modelo más preciso será el 
que muestre un menor error estándar en el coeficiente de regresión (B) de Ja variable 
independiente principal (IET) o el que aporte tu1 intervalo de confianza de la OR (ExpB) 
asociada a IET más estrecho, considerando que un mayor número de variables en el modelo 
implicará mayores errores estándar. Para tu1 mejor entendimiento de los valores en un modelo de 
regresión logística es necesario saber que: 

B: cada unos de los coeficientes asociados a las variables independientes. 

ET: error estándar de cada estimación de los coeficientes. 

Sig.: valor p de significación estadística asociado a cada coeficiente de regresión (B). 

Exp(B): es el parámetro fundamental, es e0
, que se il1terpreta como el OR de que se produzca el 

suceso en función de La variable independiente (siendo el número e La base de los logaritmos 
neperianos, una constante cuyo valor es 2,718), por lo tanto Exp(B) = OR. 

IC9s% EXP(B): límites inferior y superior de Exp(B) con un nivel de confianza del 95%. Un IC 
que contenga al 1 indica que la variable no tiene una influencia significativa en la ocurrencia del 
suceso y, por el contrario, valores más alejados de este indican una mayor influencia de la 
variable. 

R2
: es un coeficiente de detenninación, que pennite valorar el ajuste del modelo y se uti liza para 

estimar la proporción (en tanto por uno) de variación de la va1iable dependiente que es expllcada 
por las variables il1dependientes en el modelo. Valores próximos a 1 indican muy alto ajuste. 

Limitaciones 

Dentro de los inconvenientes para la realización de los exámenes clínicos, fue la imposibilidad de 
contactar a todos los pacientes, principalmente por no contar con datos actualizados; esto 
dificultó la obtención de los antecedentes odontológicos de la totalidad de los nifios, limitando el 
tamaño de la muestra. 

Por otra parte al tratarse de una muestra pequefia se dificulta el anális is estadístico, sobre todo al 
realizar análisis de regresión, al contar con un reducido número de casos y controles, podrían 
haber variables con pocos valores en cada categoría. 

Al aplicar una encuesta para conocer antecedentes relativos a. la salud oral del niño (hábitos de 
alimentación e higiene bucal) siempre se está expuesto a que las respuestas no sean las 
verdaderas, ya que los padres de los pacientes tratarán de responder lo COlTecto. 
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RESULTADOS 

La muestra correspondió a 46 niños, todos prematmos 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. distribución por género correspondió a 22 niños y 24 niñas cuyas edades al realizar 
el examen buca1 iban de 33 meses (2 aftos 9 meses) a 43 meses (3 af'ios 7 meses), con un 
promedio de 3 aftos 2 meses (37,7 ± 3,4). La Edad Corregida promedio fue de 2 años 11 meses 
(35,2 ±3,4) con un rango de 30 a 40 meses de edad (2 años 6 meses a 3 años 4 meses). 

De los 46 niños, 33 (71,8%) tuvo alg1m DDE y 13 (28,2%) no los presentó. Al considerar solo los 
dientes temporales anterosuperiores, 22 nifios (47,8%) tuvieron algún DDE y 24 niños (52,2%), 
no se vieron afectados. Un 56,5% (26 niños) fue intubado y un 43,5% (20 niños) no fue 
intubado al momento de nacer. 

Características Demográficas según Defectos del Desarrollo del 
Esmalte 

En la Tabla 8 se observan las caracterlsticas de los pacientes divididos según presencia o ausencia 
de Defectos del Desan·ollo del Esmalte en dentición primaria, donde no se encontraron 
diferencias significativas, en relación aJ Sexo, Edad Actual, Edad Con-egida, Peso al Nacer y 
Edad Gestacional al comparar ambos gmpos, sin embargo se observa un mayor porcentaje de 
niftas que niftos afectados. 

Tabla 8: Características Demográficas de 46 niños prematuros de menos de 1500grs. y/o menos de 32 
semanas de gestación según presencia o ausencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte. 

Caractedsticas Demográficas DDE Presente DDEAusente 
(o"" 33) (n -13) ~p 

Sexo Masculino 13 (39,4%) 9 (69,2%) p - 0,1 
Femeníno 20 (60,6%) 4 (30,8%) x 1 = 3,32 

Edad Actual (meses) ~DS 37,1 ± 3,4 39,0 ± 3, l p = 0,09 
Rango 33-43 34-42 t - 1,72 

Edad Corregida (meses) f.l± DS 34,6± 3,4 36,6 ± 3,1 p = 0,76 
Rango 30-40 31-40 t ¡;¡¡ 1,81 

Peso al Nacer (PN) (grs.) f.J. ± DS 1156,7 ± 229,3 1225,3 ± 254,3 p "" 0,38 
Rango 680- 1499 740- 1490 t .,. 0,88 

Edad Gestacional (EG) (sem) J.l ± DS 29,2 ± 1,9 29,7 :!: 2,0 p - 0,42 
Rango 26-32 27-32 t= 0,80 



32 

Peso al Nacer y Edad Gestacional, su relación con Intubación 
Endotraqueal 

En relación al Peso al Nacer se encontró a 35 niños (76) %) de Muy Bajo Peso al Nacer (MBPN) 
y 11 (23,9%) de Excesivo Bajo Peso al Nacer (EBPN), la distribución según Edad Gestacional 
conespondió a 25 niños (54,3%) Muy Pretém1ino (MPt) y 21 niños (45,7%) Excesivo 
Preténnino (EPt) . Los 11 niños (1 00%) de Excesivo Bajo Peso al Nacer fueron de Excesivo 
Pretérmino, mientras que de Jos 35 niños de Muy Bajo Peso al Nacer solo 1 O (28,6%) fueron de 
EPt. Peso al Nacer y Edad Gestacional son factores que están íntimamente asociados (p=O,OOO 1) 
(Figura 6). 
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Figura 6: Distribución de niílos según Peso al Nacer y Edad gestacional. 
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La Tabla 9 muestra que del total de niños de EBPN (< IOOOgrs.) un 90,9% fue Intubado, mientras 
que en los niños de MBPN un 45,7% fue Intubado y un 54,3% fue No lntubado. En intubados un 
61,5% fue de MBPN y un 38,5% fue de EBPN. La relación de dependencia entre Peso al Nacer e 
Intubación Endotraqueal fue significativa (p=O,Ol). 

Tabla 9: Disn·ibución de nir"ios según Intubación Endotraqueal y Peso al Nacer. 

IET 

No Inti.Jbado Intubado Total 

Peso al Nacer MBPN n 19 16 35 

%dePN 54,3% 45.7"/o 100,0% 

%de IET 95,0% 61.5% 76,1% 

EBPN n 10 11 

%dePN 9,1% 90.9% 100,0% 

%de IET 5,0% 38.5% 23,9% 

Total n 20 26 46 

% dePN 43,5% 56.5% 100,0% 

o/o de IET 100,0% 1 OO. Oo/o 100,0% 

chi-cuadrado 6,95 p=0.01 
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La relación de dependencia entre Edad Gestacional e Intubación Endotraqueal fue significativa 
(p=O,Ol), como se muestra ella Tabla 10. Se observó que en Intubados un 38,5% fue MPt (29 a 
32 semanas) y tm 6 1,5% fue de EPt (<29 semanas), mientras que en No Intubados un 75% fue 
MPt y un 25% fue EPL 

Tabla 10: Distribución de nilios según Intubación Endotraqueal y Edad Gestacíonal. 

IET 
No Intubado Intubado Total 

Edad Ge::tacional MPt n 15 10 25 
o/odeEG liO.O% 40,0% 100,0% 

%de IET 75,0% 38.5% 54,3% 

EPt n 5 16 :n 
%de EG 23,8% 76,2% 100,0% 

%de IET 25.0% 6 1, 5% 4 5. 7"/o 

Total n J O 26 46 

o/odeEG 4 3,5% Sli.S% 100.0% 

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

·- chi cuadrado 6.08 p- 0,01 

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

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

Tabla 11: Distribución de niños según presencia o ausencia de DDE y Peso al Nacer. 

