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INTRODUCCION

Desde el punto de vista perinatal los problemas, @on mayor frecuencia se han
asociado a morbimortalidad son la asfixia perinatas malformaciones congénitas, las
infecciones y la prematurez (Oyarzun y Poblete 020! deseo de disminuir la incidencia de
prematuridad, ha motivado, un ingente nimero detepaientificos y la implementacion de
medidas que permitan minimizar y prevenir el riesigomorbilidad y mortalidad materna e
infantil; una de ellas es el control prenatal, dentle cuyos objetivos encontramos la
identificacion de los factores de riesgo, diagmastie la edad gestacional, condicion fetal, etc.

La incidencia de parto prematuro y bajo peso einmanto, es variable de una comunidad
a otra, siendo dependiente del nivel socioeconémimdtural de la poblacién (Rizzardini, 1991).
Segun datos del MINSAL, durante el afio 2003, lgp@rcién de nacidos vivos con bajo peso al
nacer en el pais fue de un 5.58%.

Los nifios nacidos prematuros presentan inmadurezodos sus mecanismos de
adaptacion a la vida extrauterina, lo que implicacihas semanas de cuidados intensivos
neonatales (Ventura-Junca, 200@yando a considerar actualmente al Parto Prematmo un
“sindrome”, es decir una condicion causada poripié#t patologias (Oyarzun y Poblete, 2000).
Se encuentran expuestos a problemas médicos detamgia durante el periodo neonatal,
pudiendo afectarse el normal desarrollo de lasi@sitras orales, siendo los cambios en el esmalte
dental uno de los defectos mas notorios del nanitmigrematuro (Seow, 1997).

Debido a que el desarrollo de cuidados intensiematales ha permitido la sobrevida de
un nimero cada vez mayor de recién nacidos de rajoydeso y de corta edad gestacional, y
dado que la esperanza de vida de los prematurcauimentado considerablemente, se hace
necesario detectar en forma precoz este tipo dectsf con el fin de controlar y prevenir
mayores dafios a futuro, teniendo en cuenta quesemian una poblacion de alto riesgo
odontologico.

El objetivo de este estudio es determinar la peexéa dedefectos del desarrollo del
esmalteen la denticion temporal, de niflos prematuros @e peso al nacimiento, en nuestra
poblacion, para obtener datos locales, determinandtes son los dientes mas afectados y que
tipo de alteracion es la més frecuente.



Objetivo General

Determinar la prevalencia de Defectos del Dedard#l Esmalte en nifilos prematuros y
de bajo peso al nacer, ingresados al Servicio amddelogia del Hospital Carlos Van Buren de
la ciudad de Valparaiso, durante el afio 2003.

Objetivos Especificos

1. Evaluar la posible relacion entre la presenciaed@hes y el peso al nacer de los nifios
examinados.

2. Evaluar la posible relacion entre la presenciaadiohes y la edad gestacional de los
nifios examinados.

3. Determinar que tipo de alteracion en el Desarmdidsmalte es la mas frecuente.

4. ldentificar cuéles son los dientes mas afectadoDptectos del Desarrollo del Esmalte
en el grupo estudio.

5. Obtener datos locales y compararlos con datos ioloeen estudios previos.



MARCO TEORICO

|. GENERALIDADES DEL PREMATURO

PARTO PREMATURO Y BAJO PESO AL NACER

Parto prematuro

La Organizacion Mundial de la Salud define cogmematuros o pretérminos aquellos
neonatos vivos, nacidos antes de las 37 semangestiEcion o 259 dias de vida intrauterina;
tiempo transcurrido desde la dltima regla de la nmadasta el momento del nacimiento.
Prematurg también es una palabra que se utiliza para demotedurez, incluyéndose ademas
en la definicién, a aquellos nacimientos dondeeslopal nacer no superé los 2500 gr. (Cruz y
cols., 1990; Nelson y cols., 1997; Germain y Calydj999; Paulsson y cols., 2004).

La incidencia de parto prematuro es variable ewdliferentes poblaciones, y esta
correlacionada generalmente, con diferencias en clasdiciones de vida entre paises
desarrollados y en vias de desarrollo. Su rangia \emtre 5% y 10% en Europa, Norteamérica,
Australia, y parte de Sudamérica, mientras que@chos paises de Africa y Sudeste Asiatico se
encuentra entre un 10% y 30k& etiologia del parto prematuro es multifactoyigluede estar
relacionada con alteraciones en el feto o en larenail bien aproximadamente la mitad de los
casos, los factores etioldgicos son descono¢hlosry y First, 1988).

Hoy en dia, pese a no apreciar una tendencia &Hairdicion de esta patologia, si es
posible observar, que la morbimortalidad neonata¢stra una tendencia descendente, que se
atribuye principalmente, a la mejora de los cuidadeonatales de los prematuros (Germain y
Carvajal, 1999). Con la introduccion de sondaslikeeatacion y vias endovenosas de pequefio
calibre, es dificil encontrar complicaciones anfeslas 34 semanas de gestacjior, lo que,
segun Lewis y cols., 1996 (Avery, 2008%te seria el limite por debajo del cual, un neosat
considera significativamente prematuro. El limitéerior de edad gestacional que se establece
entre parto prematuro y aborto es, de acuerdodGM§, 22 semanas de gestacion o 500 gr. de
peso al nacer o 25 cm. de corona a rabadilla (Aery@arvajal, 1999).



Bajo peso al nacer

Se denomina nifio deajo peso al nacimient@a todo aquel, que al nacer tenga un peso
menor de 2500 gr., a cualquier edad gestacions. éssuna poblacion heterogénea, tanto en lo
referente a edad de gestacion, como a las causagépeas que delimitan el potencial
crecimiento fetal, pudiendo encontrar en un misifio marias de estas patologias. Los nifios con
bajo peso para su edad gestacional, son aquellsalgnacer, desnudos y ligado el cordén
umbilical, pesan menos de dos desviaciones esténdstan por debajo del tercer percentil que
corresponderia para su edad gestacional, sienglm $& OMS y su clasificacion internacional de
enfermedades, el percentil 10 como limite (Arrabisloro, 1997).

Los nifios de pretérmino se pueden dividir en trapas:

» Pretérmino Leve (BPN) aquel nacido vivo de mas de 32 semanas de vidauterina,
hasta las 36 semanas cumplidas. Fisiologica y ameadnente, incluso en su conducta es
muy semejante a un nifio de término, constituyendmedor del 80% de los nifios de
parto de pretérmino. Suelen pesar entre 1500 a gA9%iempre que no presente un
trastorno nutricional o una alteracion del crecittoefetal. Si no existiera alguna
patologia asociada no necesitan cuidados intensivos

» Grandes Pretérminos o Nifios de Muy Bajo Peso al Niagiento (MBPN): aquellos
nacidos entre las 28 y 31 semanas de gestaciosuglen pesar entre 1000 y 1499 g. Son
inmaduros funcional y metabdlicamente y, en generatesitan cuidados intensivos,
sobretodo en los primeros dias postnatales. Repeesedlo el 11% del total de nifios de
pretérmino.