DDE 

Ausente Presente Total 
Peso al Nacer MBPN 11 11 24 35 

o/odePN 31.4% 68,6% 100,0% 

% deDDE 84 ,6% 72,7% 76.1% 

EBPN n 2 9 11 

o/odePN 18,1% 81,8% 100,0% 

% deDDE 15.4% 27,3% 23.9% 

Total 11 13 33 46 

o/odePN 38,2% 71,8% 100,0% 

% deDDE 100,0% 100,0% 100,0% 

•· dlieulldndo0,72 p•0.47 
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Al relacionar la presencia o ausencia de DDE con la Edad Gestacional, se encontró tanto en 
pacientes MPt como en aquellos de EPt un mayor porcentaje de niftos con DDE (68 y 76,2% 
respectivamente), a pesar de ser mayor el porcentaje de niflos afectados en el grupo de EPt, la 
diferencia no fue significativa (p=0,74) (Tabla 12). 

Tabla 12: Distribución de niiíos según presencia o ausencia de DDE y Edad Gestacional. 

DDE 

Ausente Presente Total 

Edad Gestacional MPt n 8 17 25 

% deEG 32.0% 68,0% 100,0% 

% deDDE 61.5% 51.5% 54,3% 

EPt n S 16 21 

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

% deDDE 38,5% 48,5% 45,7% 

Total n 13 33 46 

% deEG 28.2% 7 1.8% 100,0% 

% deDDE 100.0% 100.0% 100,0% 

-· du ettodr.~clo 0,37 p=O. 74 

Distribución de Defectos del Desarrollo del Esm.alte 

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

Tabla 13: Distribución de nil1os según presencia o ausencia de DDE e Intubación Endotraqueal. 

DDE 

Ausente Presente Total 

JET No Intubado n ó 14 20 

%de IET 30,0% 70.0% 100.0% 

% de DDE 4 6, 2% 42.4% 4 3,5% 

Intub ado n 7 19 26 

% de lET 26,9% 73. 1% 100,0% 

%de DDE 53.8% 57,6% 5ó,S% 

Total n 13 33 46 

%de lET :!8,2% 7 1.8% !OO. O% 

%de DDE 100.0% 100.0% 100,0% 

•· ehi ct1t1drado 0,053 p•l 
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Un total de 95 dientes presentó algún DDE. En intubados los más afectados fueron los dientes 
anterosuperiores, mientras que en No Intubados, la distribución de los defectos fue similar en 
molares superiores e inferiores, seguidos en frecuencia por Jos dientes anterosuperiores. En 
ambos grupos los dientes anteroinferiores fueron los menos afectados. (Figura 7). 
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Figura 7: Distriboción del Número de dientes con DDE según 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 observó que 
los dientes más comprometidos son los incisivos centrales superiores (principalmente 61), 
seguido por los dientes 54 y 64; los segundos molares superiores e inferiores tienen similar 
número 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/Marrón (8,4%) y Opacidad 
Difusa líneas (1, 1 %) (Figura 8). 
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Figura 8: Distribución del tipo de Defecto del Desarrollo del Esmalte en Dientes Superiores e Inferiores 
en los 33 niños afectados. 
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Distribución de Defectos del Desarrollo del Esmalte en Niños No Intubados 

Un total de 39 dientes presentó algún DDE en niños No Intubados, Jos dientes con mayor número 
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 prácticamente 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/Marrón (5, l %). 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: Distribución de/tipo de Defecto del Desarrollo del Esmalte en Dientes Superiores e Inferiores 
en 14 nií1os No lnlllbados afectados. 

Distribución de Defectos del Desarrollo del Esmalte en Niños Intubados 

Un total de 56 dientes presentó algún DDE en niños Intubados, donde el diente más afectado fue 
61 , seguido de 62 y 51. A nivel de molares superiores e infe1iores el número de dientes afectados 
es similar. El sector anteroinfe1ior no presenta defectos , al igual que el diente 53. 

El defecto mas prevalentc fue Opacidad Demarcada Blanco/Crema (41 ,1%), seguida por 
Hipoplasia con pérdida de esmalte (32,1 %), Hipoplasia puntos (14,3%), Opacidad Demarcada 
Amarillo/Marrón (10,7%) y Opacidad Difusa líneas (1,8%). Cabe mencionar que el defecto de 
mayor severidad (Hipoplasia con pérdida de esmalte) afecta principalmente a incisivos 
superiores en este grupo (Fig11ra 1 0). 
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Figura 1 O; Distribución del tipo de Defecto del Desarrollo del Esmalte en Dientes Superiores e 
Inferiores en 19 niños Intubados afectados. 

Al comparar ambos gmpos, vemos que en No inh1bados la distribución del número de dientes 
con DDE es similar en incisivos superiores y molares superiores e inferiores, mientras que en 
lntubados, los incisivos superiores son los más afectados, principalmente 61 ,62 y 5.1 . 

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales 
Anterosuperiores 

En la Tabla 14 se observan las características de Jos pacientes divididos según presencia o 
ausencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes temporales anterosuperiores, no 
encontrándose diferencias significatívas, en relación a Sexo, Peso al Nacer y Edad Gestacional al 
comparar ambos gmpos. Sin embargo se observa que un mayor porcentaje de ll'il1as (63,6%) en 
los casos y un mayor porcentaje de nínos (58,3%) en Jos controles. 

Tabla 14: Características Demográficas según presencia o ausencia de Defectos del Desarrollo del 
Esmalte en dientes temporales anterosuperiores. 

DDE ant-sup DDE a.nt-sup 
Presente Ausente 
!n • 22~ ~n = 242 e 

Sexo Masculino 8 (36,4%) 14 (58,3%) p = 0,13 
Femenino 14 (63 ,6%) 10 (41 ,7%) X~ = 2,22 

Peso al Nacer (PN) (grs.) J.l±DS 1148,0 = 249,1 1201,8 ± 225,2 p = 0,44 
Rango 680 - 1498 740- 1499 t = 0,76 

Edad Gestacional (EG) (sem) J.l ± DS 29,1 ±2,0 29,6 = 1,9 p - 0,41 
Ranio 26 - 32 27-32 t "" 0,83 



38 

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales Anterosuperiores e 
Intubación Endotraqueal 

Para conocer los efectos de la Intubación Endotraqueal (IET) es necesario considerar solo los 
defectos presentes en incisivos y canínos maxilares ya que ní el laringoscopio ni el tubo 
endotraqueal podrían tener algún efecto más allá de la región de los caninos maxilares, ni en la 
arcada inferior. 

Del los 46 niños examinados, 22 (47,8%) tuvo DDE en dientes temporales anterosttperiores y 24 
(52,2%) no los presentó. Se observó que de los 22 niños que presentaron DDE en dientes 
anterosuperiores (casos), 17 (77,3%) habían sido intubados al nacer y solo un 22,7% no había 
estado expuesto, mientras que en los controles el mayor porcentaje (62,5%) correspondió a niños 
que no habían sido intubados (Figura 11). 

La relación de dependencia entre presencia o ausencia de DDE en dientes temporales 
anterosupeliores e Intubación Endotraqueal demostró ser estadísticamente significativa (chi 
cuadrado 7,38 p=0,009). La estimación de esta asociación se estableció mediante el cálculo de 
Odds Ratio (OR), este fue de 5,66 1C9s% (1,5 - 20,6), reconociendo la naturaleza como factor de 
riesgo de la intubación Endotraqueal. Esto nos ind1ca que el riesgo de presentar Defectos del 
Desarrollo del Esmalte en dientes temporales anterosuperiores es 5,6 veces mayor en niños 
intubados que en no intubados. 
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Controles 
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l:l lntubados 

DNc Intubados 

DDE cites ant-sup Ausente 

Figura 11: Distribución de Casos (Niños con DDE dtes ant-sup) y Controles (M11os sin DDE dtes ant­
sup) según Inwbación Endotraquea!. 

Se encontró una prevalencia de 65,4% (17 niños) de Defectos del Desarrollo del Esmalte en 
dientes temporales anterosuperiores en niños gue habían sido intubados (26 nu1os), mientras que 
en aquellos no intubados (20 niños) fue de 25%, (5 niños). 
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Distribución de los Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales 
Anterosuperiores según lado afectado 

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

Tabla 15: Distribución del número 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° dtos ant-sup con DDE 
ant-sup por lado p 

Lado Derecho Lado Izquierdo 

No Inrubado 15 6 5 p "" 0,7 

(5 Nifios) 54,6% 45,4% x, "" 0,14 

Intubado 51 11 23 P "' 0,02 

(17 niños) 32,4% 67,6% X2
"" 5,33 

El defecto más frecuente tanto en niños No lntubados e Intubados fue la Opacidad Demarcada 
Blanco/Crema~ la cual fue encontrada en la totalidad de los dientes antcrosuperiores afectados en 
No Intubados (11 dientes). En Intubados (34 dientes anterosuperiores afectados) la segunda 
frecuencia mas alta correspondió a H1poplasia con Pérdida de Esma1te, observándose en todos los 
tipos de defectos un mayor número de dientes anterosuperiorcs afectados en el lado izquierdo 
(Tabla 16). 

Tabla /6: Distribución del Tipo de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes anterosuperiores en el 
lado derecho e izquierdo en nmos No intubados e Intubados. 

No Intubado lntllbado 
N ° dtes :mt-sup con DDE N ° dtes ant-su12 con DDE 

DDE Lado Derecho Lado Izquierdo Lado Derecho Lado Izquierdo 

Op Dem Bco/Crema 6 5 5 11 
Op Dem Am!Marrón o o L 2 
Op DifLíneas o o o 1 

1-l.ipop Puntos o o o 2 
Hipop Pérdida Esmalte o o S 7 
Total 6 5 11 23 
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Distribución de los Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales 
Anterosuperiores según Duración de la Intubación Endotraqueal 

La prevalencia de DDE en el sector anterosuperior en los 26 niños que habían sido intubados fue 
65,4% (17 niños). La Tabla 17 muestra la relación entre presencia o ausencia de DDE en dientes 
anterosuperiores y duración de la IET, donde se aprecia que un 64,7% de los casos había sido 
intubado por más de un día, mientras que en los controles un 55,6% había sido intubado por un 
día, podemos observar además que de los 11 niños intubados por 1 día, 6 (54,5%) presentaron 
DDE en djentes anterosuperiores, mientras que de los 15 niños intubados por más de un día, 11 
(73,3%) los presentó, un porcentaje mayor, sin embargo esta diferencia no fue estadísticamente 
significativa (chi cuadrado 0,99, p=0,41). 

Tabla 17: Distribución de nilfos según presencia o ausencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en 
dientes anterosuperiores y Duración de la intubación en los 26 niños intubados. 

DDE dtes ant-sup 

Ausente Pr-esente Total 

Duración de la 1 día n 5 6 11 
Intub a.ci ón % 55,6% 35,3% 42,3% 

> 1 día* n 4 11 15 

% 44.4% 64,7% 57,7% 

Total n 9 17 26 

o/o 1 DO, O% 100, O% 100,0% 

•· • IET de 2 11 17 di11s chi cutsdrado 0,99 p• 0,41 

Se encontró un total de 34 dientes anterosuperiores afectados en 17 niños intubados, que en su 
mayoria se observaron en aquellos intubados por más de 1 día (11 niños con 25 dientes 
afectados). En Jos intubados por 1 dia (6 nifíos), hubo 9 djentes anterosuperiores con DDE. Las 
alteraciones más frecuentes fueron Opacidad Demarcada Blanco/Crema seguida de la Hipoplasia 
con Pérdida de Esmalte y Opacidad Demarcada Amarillo/Marrón (Tabla 18). 
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Tabla 18: Distribución del Típo de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes anterosuperiores en 17 
niños intubados afectados según duración de la Intubación. 

DDE 

Op Dem Bco/Crema 
Op Dem Aro/Marrón 

Op Dif Lineas 

Hipop Puntos 

Hipop Pérdida Esmalte 

Total 

N° dtcs ant-sup con DDE 
Duración [ntubacion Endotraqueal 

1 día > 1 día 

5 11 

o 3 

1 o 
o 2 

3 9 

9 25 

Al analizar el número y tipo de defectos encontrados según duración de la intubación y lado 
afectado, observamos que independiente de la duración de la IET, tanto en intubados por 1 día 
como en aquellos intubados por más de l dia, el número de dientes anterosuperiores afectados es 
siempre mayor en el lado izquierdo (Tabla 19). 

Tabla 19: Distribución del Tipo de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dientes anterosuperiores en 17 
nmos intubados afectados según duración de la Intubación y lado afectado. 

DDE 

Op Dem Bco/Crema 
Op Dem Aro/Marrón 

Op DifLínc;1as 

Hipop Puntos 

1-Iipop Pérdida Esmalte 

Total 

N ° dtes ant-sup con DDE 
Duración lntubacion Endot:ragueal 

1 dia > 1 día 

Lado Derecho Lado Izquierdo Lado Derecho Lado Izquierdo 

1 4 4 7 

o o 1 2 

o 1 o o 
o o o 2 

1 2 4 S 

2 7 9 16 

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

IET 

No I ntubados 
(5 niños) 

Intubados 1 dia 
(6 niños) 

Intubados >1 dia 
(11 Niños) 

Caso 

l 
2 
3 
4 
S 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 

53 
Dientes 

52 

1 

1 

8 
8 

1 

Temporales 
51 

1 
1 

1 
1 

1 
8 

8 
1 

8 

1 

1 

2 

Anterosuperiores 
61 

1 

1 
1 

1 
8 

1 
1 

8 
1 
1 

8 

1 
1 
1 

2 

62 

1 

1 

3 
l 

8 

8 

8 

7 

8 
7 
2 

63 

1 

1 

1 Opacidad Demarcada Blanco/Crema; 2 Opacidad Demarcada Amarillo/Marrón; 3 Opacidad Difusa Líneas; 7 Hipoplasia 
Puntos; 8 Hipoplasia Pérdida de Esmallc. Los espacios vacíos corresponden a dientes sin DDE. 

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

Tabla 21: Distribución del número de dientes anterosuperiores afectados según Lado derecho e izquierdo 
en intubados por 1 dla e Intubados > 1 dia. 

N° dtes ant-sup DDE Presente 
Total 

Lado Derecho Lado Izquierdo 

Intubados ldía 2 7 9 
p = 0,73 

Intubados> 1 día 9 16 25 x~ • 0,11 

Total Ll 23 34 
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Estos resultados sugieren que el uso del laringoscopio más que la permanencia del tubo 
endotraqueal por si mismo, puede ser una causa mas relevante en la distribución selectiva de los 
DDE en el sector anterosuperior en niños intubados, es decir una tendencia a mayor número de 
dientes afectados en el lado izquierdo la cual no estaria asociada a la duración de la intubación en 
nuestra muestra. 

Defectos del Desarrollo del Esmalte en Dientes Temporales 
Anterosuperiores y Antecedentes N eonatales 

El análisis de DDE en dientes anterosuperiores y su relación con cada uno de los antecedentes 
neonatales se aprecian en la Tabla 22. Este fue realizado mediante el análisis de tablas de 
contingencia, seguido del análisis de regresión logística simple comprobando que se obtienen 
estimaciones idénticas para OR y su IC9s% por ambos métodos. 