» Nifios de Excesivo Bajo Peso al Nacimiento (EBPNAquellos neonatos de menos de
28 semanas de edad gestacional, que pesan mefdsideal nacer. Representan el 9%
de los pretérminos. Hasta hace tan solo 30 afosxiapmdamente, fallecian en su
totalidad.

Ha surgido una nueva clasificacion, en la cuals tfes grupos anteriores tendrian una
pequefa variacion siendo el primero: categorizashopretérming si nacieron entre la semana
33 y 36 de edad gestacional, el segundo gromy. prematurpsi nacieron entre la semana 29 a
32 y el tercer grupcextremadamente de pretérmjrgd nacieron antes de la semana 29 de edad
gestacional (Paulsson y cols., 2004)



CARACTERISTICAS FISICAS

Generales

El aspecto externo del recién nacido prematurcermidgra de su edad gestacional. En
nifos muy inmaduros, se puede apreciar una pietalie rubicundo, gelatinosa, delgada y
transparente, con poco tejido graso subcutaneoedida que aumenta la edad intrauterina, los
tejidos se van engrosando, se hacen cada vez riidsspg se descaman hacia el final de la
gestacion. En conjunto, llama la atencién el deanafio de la cabeza y las extremidades, que
presentan escaso desarrollo. El recién nacido iarnagermanece con los ojos cerrados y
reacciona muy poco a los estimulos. La caja toaage deprime con facilidad, el abdomen esta
generalmente distendido y presenta genitales inroadRizzardini, 1991).

Craneoy Cara

El nifio prematuro a diferencia del recién nacidormmal, presenta una cabeza
proporcionalmente mas grande y redondeada, coarfelas amplias y suturas, muchas veces
separadas, dandole un aspecto de “pseudo hidrgoéfdlos huesos del craneo son blandos,
sobretodo el occipital y el parietalL.os pabellones auriculares son blandos y pequsiitas
cejas suelen estar ausentes. La fascies es ingigdnpequena, afilada, arrugada, con aspecto “de
viejo”. Pasados los primeros dias aparecen otros rasguslagedondez facial y ojos “saltones”
(Cruz y cols., 1990).



COMPLICACIONES DE LA PREMATUREZ

Los nifios prematuros estan pobremente preparadasigvida extrauterina, y la mayor

parte de las enfermedades de éstos derivan densulimez. Especialmente, los muy prematuros
y los extremadamente prematuros, quienes requiareghas semanas de cuidados intensivos
neonatales (Paulsson y cols., 2004).

Las complicaciones que pueden afectar al reciéidmade pretérmino son variadas, y

estan intimamente ligadas a la edad gestaciomal gcasiones, pueden poner en peligro su vida.
Dentro de éstas tenemos:

Alteraciones en el control de la termorregulacm frecuente tendencia a la hipotermia,

debido a su escaso paniculo adiposo y a que pagsend superficie corporal muy grande

en relacion al peso. También puede producirse teipeia, la que puede ocasionar apnea
e incluso, causar la muerte (Cruz y cols., 1990akal y Moro, 1997).

Dificultad de alimentacion, que puede ocasionadmsde desnutricion y/o alteraciones
digestivas. Los reflejos de succion y deglucioraeshuy debilitados y la coordinacion
entre ambas funciones no aparece hasta las 34an3nas. La musculatura de la boca
tiene escasa fuerza, el estbmago tiene una cadaomdsy reducida (5 a 30 ml.),
dependiendo del peso del recién nacido, lo que ingoasible suministrar por via oral los
requerimientos caldricos necesarios, que son pcap@mente muy elevados (Cruz y
cols., 1990; Arrabal y Moro, 1997).

Tendencia a alteraciones metabdlicas, presentamdndes necesidades acuosas,
tendencia a la deshidratacion y formacion de edenkss frecuente encontrar

hipoglicemia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia,idsis, hipernatremia, hiperkalemia,

hiperazotemia, hiperamonemia, etc. El recambio aeiac y fésforo también se ve

afectado, pudiendo ocasionar raquitismo poco skensibtratamiento con vitamina D,

requiriendo la administracion de calcio y fosfo@yz y cols., 1990).

Trastornos respiratorios, tanto de tipo centrabxé crisis de apnea), como periféricos
(Enfermedad de la Membrana Hialina). Presentan adeuntebilidad en los musculos
respiratorios, cartilagos blandos, alvéolos pulmemay una red capilar proxima
insuficientemente desarrollados, ausencia de oefigjigeno y carencia total o parcial de
surfactante que recubre la cara interna de lookggque por su baja tension superficial
impide el colapso después de cada espiracion. ©uestd sustancia no existe, 0 esta muy
disminuida, el alveolo colapsa en la respiraciéel gapilar que pasa por el alveolo no
podra recambiar su contenido gaseoso. Este cuadcorsoace comdnfermedad de la
Membrana Hialina, Distress Respiratorio Tipo |, @&fizit de Surfactanteel cual es un
cuadro de insuficiencia respiratoria que se pr@sentlos nifios de pretérmino, siendo el
problema clinico mas comun en el prematuro; tards frecuente y mas grave cuanto
menor es la edad gestacional del nifilo. Debido anterior, a menudo deben ser tratados



con ventilacion asistida a través de un tubo orpaeotraqueal en combinacién con
administracién parenteral de surfactante (Cruzly.cb990).

e Trastornos cardiocirculatorios, debido que el comazlel prematuro es relativamente
menos contractil, tiene mayor contenido de agua ydapta menos a la sobrecarga o
stress circulatorio (Rizzardini, 1991). Se puedseobar taquicardia variable, de hasta
200 pulsaciones por minuto. La resistencia pecdéérestd aumentada produciendo
hipovolemia e hipotension (Cruz y cols., 1990)sEtema hematopoyético se desarrolla
precozmente, pero pese a esto, es facil encomemia y trastornos de la hemostasia
(Rizzardini, 1991).

» Lesiones encefalicas frecuentes, relacionadasacamdxia, predisposicion hemorragica,
trauma obstétrico o hiperbilirrubinemia. (Cruz yscp1990).

El recién nacido prematuro puede presentar coagiines en casi todos los sistemas,
siendo el cerebro, los pulmones y los ojos, loadog mas susceptibles. Ademas, los infantes
tienen aumentado el riesgo de infecciones, yaap@stsus organismos de defensa se encuentran
inmaduros; condiciones como la anemia y la neutrniapestan acentuadas, lo que sumado a una
baja tasa de IgG recibida por la madre y careneidgd e IgM, favorece esta situacion. Se
encuentran disminuidas la fagocitosis, la capacluhdericida de los leucocitos y la respuesta
inflamatoria. Las barreras inespecificas como & ypilas mucosas también son insatisfactorias.
Por todo lo anterior, es muy frecuente el uso déiaticos, que en ocasiones, puede ser por
periodos prolongados (Cruz y cols., 1990).