Se encontró que el único antecedente estadísticamente signjficativo, en la presencia o ausencia de 
DDE, además de la Intubación Endotraqueal, f1.1e Patología del Embarazo (p=0,043), sin embargo 
su OR (0, 11 ) nos indicaría que este seda un factor protector y no de riesgo en la presencia de 
DDE en dientes anterosuperiores, lo cual no tendría sentido y se contradice con lo encontrado en 
la búsqueda bibliográfica, este resultado se debió a que fue mayor el porcentaje de presencia de 
Patología del Embarazo tanto en casos como en controles (inclusive fue mayor en estos últimos) 
y los valores en la categorías 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 estarían asociados con la presencia 
de DDE en dientes anterosuperiores, estos dos factores no fueron estadísticamente significabvos. 

En relación al Apgar, tanto en casos como en contro les fue mayor el porcentaje de RN Normales 
(Apgar 7 a l 0), 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 contro les, siendo mayor 
en los afectados (OR 5 p=0,074). En los casos fue mayor el porcentaje de niños con Sepsis 
neonatal, mientras que en Jos controles fue mayor el porcentaje de niños sin Sepsis (OR 1,68 
p=0,55). 

Así 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: Asociación entre presencia o ausenci.a de DDE en dientes anterosuperiores y antecedentes 
neonatales. 

Tablas de Contingencia Regrrslóu Logistica Simple 

T>DE dtd aot-sup 
Antecedentes PrrJtote Ausente ORo E:tp(B) 
Neonatrues (n"'22) (n=24) p B ET Slg IC95% 

Peso al Nacer 
MBPN 15 (68,2%) 20 (83 ,3%) 0,30 0,847 0,714 0,235 2,33 
EBPN 7 (3 1,8%) 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) 

lntubadón Endotraqural 
No Intubado S (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) 

Patologfa del Embarazo 
Ausenlt: 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 0.9 
Ccs{lreli 20 (90,9%) 22 (91,7%) (0,1-7,07) 

Apgar 1 minuto 
RNNormal 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 Re.splrotorio 
Ausente: 2 (9,1%) 8 (33,4%) 0,074 1,609 0,859 0,061 5,0 
PTc:sente 20 (90,9%) 16 (6fi,6%) (0.9-26,9) 

Sepsls Neonatnl 
Ausente 10 (45,5%) 14 (58.4%) O,SS 0,519 0,596 0,384 1,68 
Presente 12 (54,5%) 10 (41,6%) (0.5-5,3) 

Otros Complicnciones 
Ausente JO (45,5%) 10 (41,7%) 0,79 -0,154 0,596 0,796 0,85 
P~sente 12 (54,5%) 14 (58,3%) (0.2-2,7) 

Previo a la elaboración del modelo de regres1on logística se evaluó que variables serían 
incluidas, para ello se realizaron análisis estratificados y de regresión logf.stica multivariante entre 
la variable dependiente (DDE en dientes anterosuperiores), variable independiente principal 
(JET) y cada uno de los demás antecedentes neonatales por separado. Se excluyeron Tipo de 
Parto y Otras Complicaciones, por presentar OR S 1, además de Patología del Embarazo. Se 
excluyó además la variable Trastomo Respiratorio, ya que al realizar el análisis estratificado se 
pudo constatar que el ser Intubado es constante ante la presencia de Trastomo Respiratorio y al 
realizar la regresión logística simple esta variable presenta por si misma mayor ET y un 1C9s% 
bastante extenso. Se justifica la exclusión de las variables anteriores pues nos darían estimaciones 
con más imprecisión. 
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Las variables incluidas, a pesar de no ser estadísticamente significativas en sus análisis 
bivariantes (excepto IET), tienen una adecuada justificación teórica además podrían aportar 
información al modelo y la obtención de estimaciones ajustadas de las otras variables. 

Para construir el modelo de regresión logistica múltivariante se recurrió a procedimientos 
automáticos (Hacia Adelante y Hacia Atrás) y manual (Introducir). Los primeros van eliminando 
en cada paso los ténninos no significativos, dejando Jos estadísticamente significativos, por lo 
tanto cuando se aplicaron para este modelo, la única variable cuyo coeficiente de regresión 
resultó ser significativo fue Intubación Endotraqueal. 

Se optó, entonces por el procedimiento Introducir, el cual pennite conducir el análisis en función 
de los resultados que se va obteniendo y evaluar los cambios que se van produciendo en los 
coeficientes y sus errores estándar, además de optar por dejar variables que no siendo 
significativas en el contraste de su coeficiente, aportan información al modelo. Todo lo anterior 
con el fin de evaluar el rol de la Intubación Endotraqueal (IET) como factor de riesgo y como 
puede variar en su efecto ante la presencia de otros antecedentes neo natales, 

El modelo de regresión logística (Tabla 23) muestra que los valores de OR (Exp(B)), son 
menores a los calculados en el análisis bivariante (Tabla 22), estos están ajustados para cada 
variable y representan una estimación de su fuerza de asociación con DDE en dientes 
anterosupcriores controladas todas las demás variables incluidas en el modelo. Por otra parte se 
observa que los IC9s% se han estrechado y los enores estándar han aumentado, esto último es 
esperable por el número de variables incluidas, sin embargo, este aumento no es considerable. 

Tabla 23: Resultados del Modelo de Regresión Logfstica. 

J.C. 95,0% ExE@l 

B E.T Sig. Exp (B) Inferior Superior 

Intubación EndotraqueaJ(l) 1,499 ,743 ,044 4,476 1,044 19.195 

Peso Nacimiento(l) -,157 1,012 ,877 ,855 '117 6,218 

Edad Gestacional(l) ,058 ,841 ,945 1,060 ,204 5,512 

Sepsis Neonatal(l) ,132 ,673 ,845 1,141 ,305 4,269 

Apgar lm(J) ,809 ,867 ,3SJ 2,246 ,411 12,276 

Constante -1,199 ,594 ,043 ,301 

R2- 0,22 ( L) IET: lnlubndo; !>eso ni Nacer: EBPN: Edad Ocstucionnl: EPt; Scpsis Neonatal: Prl!l!cnte; Apgnr 1m; RN Deprimido 

La tabla anterior nos muestra que la única variable realmente predictora en la presencia de DDE 
en dientes anterosuperiores, fue Intubación Endotraqueal (OR 4,47 I~s% 1,04 - 19,19), que nos 
indica que el riesgo de presentar estos defectos es 4,4 veces mayor en nif'lofl intubados que en no 
intubados. Este riesgo está ajustado ante la presencia de otros antecedentes neonatales, se diría 
entonces que el verdadero OR para Intubación Endotraqueal sobre el desenlace predicho 
(Presencia de DDE en dientes anterosuperiores) es de 4,4, este sería el riesgo que benen los niftos 
intubados de tener DDE, independiente de que tengan muy bajo o extremo bajo al nacer, sean de 
muy preté1mino o excesivo pretérmino, tengan o no sepsis neonatal y tengan o no un Apgar < 7. 
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En relación a las otras variables, a1.mque no fueron estadísticamente significativas, podemos decir 
que los niños 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 Pretém1ino (OR 1,06) el 
riesgo es mayor, aunque por muy poco, que en los niños de Muy Preténnino. La presencia de 
Sepsis Neonatal (OR 1,14) aumenta en riesgo de presentar DDE, aunque no es considerable. En 
niños con una puntuación 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 proporción de la variación de DDE en dientes anterosuperiores (variable dependiente) que es 
explicada por los antecedentes neona:tales incluidos en el modelo fue moderada (R2 

= 0,22 o 22% 
de la variación). Recordemos que este modelo no fue construido con fines predictivos. 

·caries, Hábitos de Alimentación e Higiene Oral 

En relación a hábitos alimentación, se encontró que un 34,8 %no recibió lactancia materna y un 
21,7% la recibió por menos de un mes. Un alto porcentaje de Jos niños recibe mamadera diurna y 
nocturna (71,7%). En relación a hábitos de higiene oral, todos los niños 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 niños) (Tabla 24). 

Tabla 24: Caries, Hábitos de alimentación e Higiene Oral. 

n % 

Lactancia Materna 
No recibió 16 34,8 
< 1 mes 10 21.7 
la 6 meses 13 28,3 
7 a 12 meses 4 8,7 
> 12 meses 3 6,5 
Aún persiste o o 

Mamadera 
Ausente 3 6,5 
Diurna 10 21.8 
Nocturna o o 
Diurna y NocMna 33 71,7 

Cepillado Dental 
Ausente o o 
Presente 46 100,0* 

Carie~ Denhtl 
Ausente 29 63,0 
Presente 17 37 o 

• 65% sin pasta dental 

Al evaluar ]a relación entre DDE en dentición primaria y Caries, no se encontró significancia 
estadistica (p= 0,73). Tanto en Jos niñ.os con DDE como en los que no los presentaron, fue mayor 
el porcentaje que no presentó caries (60,6% y 69,2% respectivamente), sin embargo de los 17 
niños con caries, 13 (76,5%) tenían algún DDE (Tabla 25). 
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Tabla 25: Distribución de nmos según DDE en dentición temporal y Caries Dental. 

Canes Dental 

No Si Total 

DDE Ausente n 9 4 13 

%de DDE 69,2% 30. So/o 100.0% 

o/o de Caries Dental 31.0% 23,5% :!8,3% 

Presente n 20 13 33 

%de DDE 150,6o/o 39,4% 1 OO. O% 

o/o de Cane:cr Dental 69,0% 715,5% 7 1. 7D./Q 

Total 1l 29 17 415 

o/o de DDE 63,0% 37,0% 100,0% 

o/o de Caries Dental 100,0% 100,0% 1 OO. O% 

- , ~lu cuadnd<> 0,:!9 v~o."/3 



48 

DISCUSIÓN 

Actualmente, debido a los importantes avances tecnológicos, observamos una disminución de la 
mmtalidad 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 más 
notorios del nacimiento prematuro (Seow, 1997a) y los estudios referentes al tema son más bien 
escasos o de antigua data, por lo tanto se hace necesario avanzar en el conocimiento de esh:1s 
secuelas con el fin de controlar y prevenir mayores daños a futuro. 

Este estudio se realizó en 46 niños prematuros que al nacer pesaron menos de 1500 grs. y/o con 
menos de 32 semanas de gestación y cuyas edades corregidas al momento del examen oral iban 
de 2 años 6 meses a 3 años 4 meses. El momento óptimo para evaluar DDE en dientes 
temporales es poco después de su erupción ya que su apariencia podría verse alterada ante la 
presencia de traumatismos, caries o desgastes (Seow, 1997b; citado en Franco et al, 2007). Se 
dividió a los niños en aquellos que presentaron Defectos del Desarrollo del Esmalte (casos) y los 
que no (controles), para poder establecer su asociación con la exposición al factor de riesgo 
(Intubación Endotraqueal). 

Un 56,5%, 26 niños, requirió Intubación Endotraqueal (JET) al momento de nacer, al analizar la 
necesidad de IET se observó que a menor peso al nacer y menor edad gestacional mayor será el 
requerimiento de IET, ambas asociaciones resultaron ser significativas (p=O,O 1). Lo anterior 
coincide con la literatura encontrada que establece que a menor peso al nacer y edad gestaciona] 
son mayores los problemas de adaptación respiratoria del prematuro por lo que requieren ser 
tratados con ventilación mecánica a través de un tubo oro o nasotraqueal (Ventura-Junca, 2000). 

La prevalencia de DDE en dientes temporales fue de 71,8% (33 niños) considerando a Intubados 
y No Intubados, lo cual coincide con estudios previos realizados en niños con características 
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% (Feame et al, 1990), 78% (Aine 
et al, 2000), 81% (Scow et al, 1984a), 96% (Lai et al,l997). Tanto en pacientes de MPt como en 
EPt se encontró un alto porcentaje de niños con DDE (68% y 76,2% respectivamente). Lo mismo 
ocun·e en relación al peso al nacer, tanto en niftos de MBPN como en aquellos de EBPN se 
encontró un alto porcentaje de njf!os con DDE (68,6% y 8 1,8% respectivamente), ambas 
asociaciones no son sit:,TJ.Üficativas, lo que se aproxima a los resultados reportados por Seow e1. 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 niños de este estudio 
eran de <lSOOgrs., característica que está en directa relación con una mayor predisposición 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 dentición temporal en prematuros 
obtenida por los distintos autores varía de 21 a 99%, dependiendo de la población estudiada y los 
criterios utilizados (Saavedra-Marban et al, 2004). 
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Al considerar toda la dentición primaria, tanto en los casos (DDE presente) como en los controles 
(DDE ausente) fhe mayor el porcentaje de niños que habían sido intubados, as{ mismo la 
prevalencia de DDE en Intubados fue de 73,1% y en No futubados fue de 70%, esta diferencia no 
fue significativa. Este resultado se acerca al encontrado por Fadavi et al ( L 992), con una 
prevalencia de 69,2% de DDE en niños intubados de menos de 1500 grs., aunque no los compara 
con no intubados. Otro estudio (Feame et al, 1990) encontró una diferencia significativa al 
comparar la prevalencia de DDE en niños 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 niños 
con intubación neonatal, sin embargo este estudio solo considera niños intubados, incluyendo 
prematuros y recién nacidos de término. 

Los dientes más afectados fueron los anterosuperiores (principalmente los incisivos cent1ales) 
seguido por los molares superiores mientras que los incisivos antcroinferiores no presentaron 
defectos; estos resultados coinciden con estudios previos que encontraron una mayor prevalencia 
de DDE en incisivos superiores (Aine et al , 2000; Feame et al, 1 990; Franco et al, 2007; Noren et 
al 1993; Pavez y Pérez, 2006; Pimlott et a11985; 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 Correa (2005), Fadavi et al ( 1 992), Franco et al (2007), y Pavez y 
Pérez (2006) y contrasta con los encontrados por Feame et al (1990), Funakoshi et al, (198 1) y 
Seow et al (1987), quienes encontraron una mayor prevalencia de hipoplasias que de opacidades. 

Al analizar los casos (nilios con DDE presente) según presencia o ausencia de Intubación 
Endotraqueal se encontró que en aquellos que no fueron intubados la distribución del número 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 Intubación Endotraqueal (IET) es necesario considerar solo los 
defectos presentes en incisivos y caninos maxilares. De los 46 niños examinados, 22 (47,8%) 
tuvo algún DDE en dientes temporales anterosuperiores y 24 (52,2%) no los presentó, de los 22 
niftos afectados; 17 (77,3%) habían sido intubados al nacer y 5 (22,7%) no habían estado 
expuestos. La relación de dependencia entre presencia o ausencia de DDE en dientes temporales 
anterosuperiores e Intubación Endotraqueal demostró ser estadisticamente significativa 
(p=0,009) y la estimación del riesgo correspondió a un OR 5,66 IC9s% (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 niños intubados (expuestos) que en no intubados (no 
expuestos). 

Se encontró 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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niños de MBPN que fueron intubados fue de 85% en comparación con un 21,7% en n+ftos de 
MBPN no intubados. 

Para determinar si la IET es responsable de la distribución selectiva de los defectos en nuestra 
muestra es necesario conocer la distribución de éstos según el lado afectado (derecho e izquierdo) 
y según duración de la intubación. 