Durante la primera infancia, los nifios de pretdomnilesarrollan a menudo, retraso en
muchas éareas del crecimiento fisico, psicolégicodgl desarrollo, especialmente los
extremadamente prematuros. Algunos sintomas camalastobservados en nifios de pretérmino
incluyen, un aumento de la tasa de hiperactividddigultades en la concentracion. En estudios
a largo plazo, se ha visto que las consecuenciarsas del nacimiento prematuro y del bajo
peso al nacer, pueden estar presentes aun incldaadolescencia (Paulsson y cols., 2004).



ll. DESARROLLO DE LA DENTICION
CICLO VITAL DEL DIENTE

Un acabado conocimiento de las distintas etapata dermacion dentaria, permitird
entender y explicar diversas alteraciones que pugdeducirse en las estructuras dentarias
durante el desarrollo intrauterino. El desarrokda denticion va a acompafiar las distintas etapas
del crecimiento craneofacial desde etapas tempdmbsorganogénesis y considera la evolucion
progresiva de los tejidos; en el caso de los déeds ameloblastos se desarrollaran a partir del
ectodermo y los odontoblastos a partir del mesoderm

1. Crecimiento
1.1 Estadio Inicial

Los dientes estan constituidos por tejidos que ginan a partir del mesodermo y
ectodermo, siendo posible observar los primeroszesbdentales en el embrion de 6 semanas de
gestacion. En la capa basal del epitelio oral semia una mayor actividad celular, lo que origina
un engrosamiento en la region de la futura arcadéatl dando como resultado la lamina dental.
En este periodo ademas, se forman las protubesagia dardn origen a los 20 dientes
temporales.

1.2 Estadio de Proliferacion

Durante la etapa de Proliferacioncasquetese forma el germen dentario. Continlda la
multiplicacién celular en forma desigual y se formaa especie de casquete. Las células
periféricas de este casquete son las que luegmanda el epitelio interno y externo del esmalte.
El mesénquima dentro de él forma la papila dental partir de ésta, la pulpa y la dentina.
Cualquier proliferacion anormal en esta etapa maréoun desarrollo anémalo del germen dental
y, por lo tanto, un namero de dientes inferior adomal.

1.3Estadio de Histodiferenciacion

El epitelio continGia invaginandose y el 6rganoatghalte adopta una forma acampanada.
Las células de la papila dental se diferencian @on@blastos y las células de la capa interna del
epitelio del esmalte en Ameloblastos. Los trastermm la diferenciacion de las células
formadoras del germen dental son la causa de unima® esmalte de estructura anormal.

1.4Estadio de Morfodiferenciacion

Las células adoptan una disposicion que deterénieatamanio y la forma definitiva del
diente. Cualquier trastorno que ocurra en estaaedapa origen a dientes, de forma y tamafo
anormales.



2. Aposicion

El crecimiento por aposicion es el resultado, adeonale capas, de una secrecion
extracelular no vital, que formara la red o mahiigtica del diente. Cualquier trastorno sistémico
o alteracion local, que produzca una lesion densloblastos, durante la formacion del esmalte

puede causar un paro o interrupcion del procesapdsicion en la matriz, con la consiguiente
hipoplasia del esmalte
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ZA_— Organo dental
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- Epitelio dental interno
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p . o /}___Hueso alveolar
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Foto 1: Etapa de Aposicion (Pinkham, 2001)

3. Calcificacion

Corresponde a la fase final, posterior al depddétda matriz y consiste en la precipitacion,
dentro de ésta, de sales de calcio inorganicassrigélte queda constituido por un 96% de matriz
inorganica y un 4% de agua y matriz organica. lismgma, formada principalmente por calcio y
fésforo, con una pequefia porcion de otros compsigsilementos como didxido de carbono,
magnesio y sodio. La calcificacion comienza poiptacipitacion de esmalte en los vértices
cuspideos y los bordes incisales de los dientestyrtia con la produccion de mas estratos sobre
esos pequefios puntos de origen (Tabla | y Il).I&tanto el esmalte mas viejo 0 mas maduro se
localiza en los vértices de las cuspides o endodds incisales y el tejido nuevo se encuentra en
la region cervical (McDonald y Avery, 1995; Pinkha?001).

™ Epitelio

Eciodermo<
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Foto 2: Etapa de Calcificacién (Pinkham, 2001)



Cronologia de la Denticion

Diente

Incisivo central
Incisivo lateral
Canino

1° molar

2° molar

Incisivo central

Incisivo lateral
Canino
1° molar

2° molar

Inicio del tejido Cantidad de esmalte Esmalte -
o Erupcion
duro formado al nacimiento completo
Denticién Primaria Superior
4 meses en (tero cinco sextos 1% meses 7 Y2 meses
4 %> meses en .
2 dos tercios 2 %2 meses 9 meses
utero
5 meses in Utero un tercio 9 meses 18 meses
5 meses en Utero cuspides unidas 6 meses 14 meses
. Vértices cuspideos
6 meses en utero P p 10 meses 20 meses
todavia aislados
Denticién Primaria Inferior
4 %> meses en .
2 tres quintos 2 Y2 meses 6 meses
Gtero
4 % meses en )
. tres quintos 3 meses 7 meses
utero
5 meses in Gtero un tercio 9 meses 16 meses
5 meses in Utero cuspides unidas 5 % meses 12 meses
. Vértices cuspideos
6 meses en utero P 10 meses 20 meses

todavia aislados

Raiz terminada

Y afds
2 afios
3¢4afio
Y2 afds

3 afos

1Y% afios

1% afios
3% afio
2 Ya aifos

3 afos

10

Tabla I: Cronologia de la Denticion Temporal (Logany Kronfeld, 1933)

Cronologia de la Denticion

. Inicio del Cantidad de esmalte Esmalte L . .
Diente o " Erupcion Raiz terminada
tejido duro formado al nacimiento completo
Denticién Permanente Superior
Incisivo 3admeses e 4 a5 afios 7 a 8 afios H0 afio
central
Incisivo lateral 10a 12 meses ... 4 a5 afos 8 a9 afios fidkl a
Canino 4a5meses = . 6 a 7 afios 11 a 12 afios 18 &80s
1°premolar 1%-1%afios ... 5 a6 afios 10 a 11 afos 2 a 1B afios
2° premolar 2a2Yiafios ... 6 a 7 afios 10 a 12 afios a 1%2afios
1° molar al mor_ne_nto del aveces un rastro 2 Y% a 3 afios 6 a 7 afios 9 20%0 af
nacimiento
2° molar 2%a3aflos ... 7 a 8 afios 12 a 13 afios a 164afios
Denticién Permanente Inferior
Incisivo 3admeses = e 4 a 5 afios 6 a7 afios 9 afios
central
Incisivo lateral 3admeses = . 4 a 5 afios 7 a 8 afios H) afio
Canino 4a5meses . 6 a 7 afios 9 a 10 afios 14280s
1° premolar 1%a2afios ... 5 a 6 aflos 10 a 12 afios a 1B2afios
2°premolar 2% a?2%affios = ... 6 a 7 afios 11 a 12 afios 3 a 14 afios
1° molar al nacer A veces un rastro 2% a 3 afos 6 a 7 afios 9 a 10 afios
2° molar 2%a3afos = ... 7 a 8 aflos 11 a 13 afios a 15afios