Distribución de los DDE en Dientes Temporales Anterosuperiores según lado afectado: en 
intubados el número de dientes anterosuperiores con DDE en el lado izquierdo dobla a los del lado 
derecho (67,6% v/s 32,4%), esto es estadfsticamente significativo (p=0,02), lo cual no ocune en la 
distribución según lado en dientes anterosuperiores con DDE en No Intubados (p=0,7), lo que 
estaría 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 número de dientes 
anterosuperiores afectados en el lado derecho, n'Unque no los compaJa con no intubados y 
considera largos periodos de intubación en nifios prematuros y de término. 

Distribución de los DDE en Dientes Temporales Anterosuperiores según duración de la 
intubación: (se consideran casos y controles en intubados) en los casos fue mayor el porcentaje de 
niños que habían sido intubados por más de 1 día (64,7%), mientras que en los controles el mayor 
porcentaje había sido intubado por 1 día (55,6%), así mismo un 54,5% de los intubados por 1 día 
presentó DDE en dientes anterosuperiores, comparado con un 73,3% en intubados por más de 1 
día, sin embargo esta diferencia no fue significativa (p=0,4 1 ). Esto concuerda con los resultados 
encontrados por Seow ct al (l984a) con una prevalencia de 66,7% de DDE en dientes 
anterosuperiores en intubados por más de un día, comparado con un 74,2% en intubados por más 
de un dfa (p> 0,1). Si analizamos en conjunto ambos aspectos, lado afectado y duración de la 
intubación en intubados, se encontró que independiente de la duración de la intubación, el número 
de dientes anterosuperiores afectados es siempre mayor en el lado izquierdo. 

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

Por otro lado, al analizar la distribución de los DDE en Tntubados según duración de la 
intubación, los resultados sugieren que el uso del laringoscopio, más que la permanencia del tubo 
endotraqueal por si solo, podría ser la causa más importante en la di stribución selectiva de los 
defectos en el sector anterosuperior en intubados, la cual no estaría asociada al tiempo de 
pennanencia del tubo cndotraqueal, ya que no es lo mismo ejercer presión con un objeto metálico 
y rígido (laringoscopio) que con un objeto plástko, blando y flexible (tubo endotraqueal). 

Los efectos del laringoscopio se sustentan en bibliografía consultada donde se afhma que 
idealmente no debería aplicarse fuerza sobre el reborde alveolar durante el procedimiento de 
intubación, sin embargo y dada las características de los niños de bajo peso al nacer, tma fuerza 
involuntaria de palanca podría ser ejercida sobre el reborde maxilar izquierdo adyacente a la línea 
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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 mgencia 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 fonn ado, esto considerando nif'íos de ténnino, por lo tanto en niños nacidos 
prematuros esto este proceso se encuentra retrasado ante un nacimiento adelantado. Dada la 
fragi lidad de los dientes temporales en desarrollo, su incompleta calcificación y su proximidad a 
la superficie de la mucosa oral es muy posible que la presión y/o trauma del laringoscopio sea el 
responsable de la destrucción de tejidos (Angel os et al, 1989). 

Al analizar la distribución de los DDE en Jos dientes anterosupetiores, caso a caso, en los 22 
nifios afectados (17 Intubados y 5 No Intubados) se encontró que en no intubados todos los 
defectos corresponden a Opacidades Demarcadas Blanco/Crema y que su distribución es bastante 
simétrica, Jo que Sllgicre que podarían deberse a factores sistémicos. En intubados la Opacidad 
Demarcada Blanco/Crema sigue siendo la más prevalente, pero además se aprecian defectos de 
mayor severidad como son las hipoplasias, la distribución de estos es más asimétrica, no 
afectando en todos los casos a dientes homólogos, con una tendencia hacia los dientes ubicados al 
lado izquierdo de la línea media, siendo los incisivos central y lateral superior izqu ierdos los 
dientes más 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 intubación endotraqueal los cuales coiTesponden a defectos unilaterales debidos 
directamente a fuerzas ejercidas durante la laringoscopia (Angeles 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 característi ca común es la 
aparición de los defectos de fonna simétrica (Saavedra-Marban et al, 2005). Un factor muy 
importante es la osteopenia (producto de la pérdida mineral de calcio y fosfato por mala 
absorción y alteración del metabolismo de la vitamina 0), que además de alterar el nonnal 
desarrollo del gennen dentario, debido al bajo contenido mineral, podría predisponer además a 
los nifíos intubados a los efectos del trauma local producido por el laringoscopio (Seow et al, 
1997a). Un estudio realizado con microscopía electrónica determinó que el esmalte en dientes 
temporales en nil1os de preténnino es de calidad anonnal y mas delgado comparado con niños de 
término (Seow et al, 2005). 

Pese a lo reducido del tamaño de nuestra muestra se realizó un análisis de Regresión Logística 
para establecer como actítan en conjunto Jos posibles factores etiológicos en la presencia de DDE 
en dientes anterosuperiores y como puede variar el rol, como factor de riesgo, de la Intubación 
Endotraqueal (1ET) ante la presencia de otros antecedentes neonatales. Se pudo corroborar que la 
exposición a JET 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 níf'íos 
intubados que en no intubados, independiente de la presencia o no de otros de otros factores 
etiológicos. Lo anterior confm11aría la hipótesis planteada, que establece que los niños 
prematuros de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestución, sometidos a intubación 
endotraqueal al nacer tienen mayor riesgo de sufrir DDE en dentición primaria que aquellos que 
no fueron intubados. 
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En relación a las otras variables, aunque no fueron significativas, podemos decir que los niños 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 niftos de Muy Preténnino. Lo anterior podrfa deberse a que la totalidad de la 
muestra correspondió a niños de menos de 1500 grs. a1 nacer y/o menos de 32 semanas de edad 
gestacional, condiciones que implican un alto riesgo, además estos no fueron comparados con 
niños 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 pa.tie en niftos con un Apgar al minuto menor a 
7 e l 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 regresión están Tipo de Parto 
y Otras Complicaciones de la prematurez, ambos mostraron un ri esgo inferior a 1 lo que indicaría 
no tienen una influencia significativa en la presencia de DDE en dientes anterosuperiores. 

La presencia de Trastorno Respiratorio indicó un OR 5, sin embargo esto no fue significativo, es 
así como se decidió excluir esta variable del modelo de regresión dado que nos entregó 
estimaciones imprecisas. La presencia de Patología del Embarazo (OR 0,11) que si resultó ser 
significativa, estaría actuando como un factor protector y no de riesgo en la presencia de DDE en 
dientes anterosuperiores, lo cual no tendría sentido y se contradice con lo encontrado en la 
búsqueda bibliográfica. Ante esto diríamos que ninguno de estos dos factores podría explicar la 
aparición de DDE en dientes anterosuperiores, esto estaria detenninado por lo reducido del 
ta.mai'lo de la muestra. 

El ajuste del modelo de regresión logística fue moderado (es decir 22% de la variación 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 regresión logística es construir un modelo y 
obtener una ecuación con fines de predicción (es decir predecir una determinada respuesta a 
partir de variables independientes y que permite calcular la probabilidad del suceso e tudiado en 
un nuevo individuo). Sin embargo este no fue el objetivo de su realización en este estudio, el cual 
fue evaluar rol de la 1ntubación Endotraqueal como factor de riesgo y como puede variar en su 
efecto ante la presencia de otros antecedentes neonatales. De igual modo podríamos decir que 
este modelo puede proporcionar una base para futuros modelos de investigación con fines 

· preclictivos. 

La patogénesis de los Defectos del Desan-ollo del Esmalte es considerada multifactorial y en 
muchas ocasiones su etiología es compleja y no claradamente entendida, sin embargo podemos 
decir que la intubación endotraqueal constituye un factor de riesgo para la presencia de DDE en 
dientes temporales anterosuperiores y puede comprometer aún más la ya alta predisposición de 
los niftos de muy bajo peso al nacer a presentarlos. 

Se ha incluido en el presente estudio el análisis de algunos antecedentes en relación a caries, 
hábitos de alimentación e higiene oral. El uso de mamadera sigue siendo un hábito frecuente en 
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estos pacientes, un alto porcentaje (7 1 ,7%) la recibe diuma y nocturna, pese a que las edades 
bordean los tres af'íos y deberían usar otras fom1as de alimentación. En relación a hábitos de 
higiene oral, todos los niños reciben cepillado dental (65% sin pasta dental) el cual es realizado 
por un aduJto. 

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%), Brogardb-Roth et al 
2008 (45%). La alta prevalencia en nuestro estudio podría explicarse por los hábitos de 
alimentación (uso de mamadera y no a la lactancia matema ya que un alto porcentaje de los 
niños no la recibió o la recibió por menos de un mes y en ninguno de los niños ésta persiste) y a 
que la información entregada por los padres en relación 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 niños que no presentó caries, sin 
embargo dentro de los afectados por caries un alto porcentaje (76,5%) presentaba DDE. Estudios 
previos han demostrado una fuerte asociación entre presencia de DDE y caries, definiendo a los 
pacientes con DDE como de alto riesgo de caries. Los dientes con calcificación de esmalte 
incompleta pueden proporcionar un apropiado sitio para la adhesión y colonización de bacterias 
cariogénicas. Consecuentemente la caries dental en una superficie dental alterada, se desarrolla 
más rápidamente que en una superficie dental sana. Lai et al ( 1997), observaron una fuerte 
asociación entre DDE más severos y caries, estas lesiones se convirtieron rápidamente en caries 
luego de la erupción del diente. 

Existe en nuestro país a partir del año 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 U11 equipo 
multidisciplinario que controla periódicamente a estos niños, 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 área odontológica haya sido poco considerada en estos pacientes, de ahí la importancia de 
educar a los padres e instaurar programas de prevención, ya que estos niños debido a su 
prcmaturez son considerados como pacientes de alto riesgo odontológico. 

Esta investigación se realizó en un grupo especifico de niños por lo que los resultados obtenidos 
no pueden ser extrapolables a la totalidad de los niños prematuros, lo anterior representó una de 
las limitaciones del estudio y que está determinada principalmente por el tamaño de la muestra. 
Sin embargo, estos datos pueden aportar antecedentes importantes y valiosos en relación a la 
presencia de Defectos del DesarroUo del Esmalte en nifios de menos de 1500 grs. y/o menos de 
32 semanas de gestación en la muestra estudiada. 
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CONCLUSIONES 

A menor Peso al Nacer y menor Edad Gestacional mayor será el requerimiento de Tntubación 
Endotraqueal. Tanto en niños de MBPN como en EBPN, así como en aquellos de MPt y EPt, se 
encontró una alta prevalencia de Defectos del Desarrollo del Esmalte en dentición temporal que 
en nuestra muestra correspondió a un 71,8%. 

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

Existe diferencia significativa al relacionar la presencia de DDE en dientes temporales 
anterosuperiores e Intubación Endotraqueal. Los prematuros de menos de 1500grs y/o menos de 
32 semanas de gestación 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 aún más la ya alta predisposición de estos niños a presentarlos. 

La distTibución de los DDE en el sector anterosuperior según lado afectado, confinna que 
existiría una fuerte asociación entre estos e Intubación Endotraqueal, ya que en nifios intubados 
estos se encuentran mayonnente en el lado izquierdo~ lugar donde es colocado el laringoscopio al 
realizar la inhtbación endotraqueaJ. Esta distribución no se observa en niños no intubados, la cual 
es más simétrica. 

La distribución de los DDE en eJ sector anterosuperior en niños intubados según duración de la 
intubación, sugiere que el uso del laringoscopio~ más que la permanencia del tubo endotraqueal 
por si solo, podría ser la causa más importante en la distribución selectiva de los defectos en el 
sector antcrosuperior. 

En relación al tipo y di stribución de los DDE en dientes anterosuperiores, en no intubados todos 
los defectos corresponden a Opacidades Demarcadas Blanco/Crema su distribución es bastante 
simétrica, sugir.iendo que podarían deberse a factores sistémicos. En intubados además de la 
Opacidad Demarcada Blanco/Crema se aprecian defectos de mayor severidad como son las 
hipoplasias, la distribución de estos es más asimétrica, con tendencia hacia los dientes ubicados al 
lado izquierdo de la línea media~ siendo los incisivos central y lateral superior izquierdos los 
dientes más afectados, lo que sugiere la participac ión de un factor local traumático. 

Cada uno de los antecedentes neonatales (excepto intubación Endotraqueal) no son significativos 
en la presencia de DDE en dientes anterosuperiores, sin embargo al realizar el análisis de 
regresión logística incluyendo Peso al Nacer, Edad Gestacional, Sepsis Neonatal, Apgar e 
Intubación Endotraqueal, el liesgo ajustado de presentar estos defectos en niños intubados, 
continúa siendo significativo. 
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En relación a hábitos de alimentación e higiene bucal, el uso de mamadera sigue siendo un. hábito 
frecuente y la totalidad de los nif'ios recibe cepillado dental. La alta prevalencia de caries en 
nuestro estudio podlia expl icarse por los hábitos de alimentación (uso de mamadera y no a la 
lactancia materna) y a que la información entregada por los padres en relación a cepi llado dental 
puede no ser totalmente fidedigna. La asociación entre DDE y Caries no fue significativa, sin 
embargo un alto porcentajes de los niños con caries tenía algún DDE. 
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SUGERENCIAS 

Con el ftn de conocer más en profundidad las implicancias de la intubación endotraqueal en niños 
prematuros y su relación con Defectos del Desarrollo del Esmalte en dentición primaria, sería 
muy importante contar con antecedentes tales como la vía de intubación (oro o nasotraqueal), 
pues al realizar la intubación nasotraqueal, el laringoscopio podría ser utilizado ejerciendo mayor 
presión sobre el reborde alveolar desdentado. Otro antecedente que es necesario conocer es si se 
produjo extubación y si el paciente fue sometido a cirugía durante su estadia en la UCI neonatal 
(ambas situaciones implican volver a intubar). 

Sería conveniente realizar un estudio multicentro; con el fin de contar con un mayor número de 
pacientes y tener datos que permitan una mayor representatividad de la población estudiada en 
nuestra región. 

Dado que los nmos prematuros constituyen un gmpo de alto riesgo por sus condiciones 
pelinatales, sería interesante realizar un estudio que los compare con niftos de término, para poder 
establecer las implicancias de su condición en relación a la presencia de Defectos del Desauollo 
de Esmalte e11 dentición temporal. En nuestro pafs existen muy pocos estudios en relación 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 así como evaluar la presencia de 
Defectos del Desarrollo del Esmalte en dentición pennanente. 

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 periódicas, educar a los padres, aplicar medias preventivas, rehabilitar en aquellos 
casos que sea necesario y llevar un registro de estos pací entes. 
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RESUMEN 

Introducción: Los nifíos nacidos prematuros presentan imnadurez en todos sus mecanismos de 
adaptación a la vida extrauterina, especialmente en aquellos de MBPN y EBPN. Los niños 
premaruros estarfan más propensos a presentar cotiicales óseas de menor grosor, haciéndolas más 
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. 

Hipótesis: Los niños prematuros de <1500 grs. y/o < de 32 semanas de gestación, sometidos a 
intubación endotraqueal tienen mayor riesgo de sufrir Defectos del Desarrollo del Esmalte en 
dentición primaria que aquellos que no fueron intubados. 

Objetivos: Detenninar si la Intubación Endotraqueal durante el pe1iodo neonatal es un factor de 
riesgo para la presencia de Defectos del Desan·ollo del Esmalte en dentición primaria en niños 
prematuros de menos de 1500 grs. y/o menos de 32 semanas de gestación. 