Tabla II: Cronologia de la Denticién Definitiva (Logan y Kronfeld, 1933).
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Ill. ALTERACIONES ORALES
GENERALIDADES

1. Estructuras Oseas Maxilares

Al igual que otros tejidos del organismo, los lusede la cara y los dientes pueden verse
afectados por la prematurez (Paulsson y col., 2004)

En muchos infantes de pretérmino, fuerzas posabésny gravitacionales pueden causar
desviacion del paladar, huesos faciales y crangalesuales pueden alterar la apariencia facial
del infante (Seow, 1997), esto podria explicardgdiea que los nifios prematuros estarian mas
propensos a presentar osteopenia severa y costidakas de menor grosor, haciéndolos mas
susceptibles frente a los traumas locales generpdosfuerzas provenientes del uso del
laringoscopio y tubo endotraqueal (Seow y cols89)9La intubacién neonatal prolongada en
nifios prematuros de bajo peso y de muy bajo peswmedr, produce defectos iatrogénicos
significativos en las estructuras orales y dentddaesun estudio realizado en nifios de pretérmino,
se vio que los defectos persistieron incluso, hksteb afios de edad en el grupo de estudio,
siendo la duracion de la intubacion un factor ingoate en la severidad de los defectos. Fadavi y
cols., en 1992; Macey-Dare y cols., en el afio 1@88cluyen que la intubacion endotraqueal
neonatal puede ser un factor contribuyente a lplgmo de alteraciones en la forma del paladar,
debido al exceso de fuerza generado por el tubotetpieal, lo cual puede presentarse incluso,
hasta los 11 afios de edad, por lo que los autogisren que los neonatos sean monitoreados de
cerca durante el periodo de intubacion. En rela@do anterior, en una revision sistematica
realizada por Paulsson y cols., en el afio 2004nsentrd evidencia cientifica de la relacion
entre la intubacién de nifios nacidos prematuroa gorfologia palatina alterada, en el corto
plazo; ya en el afio 1985 Seow y cols., planteatgn & crecimiento y desarrollo del paladar
probablemente remodele cualquier deformacion dedpa resultante del proceso de intubacion.
AUn no existe consenso, en los estudios analizadspecto a si el parto prematuro produciria
alteraciones de forma permanente en estas esaaaen la oclusion, por lo que la literatura no
entregaria la evidencia suficiente para considgrparto prematuro como un factor de riesgo de
maloclusiones.

2. Maduracion y Erupcién Dental

En relacion a la maduracion y erupcion de la dentitemporal, Fadavi y cols., en el afio
1992, en un estudio realizado en 31 nifilos de MBB$I,cuales fueron intubados durante el
periodo neonatal, observaron un retraso en loergs de erupcion en los primeros 24 meses de
vida; luego de este periodo, éstos alcanzarondongos correspondientes a su grupo etéareo.
Drummond y cols., en 1992, en un estudio realizado 100 prematuros caucasicos, no
encontraron diferencias significativas entre epgren estudio y el grupo control, al observar el
establecimiento de la erupcion temporal complesantportante considerar las edades corregidas
al analizar la erupcion dentaria de los nifios ptaroa, lo cual no generaria diferencias entre
éstos y los nifios nacidos de término en cuantocaol@logia (Paulsson y cols., 2004). Se ha
planteado también, que incluso seria posible obsam retraso en la erupcion de los dientes
definitivos (Seow, 1996).
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3. Defectos de Esmalte

El esmalte es un tejido duro Unico que no sufreodelacién a lo largo de la vida del
individuo; las alteraciones que ocurran durantgeziodo de su formacion pueden provocar
cambios estructurales que quedan registrados pentamente. La superficie del esmalte en
nifios prematuros es anormal en la calidad de serfitip y es significativamente mas delgado
en comparacion con el esmalte de nifios nacido&roeno. Este esmalte mas delgado, se deberia
principalmente a un crecimiento reducido pren&adue también resultaria en coronas de menor
dimension (Seow y cols., 2000, 2005).

Los cambios en el esmalte dental son uno de losctef orales mas notorios del
nacimiento prematuro (Seow, 1997). Estas alterasiomcluyen hipoplasias de esmalte
generalizadas asociadas a una mayor predisposiciaraparicion temprana de caries (Seow y
cols., 1987, 1989;Seow, 1997), hipoplasias localizadas de esmalstaadiracion de incisivos
maxilares y deformidades palatinas asociadas atlektaringoscopio e intubacién endotraqueal
(Seow y cols., 1984). Estos defectos se localizarigpgeneral en dientes temporales los cuales
se mineralizan alrededor del tiempo del parto ptera(Tabla 1), aunque también pueden
localizarse en dientes definitivos, y si bien estoi, la patogénesis es considerada multifactorial,
el factor més importante serian las alteracionesaleio en el periodo neonatal (Seow 1997).

La mineralizacion esqueletal en el atero es m&amal ultimo trimestre del embarazo.
De los 30 g de calcio presentes en el esqueletoiidelde término, 25 g son depositados en este
trimestre, principalmente como hidroxiapatita. lia &asa de aumento de calcio en este periodo
es depositada en el esqueleto y parte del perieda dalcificacion del esmalte de la denticion
temporal se superpone con éste. Se ha demostradmsgjuifios de menos de 32 semanas de
gestacion al nacimiento presentan una reduccion Qigitenido Oseo Mineral (COM) al
compararlos con los nifios de término. Se ha ermdmtuna relacion significativa entre COM y
la severidad de hipoplasia e hipocalcificacion (Bmond y cols., 1992).

4. Relacion con Caries Dental

Pascoe y Seow en 1994 evaluaron la prevalenci2lde y su relacion con la Caries
Dental, en un grupo de nifios aborigenes australidneterminaron que el 99% de los nifios
presentaban hipoplasias de esmalte con una preialéa caries de un 83%. Encontraron una
alta asociacion entre ambas (P<0.01), sugirien@ola@tipoplasia puede ser un factor de riesgo
significativo en la aparicion de caries; cabe adeisir que todos los niflos presentaron
condiciones médicas de importancia tanto en ebgerprenatal como postnatal, por lo que los
autores prueban la hipétesis de que una salud ajeeeiremadamente pobre puede producir
alteraciones en la formacion del esmalte. Lo amteseria concordante con lo previamente
planteado respecto a factores sistémicos en la¢aesis de DDE. Lai y cols., en el afio 1997
realizaron un estudio longitudinal, observando aitea prevalencia de defectos de esmalte (96%)
en niflos de MBPN; encontrando una fuerte asociaendre algunos defectos del esmalte y la
caries dental, siendo los mas asociados, la pésdidera o de la totalidad del grosor del esmalte
en las regiones oclusocuspideas de los primeregungos molares temporales; estas lesiones se
convirtieron en caries en un corto tiempo luegtaderupcion del diente.
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ETIOLOGIA DE LOS DEFECTOS DE ESMALTE

Los defectos de esmalte pueden ocurrir como eelulte variadas alteraciones durante la
amelogénesis y aunque su patogénesis es pocosgagascriben causas ambientales y genéticas
en su aparicion. Estas ultimas, pueden restringg@e a los tejidos dentarios o ser una
manifestacion de otra enfermedad. Los defectos rigero ambiental, también llamados
adquiridos, pueden dividirse en aquellos de caisansica y aquellos causados por factores
locales. Se puede sospechar de un factor locahdoual defecto de esmalte afecta a un solo
diente o presenta una localizacion asimétrica. defectos de origen sistémico, genéticos o no
genéticos, estan en relacion al momento cuandoridclar injuria y al estado de desarrollo
dentario, pudiendo ser prenatales, perinatalesha@des, durante la infancia o nifiez temprana.
Por ello son llamadoslefectos cronoldgicosincluso el paso de la vida intrauterina a la
extrauterina puede tener efectos adversos en lbogémesis y dentinogénesis, evidenciandose
como una linea neonatal, y cualquier evento tracméurante el nacimiento podria acentuarla,
resultando en un defecto de esmalte evidente atimeate (Koch y Poulsen, 2003). Dentro de los
factores locales que pueden influir en su ocuregrs® encuentran los traumatismos, provocados
principalmente por el uso del laringoscopio y élaendotraqueal.

Las lesiones trauméticas producidas por el lagogpio y la intubaciéon endotraqueal
pueden comprometer ain mas, la ya alta predispaogig estos nifios a desarrollar defectos en la
denticion temporal, siendo los dientes anterosapesi temporales, los mas comunmente
afectados. En relacion a esto, Seow y cols., ed,1@8servaron una prevalencia de 85% de
defectos de esmalte en nifios de bajo peso al gaeefueron intubados en comparacion con el
21.7% del grupo control (BPN no intubados), sieadsector izquierdo el mas afectado (66.1%).
Esto podria explicarse, por los efectos traumatimdaringoscopio mas que por la intubacién
endotraqueal, fundamentalmente por las siguieames: la intubacion endotraqueal se coloca
en forma rutinaria en la linea media pudiendo smplhzada hacia ambos lados de ella y no
necesariamente hacia el lado izquierdo; en segluigao se vio en este estudio que la prevalencia
de lesiones de esmalte no estaria en relaciorermpt que durd la intubacién, y tercero, en
estudios previos se determino que el dafio prodwaidos dientes anteriores erupcionados podia
ser producido por la fuerza de palanca que sezeeatin el laringoscopio.

A nivel sistémico existen diversos factores, tad® nifio como de la madre, que
influirian en la aparicion de defectos del esmatientro de los cuales se incluyenAsfixia
neonatal, Sindrome de Distress Respiratorio, Perapkia materna, Diabetes materna,
Desérdenes nutricionales, Hiperbilirrubinemia e dofion neonatalFunakoshi y cols., 1981;
Seow y cols., 1987). Se ha postulado que las eiteras del metabolismo del calcio en nifios
nacidos prematuros serian un posible factor enataggnesis de los defectos. En un estudio
realizado en 15 pacientes de MBPN, los cuales pt&san raquitismo neonatal, se observé que
el 100% de ellos mostraron defectos de esmalteaetehticion temporal. Debido a que el
raquitismo representa una alteracion severa enetdbulismo del calcio, es razonable esperar
gue los nifios nacidos prematuros puedan desariodifactos del Desarrollo del Esmalte en la
denticién temporal (Seow y cols., 1984). En un distyposterior en nifios de MBPN no se
encontraron diferencias significativas entre ur lvéyel de calcio sérico e hipoplasias de esmalte
(Pimlott y cols., 1985). Johnsen y cols., en el 4884, determinaron que la prevalencia de
hipoplasias de esmalte de un grupo de 67 nifios BEBNMfue de un 21%, encontrando ademas
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una asociacion entre éstas y el Sindrome de DésRespiratorio Severo, planteando como

hipotesis la susceptibilidad de los ameloblastda deficiencia de oxigeno, descartdndose el

trauma local de la intubacién como factor etiolégidebido a que las lesiones se presentaban
como lineas en la formacion del esmalte y no dedoasimétrica como se asocia a las lesiones
producidas por el tubo endotraqueal.

La prevalencia de defectos de esmalte aumentasadirdiir el peso al nacer. Se ha
observado que el bajo peso al nacer aumenta lalpfiolad a desarrollar hipoplasias de esmalte.
Seow y cols., en 1987, al estudiar la prevaleneihigoplasias de esmalte en tres grupos de nifios
con distinto peso [MBPN, BPN y Peso Normal al Ng&MN)] determinaron que la diferencia
de prevalencia de hipoplasias de esmalte para &etgrupos con distinto peso al nacer, estaria
relacionada tanto a factores locales como a fextsistémicos. En aquellos nifios que nacieron
mas prematuros y tuvieron un menor peso al naceresentd una mayor tendencia a desarrollar
alteraciones sistémicas que pudiesen afectar afrde del esmalte de manera adversa. Las
hipoplasias de esmalte fueron resultado de altmrasi del calcio, lo que se vio reflejado en
varios dientes afectados. Otro estudio, de tipsp®otivo, determind que la prevalencia de
defectos de esmalte en denticibn temporal de nifiesnaturos fue, claramente mas alta
comparada con nifios de término (78% vs. 20%, P4).0isi como también en denticidon
definitiva (83% vs. 36%, P<0.001); siendo los désninas afectados, incisivos centrales y
laterales superiores y aquellos nifios que hab@mistubados tenian mas cantidad de defectos
de esmalte (Aine y cols., 2000). Un estudio postedonde se evalué una muestra de 100 nifios
prematuros, determiné que el 35% de ellos presafertos de esmalte, de los cuales el 51,43%
eran BPN vs. 14,9% que habia nacido con peso npetndéfecto mas comun encontrado fueron
las opacidades de esmalte en denticion temporakfFfey Pires 2005).
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CLASIFICACION DE LOS DEFECTOS DE ESMALTE

Una amplia variedad de términos y definiciones b@o utilizados para describir los
variados Defectos del Desarrollo del Esmalte (DDEyunos de ellos consisten en simples
términos clinicos descriptivos y otros estan relaados con el agente causal o la histopatologia
del defecto. La FDI (Fédération Dentaire Internadie) en 1982 dividid los defectos de esmalte
en (Clarkson 1989):

e Opacidad: Defecto cualitativo del esmalte, anormalidadieen
translucidez del esmalte.