Material y Método: Se realizó un estudio de casos y controles en 46 niños, de 2 a 3 años, que al 
nacer pesaron menos de 1500grs. y/o con menos de 32 semanas de gestación, éstos fueron 
sometidos a un examen oral por un examinador previamente calibrado, donde se evaluó la 
presencia de DDE. Un segundo investigador recogió los antecedentes neonatales.Los niños 
fueron divididos en dos grupos, Casos (con DDE) y Controles (sin DDE), para detenninar si 
existe o no asociación entre IET y DDE. Los datos fueron analizados con el test ch i-cuadrado, 
exacto de Fisher y t de Student, se calculó OR y se realizó un análi sis de Regresión Logística. La 
significancia se estableció en p<O,OS. 

Resultados: En los casos un 77,3% de los niflos había sido intubado mientras que en los 
controles el mayor porcentaje com~spondió a no intubados, esta asociación fue estadísticamente 
significativa (OR 5,66 p=0,009). La distTibución de los DDE en dientes anterosuperiores según 
lado afectado fue significativa en inhtbados (p=0,02) afectando mayonnente a los dientes del lado 
izquierdo. La duración de la IET no füe significativa en la distribución de los defectos (p=0,41 ). 
Los DDE más frecuentes fueron: Opacidad Demarcada Blanco/Crema, seguido de Hipoplasia con 
pérdida de esmalte, siendo los dientes anterosuperiores los más 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 
Neonata] , Apgar e Intubación Endotraqueal se ajusta el riesgo de esta última, el cual continúa 
siendo significativo (OR 4,47 p=0,04) 

Conclusiones: Se conftnna la hipótesis 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 prímeros. La injuria traumática producida por el 
laringoscopi.o, más que la presencia del tubo endotraqueal, sería la causa más importante en la 
distribución selectiva de estos defectos en inrubados. 
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ANEXO 1 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

La Escuela de Graduados de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparalso, 
contempla dentro de la fonnacíón de sus especialistas, la realización de un proyecto de 
investigación. Para cumplir dicho propósito se realizará, como parte del postgrado de 
Odontopediatria, un estudio cuya conducción principal estará a cargo de la Dra. Ma. Loreto 
Larraguíbel Avih~s, residente de dicha especialidad. 

El objetivo de este estudio es "Determinar la presencia de defectos del esmalte en dientes 
primarios en niño!! prematuros de muy bajo peso al nacer nacidos durante el año 2005'' 

Si usted accede a participar en este estudio, se le pedirá responder algunas pregl.tntas en 
relación a antecedentes generales, higiene bucal, hábitos y traumatismos del niño( a), posteriomíente 
se le realizará un examen bucal al paciente y se tomarán fotografias clínicas, todos los datos 
obtenidos serán registrados en una Ficha Odontológica_ 

La participación es este estudio es completamente volunt..<tría. La información que se recoja 
será confidencial y no se usará para ningún oh·o propósito fuera de los de esca investigación. Los 
gastos en que incun-a por efectos de movilización le serán reembolsados. 

Si tiene alguna dl!da sobre este proyecto, puede hacer preguntas en cualquier momento 
durante su participación en él. Si alguna de las preguntas le parecen íncómodas, tiene usted el 
derecho de hacérselo saber al investigador o de no responderlas. 

Desde ya agradecemos su participación_ 

He leído y comprendido lu infonnación 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 cientUkos y acepto participar voluntariamente en esta 
investigación. 

Reconozco que la información que yo entregue en esta investigación es estrictamente 
confidencial y no será usada para ningún otro propósito fuera de los de este estudio sin mí 
consentimiento. He sido informado de que puedo hacer preguntas sobre el proyecto en cualquier 
momento. 

Entiendo que una copia fm11ada y fechada de este consentimiento me será entregada. 

Nombre 
de ____________ ~--~-----

Relación con el Paciente Nombre del Paciente 

Firma Fecha 
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FICHA ODONTOLÓGICA 

Nombre 
Dirección 
Teléfono 
Apoderado 

Fecha Nacimiento 

Hábitos 

Lactancia Materna 

Mru11adern 

Malos Hábitos 

2005 1 

no 

no 

Chupete 1 

si 

SI 

no _1 

ANEX02 

N" FiCHA 

Sexo ! M F 

Edad Actual 1 meses 1 

meses 1 Continúa 1 no si 

Modalidad 1 Diurna Nocturna Ambns 

si Succión dedo 1 no si 

Higiene Bucal 

Cepillado 
Pasta Dental 

~~o~o~-;--~s~i ---r---v~c~ce=~~d~lal Con a~dalr----no ____ +----=si __ ~ 
no si Educación previa .... _ ---=c.n..:..o - -"--- ""st.....___. 

Antecedentes Trauma Dentario no 

Examen Clínico 
N° de dientes 

Observaciones: 

55 54 53 52 51 
DDE 
Caries 

Caries 

DDE 
85 84 83 82 81 

DDE 
1 Op. Demarcada Bco/Crema 
2 Op. Demarcada Am/Marrón 
3 Op. Difusa (lineas) 
4 Op. Difusa (parches o moteado difuso) 
5 Op. Dffusa (confluente) 
6 Op. DifUsa (lllelcla) 
7 Hipoplasia (puntos) 
8 Hipoplasla (pérdida de esmálte) 
9 Cualquier otro defecto 

10Normal 
11 Diente Ausente 

si Dientes afectados ¡t-=-- - ---1 
Edad a la que ocurrió ~... ____ ___, 

61 62 63 64 65 
DDE 

Canes 

Caries 

DDE 
71 72 73 74 75 

Caries 
1 Sano 
2 Lesión Detenida 
3 LeslónAoliva 
4 Cavilada Detenida 
S Cavrtada Actlva 
6 Diente Ausente 
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ANEX03 

FJCJIA < 1500 GRS. y/o < 32 SF.MANAS N" FICHA 

Nombre Sexo ._l .....::M:.;.::_....._..::F__, 

Fecha Nacim. 2oosl Peso al Nacer ~..1 _ _ _ .g&r;.::;s'-'. 1 Edad Gesl. L...l- ---"s-"'er=n.:.::an:;;;.;o;;;..¡s 1 

Antecedentes Pcrinatales 

Edad Malema [ años 1 

Tipo de Parto espontáneo 1 Parto Fórceps 1 Cesárea Elect 1 Cesáreo Urgen 1 

1 mjnuto ~-----+-----'::....;;.--1--...;...;;'---+----'-;;,;.;_--1 
5 minutos L _ _ _ _ ___._ _ _ :....::.. _ _ .___~'----'-----'-;;,;._---' 

Apgar 0-3 4-6 7-LO 
0-3 4-6 7-10 

Intubación Endotraqucal 

Surfnclante 1 

Diagnóstico de Ingreso 
Trastornos Respiratorios 

Infecciones Pcrinntales 

Trnstornos Neurológicos 

Trastornos Cardiovasculares 

Trastorno Hematológicos 

Ictericia Prem no 

Otro Patología 

SLn Patología 

L 

no 

no 

Ausente 
Newnotórnx 

Ausente 

Ausente 

Ausente 

Ausente 

SI 

si W dedíos 1 

si 

EMH 
DBP 

1 SeQsis Precoz 1 Sepsis Tordia Ambas 

Hidrocefalia me 

DAP Otro 

Anemia 1 Transfusiones 1 

Trastorno Gastrointestinal 1 no 

Días de Hospitnlización l.__ _ _ _ __, 

SI 

Observaciones: 
L----------------------------------------------------~ 

I!MH: Enfermedad Mombrann HiaUtlR; SAM: Slndrome Aspirutor io Mcconial: DBJ>: Displo~ia Broncopulmonar; H1C: Hemorragia 
lntracram:ana: DAP: Duétus Arterioso Persi "ten te. 
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