* Hipoplasia: Defecto cuantitativo del esmalte, espesor reftude
esmalte.

» Esmalte decoloradoApariencia anormal del esmalte.

 DDE: Alteraciones en la matriz del tejido duro y
su mineralizacion durante la odontogénesis.

Muchos indices han sido propuestos en las Ultoidaadas para la medicién de los DDE.
Han sido convenientemente clasificados dentro degdapos: indices especificos para fluorosis e
indices descriptivos, abarcando todos los tiposiefectos (Clarkson 1989), algunos de los
cuales se detallan a continuacion:

+ Indices especificos de Fluorosis

+ Indice Dean

« Indice Thystrup y Fejerskov

+ Indice de Superficie dentaria para Fluorosis (TSIF)

+ Indices descriptivos

+ Indice de Al-Alousi y cols.

+ Indice del desarrollo de defectos del esmalte (ED82).

Los indices de Al-Alousi y el DDE son los usadosm@dmunmente (Clarkson, 1982).
El indice DDE permite registrar un amplio rangodééectos de esmalte, sin embargo, se

han introducido modificaciones a éste con el fin sil@plificar el sistema de registros, la
habilidad de la medicion de los defectos y la prizssdn de los resultados. Es asi que surge el
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indice DDE Modificado para el uso en estudios epidégicos, en el cual nos basaremos para
fines de este estudio y que se describe a contéruac

Categorias Cddigo

Normal 0
Opacidad demarcada
blanco/crema 1
amarillo/café 2
Opacidad difusa
lineas difusas 3
parches difusos 4
confluente difuso 5
Confluente/parche + mancha + pérdida de esmalte 6
Hipoplasia
Puntos 7
Pérdida de Esmalte 8
Cualquier otro defecto 9
Extension del defecto
Normal 0
<1/3 1
Al menos 1/3 y <2/3 2
Al menos 2/3 3

Tabla Ill: DDE Modificado para Estudios Epidemioldgicos (Clarkson, 1989)
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MATERIALES Y METODOS

Universo en Estudio

Todos los nifios nacidos prematuros (menos derB@rszs de gestacion) y aquellos que al
nacer pesaron menos de 2500 gr., ingresados aciBede Neonatologia del Hospital Carlos
Van Buren, entre el 1° de Enero al 31 de Diciendeteario 2003, correspondientes a un total de
201 nifios. Actualmente los nifios bordean los 3 afeogdad por lo que se espera encontrar
denticion temporal completa (Tabla IV).

BPN 72,1% (145 pacientes)
MBPN 19,9% (40 pacientes)
EBPN 7,9% (16 pacientes)
TOTAL 201 pacientes

Tabla IV: Universo de Estudio

Técnica de Muestreo

El tipo de muestra utilizado para los propésitesedte estudio fue de tipatencionado
debido a factores del tipo econdmico, tiempo paaizar el estudio y accesibilidad de los
pacientes al lugar del examen.

Muestra

El listado de pacientes se obtuvo a partir deakelile datos del Servicio de Neonatologia
del Hospital Carlos Van Buren. Del total de pa@sn{481), se seleccionaron aquellos que
pesaron menos de 2500 gr. al nacer (201 paciesegbtuvo el registro de cada uno de ellos, el
cual cuenta con los siguientes datos: n° de ficbhmbre del paciente (apellido paterno/apellido
materno/NN), sexo, fecha de nacimiento, RUT, nontek padre y de la madre, direccion,
provincia, teléfono y comuna a la cual pertenedéEXO 1).
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Del total de nifios prematuros y de bajo peso akmase consideraron los siguientes

criterios de inclusion:

1.

2.

Todos los nacidos vivos que ingresaron al ServileiodNeonatologia,
durante el afio 2003, que pesaran menos de 258Drgcer.

Aquellos que tuvieran residencia en la provincia \dalparaiso,
principalmente por motivos de cercania al lugardgoee realizé el
examen.

Aquellos que contaban con teléfono de red fijaséuéste particular o
de recados; esto enfocado a abaratar costos al mmmme hacer las
citaciones.

Los criterios de exclusion utilizados fueron lggigentes:

1.

Aquellos que al momento de revisar la base de ddigsraban
fallecidos o que fallecieron previo a la citacion.

Aquellos que tuvieran residencia en otras provsdafuera de la V
region.

Aquellos que no contaban con teléfono de red fija.

Aquellos en que al momento de la citacion telef@nsu nimero de
teléfono era erréneo o estaba fuera de servicio.

Aquellos que fueron citados en mas de 2 ocasionmas gcudieron al
examen.

La muestra total obtenida fue de 34 pacientes.

Tipo de Estudio

Este estudio se clasifica conidescriptivo de Corte Transversal
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Variables del Estudio

Las principales variables a investigar son lasisiges:

» Edad gestacional.

* Peso al nacer.

» Defecto del Desarrollo del Esmalte.
Otras variables a considerar son:

* Sexo.

* Antibioterapia.

e Intubacion endotraqueal.

* Fiebre.

Definiciones Operacionales

. Edad Actual Se define como la edad cronoldgica del pacieate reses), desde el
nacimiento hasta el momento de realizar el examen.

. Edad GestacionalTiempo, en semanas, transcurridas desde la FefRgfde la dltima
regla de la madre) hasta el nacimiento.

. Edad CorregidaEs la edad, en meses, que debiera tener el pacderhaber nacido de
término (40 + 2 semanas). Se calcula para aqueifims nacidos de 37 semanas 0 menos
de gestacion.

| Edad Corregida = Edad cronoldégica - (40 semanatad Bestacional)/4 \

. Peso al nacerPeso al nacimiento, expresado en gramos.

. Lactancia Materna Cantidad de meses que el nifio se alimenté cdreletaterna. Se
consideran sélo niumeros enteros, aproximandosgerioesuperior cuando el periodo fue
mayor a 15 dias y al entero inferior de 14 diasaos.

. Mamadera Cantidad de meses que el nifio se alimentd conati@ra. Se consideran solo
nameros enteros, aproximandose al entero super@do el periodo fue mayor a 15 dias
y al entero inferior de 14 dias 0 menos.
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7. Antibidticos Administracién de antibioticos antes de cumplipemer afio de vida. Se
consideran las respuestas: si, no y no responde.

8. Tubo endotraqueal (TET): Si fue necesario realizar intubacion enapiieal. Se
consideran las respuestas: si, no y no responde.

9. Fiebre Alza de temperatura sobre los 38° C duranteiglgoraiio de vida. Se consideran
las respuestas: si, no y no responde.

10.Cepillo: Si el paciente al momento del examen posee spigpeepillo de dientes. Se
consideran las respuestas: si, no.

11.Pasta de dientesSi usa pasta dental para realizar la higiene dehhifio. Se consideran
las respuestas: si, no.

12.Chupete Si usa chupete actualmente. Se consideran lpgesss: si, no.
13. Succiodn digital Si presenta el mal habito de succion digital @obente.
14.Respiracion bucalSi presenta el mal habito de respiracion budalahmente.

15.Numero de dienteCuantos dientes presenta el nifio en boca al nmontenrealizar el
examen, se incluyen los aquellos dientes semiesnados.

16.Caries Cuantos dientes se encuentran afectados posarimomento del examen. Se
consideran cavidades o lesiones.

17.Defecto del Desarrollo del Esmalte (DDBresencia de DDE, por diente, definiéndose
como:

1. Normat Diente o superficie que se observa en su coéxtuta y aspecto sin
alteraciones. Se asigno el codigo 0.

2. Opacidad DemarcadaAlteracion en la calidad y translucidez del esean
grados variables. El esmalte defectuoso es dedsehsiormal con una superficie
lisa. Hay un limite definido con esmalte normal axhnte. Puede ser blanco/crema
o amarillo/café. La lesion varia en extension tameu posicion en la superficie del
diente como en su distribucién dentro de la boclyuMas mantienen una
translucidez en su superficie, mientras que otms de apariencia nublada. Se
asigno codigo 1y 2, en cualquiera de sus exteesion

3. Opacidad Difusa Defecto que involucra una alteracion en la cdlida
translucidez del esmalte en grados variables. lEbks defectuoso es de densidad
normal y a la erupcion tiene una superficie refatiente suave y es de color blanco.
Puede tener una distribucion lineal, moteado o lggefite, pero no presenta un
limite claro con el esmalte adyacente. Se asigrnasooddigos 3 al 6.
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4. Lineas Opacidad difusa del esmalte con rasgos de libkaxas que siguen las
lineas incrementales de desarrollo del esmalteddPaeurrir la confluencia de ellas.
Cadigo 3.

5. Moteado Opacidad difusa del esmalte irregular, con agget¢ areas nubladas de
opacidades carentes de margenes bien definidaesi@e codigo 4.

6. Confluente Opacidad difusa del esmalte correspondiente @asarebladas difusas
gue se han mezclado con areas blanco tiza extendelanargenes mesial a distal
gue pueden cubrir la superficie entera o estarimad® a areas localizadas de la
superficie del diente. Codigo 5.

7. Confluencias/moteado mas manchas con/sin pérdidssdmlte Opacidad difusa
del esmalte correspondiente a cambios posteruptiebscolor y/o pérdida del
esmalte relacionado solo a la zona de hipominacbn. Cddigo 6.

8. Hipoplasia Defecto que involucra la superficie del esmalteasociado con
esmalte de densidad reducida y localizada (alt@naen la cantidad). Puede ocurrir
en forma de a) fosas-Unica o mdltiples, superfioighrofunda, diseminado o en
hileras dispuestas horizontalmente a través deparfcie del esmalte; b) estrias-
Unica o multiples, estrecho o ancho (max. de 2noraysencia de esmalte parcial o
completa sobre un &rea considerable de dentinasiahlte de densidad reducida
puede ser translicido u opaco. Puede haber péddidsmalte en relacién a este
defecto. Cadigos 7 y 8 respectivamente.

9. Oftra: cualquier otro defecto. Cddigo 9.

18.NDDE: Numero de dientes afectados por Defectos delrb@kadel Esmalte.

Instrumentos de Medicion

Para llevar a cabo el examen clinico intraoraitfio lo siguiente: sillon Odontoldgico,
luz artificial, jeringa triple, bandeja de examespejo bucal n°® 5 y guantes de procedimiento.

Registro de Datos

Para llevar a cabo el registro de los datos, sdgecoiond una ficha (ANEXO 2)
constituida de 2 partes principales: la primeras@®ii® en una pequefa encuesta dirigida a los
padres o apoderados enfocada a recopilar informaggderal del paciente, antecedentes natales
y perinatales, antecedentes sistémicos y habitolg segunda parte se anotaron los principales
hallazgos clinicos en relacion a DDE vy caries.
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Calibracion

El examen de los pacientes fue realizado por arekeminadores en forma alternada.
Mientras uno de ellos llevaba a cabo el examerncolirel otro registraba los datos en la ficha.
Luego de finalizado éste, los hallazgos fueronutidos y una vez llegado a un consenso, se
estableci6 la puntuacion final de los defectos etrados. En contadas ocasiones s6lo uno de los
examinadores estuvo presente no afectando lodadseslya que fue en etapas avanzadas de la
examinacion. Las dudas que aparecieron en el trestsale este proceso también fueron
consultadas con el docente guia, quien finalmexst@ivié el diagnadstico.

Examen Clinico

La totalidad de los pacientes fueron examinadosdgmendencias de la Clinica de
Odontologia y Traumatologia Infantil de la Univdesd de Valparaiso. Se realizaron varias
sesiones de examen clinico debido a la baja asiat@fe los pacientes. Cada paciente fue
examinado sé6lo en una oportunidad.

Para llevar a cabo el examen propiamente talaeilepte ingresé en compafia de sus
padres y/o apoderados. El paciente fue examinabado en brazos de sus padres en el sillon
dental. Se utilizo la luz del equipo de forma iedia. El examinador se sento frente al nifio
solicitandole que abriera la boca. Cuando el p&eis@ mostro poco cooperador se solicitd ayuda
de los padres para el examen. Se realizé inspeesdal y sélo se utilizé espejo bucal n® 5 en
aquellos casos donde hubo dificultad para visualamdientes mas posteriores. Se contaron los
dientes presentes en boca y se evalud por arcguledancia de lesiones en todas las superficies
de los dientes. Cuando hubo necesidad de una msj@lizacion, se secaron los dientes con aire
o torulas de algoddn. Los hallazgos obtenidos fueegistrados en la ficha por el segundo
examinador, quien también llevé a cabo la encu@stpoderado. Finalizado el examen, se
entregd material educativo a los padres, se refamzaositivamente las conductas adecuadas y se
insistio en la eliminacion de malos habitos, recot@mdo acudir a control odontoldgico en los
consultorios correspondientes. Se respondieron @letmdas las inquietudes manifestadas y se
premié a los nifios por su buen comportamiento (gletickers, etc.).
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RESULTADOS

De los 34 pacientes incluidos en este estudidb &% de ellos presentarbajo peso al
nacer (26 pacientes), el 14,7% (5 pacienteslly bajo peso al nacey sb6lo 3 pacientes
correspondientes al 8,8% fueronaddremadamente bajo peso al nacimiehtms rangos de peso
al nacimiento fluctuaron entre 740 a 2500 gr. EL%l de los pacientes nacieron de 37 semanas
de gestacion o menos y solo el 5,8% de ellos fudeomas de 37 semanas, pero por pesar 2500
gr. 0 menos, se incluyeron en la muestra.

Analisis de Datos

Los datos obtenidos fueron traspasados a unallalase Excel, y posteriormente
analizados en el programa Epi-info. A continuacérdetallan los resultados obtenidos:

1. Distribucion de los pacientes por edad actual y sex

SEXO
EDADA F TOTAL %
31-34 7 5 - T
35-37 14 - o1 —
38-40 3 3 5 o
ToTA (702;%) (291,2%) 34 100%

Tabla V: Distribucién por edad actual y sexo.

Al momento de realizar el examen, la edad actedbsd pacientes fluctuaba en un rango
entre los 31 y 40 meses con un promedio de ed&bdemeses. El 62% de los pacientes se
encontraba entre los 35 a 37 meses (2 afios 11 m&afos 1 mes). En relacion al sexo de la
muestra, el 70,5% (24 pacientes) son de sexo niascyl29,5% de sexo femenino, con una
relacion hombre/mujer de 2,4:1 respectivamenteléfdh
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2. Distribucién de los pacientes por peso al nacer sagedad gestacional.

PESO AL NACER
EDADG <1000 1000-1499 1500-2500 TOTAL
<30 3 2 0 5 (14,7%)
31-33 0 2 8 10 (29,4%)
34-36 0 1 13 14 (41,1%)
>37 0 0 5 5 (14,7%)
3 5 26
TOTAL (8.8%) (14.7%) (76.4%) 34 (100%)

Tabla VI: Distribucién por Peso al Nacer segun Edadsestacional

Se observo que el 76,4% de los pacientes presanié@so al nacer entre los 1500 a 2500
gr., lo que corresponde a la clasificaciorbdg peso al nacerEl promedio de peso al nacer
de la muestra fue de 1855,88 gr. Asi mismo, el%1de los nifios nacié entre las 34 a 36
semanas de edad gestacional (Tabla VI).

3. Distribucién de Uso de Tubo Endotraqueal segun EdaGestacional

TUBO ENDOTRAQUEAL
EDADG s NO TOTAL
<30 4 (80%) 1 (20%) 5
31-33 7 (70%) 3 (30%) 10
34-36 3 (21,4%) 11 (78,5%) 14
>37 0 (0%) 5 (100%) 5
TOTAL 14 (41%) 20 (59%) 34

Tabla VII: Distribucién de Uso de Tubo Endotraquealsegun Edad Gestacional

El 41% de los padres y/o apoderados relatarodogueifios recibieron aporte de oxigeno
a través de tubo endotraqueal en su periodo négratpostnatal. En el grupo de los nifios
intubados, 11 de los 14 pacientes, nacieron deidasas 0 menos.

El 80% de los pacientes nacidos de menos de 30armsemn recibid intubacion
endotraqueal, mientras que en el grupo de mas der8@nas de edad gestacional ninguno de
los pacientes la requirio (Tabla VII), siendo ptssibbservar que a medida que disminuyo la
Edad Gestacional, aumento considerablemente Isidadede uso de Tubo Endotraqueal.
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4. Distribucion de Uso de Antibidticos segun Peso aladimiento.

USO DE ANTIBIOTICOS
PESNAC s NO N R TOTAL
<1000 3 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 3
1000-1499 4 (80%) 0 (0%) 1 (20%) 5
1500-2500 12 (46,1%) | 12 (46,1%) | 2 (7,6%) 26
TOTAL 19 (56%) | 12 (35%) 3 (9%) 34

Tabla VIII: Distribucién de Uso de Antibiéticos segin Peso al Nacimiento

Del total de la muestra, el 56% de los padresaploderados afirmaron que los nifios
habian recibido tratamiento antibiético en el tcamso de su primer afio de vida.

El 100% de los nifios que al nacer pesaron mead$d0o gr. (3 pacientes), requirieron
antibioterapia, en comparacion con el 46,1% dejlespesaron entre 1500 a 2500 (12 pacientes)
gr. El 80% de los pacientes del grupo de 1000 & H49al nacer recibieron también tratamiento
con antibidticos.

Del total de padres y/o apoderados, s6lo un 9%lde desconocia este dato (Tabla VIII).

5. Distribucion de Numero de DDE segun Tipo de DDE.

DDE NDDE
Normal (0)
OpDemB/C(1)
OpDemA/C(2)
OpDifLD(3)
OpDifMD(4)
OpDifCD(5)
OpC/M(6)
HipoPuntos(7)
HipoPerdEst(8)
OtroDef(9)
TOTAL

N
o

O|lRr|U|fO|O|O(O|O |00

w
S

Tabla IX: Distribucién de Nimero de DDE segln Tipode DDE

Se aprecia que las lesiones mas frecuentes soop&asdades de tipo demarcadas,
seguida por las Hipoplasias de Puntos y finalmeigeplasias con Pérdida de Estructura. No
se observaron Opacidades del tipo Difusas (Tabla I1X
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6. Distribucion de Numero de Defectos de Esmalte por goiente segun Edad
Gestacional.

NDDE
EDADG 0 1-3 4-6 >6
<30 3 2 0 0
31-33 7 1 0 2
34-36 7 5 2 0
>37 3 2 0 0
TOTAL 20 (58,8%) | 10 (29,5%) 2(58%) | 2(58%)

Tabla X: Distribucion de Nimero de Defectos de Esnfi@ por paciente segiin Edad Gestacional

El 58,8% de la muestra no presentdé Defectos debaialo del Esmalte
independientemente de su Edad Gestacional.

El 29,4% de la muestra (10 pacientes) presentibal8 lesiones y el 11,6 % (4 pacientes)
presentd 4 o mas (Tabla X).

5. Distribucién de Tipo de Defecto de Esmalte por paente segun Edad Gestacional.

TIPO DE DDE
EDADG o 1-2% 3-6 7-grx
<30 3 1 0 1
31-33 7 0 0 3
34-36 7 5 0 2
>37 3 2 0 0
TOTAL 20 (58,8%) | 8 (23,5%) 0 (0%) 6 (17,6%)

Tabla XI: Distribucién de Tipo de Defecto de Esmak por paciente segin Edad Gestacional
(*) Sin lesiones; (**) Opacidad demarcada; (***) @pdad difusa; (****) Hipoplasias

El 23,5% de la muestra presenta lesiones clagdsecacomo Opacidadede tipo
demarcadasNo hubo presencia de opacidades de tipo difusas.

Un 17,6% de los pacientes presento Hipoplasidssdelte, de éstos 5 pacientes (83,3%)
presentd Hipoplasia de esmalle puntoy sdlo 1 paciente (16,6%) presentd pérdida de
estructura del esmalte, al examen clinico (Tab)a XI
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9. Distribucion del Numero de Defectos de Esmalteop paciente segun Peso al Nacer.

NDDE
PESNAC 0 1-3 4-6 >6
<1000 2 1 0 0
1000-1499 3 1 0 1
1500-2500 15 8 2 1
TOTAL 20 10 2 2

Tabla XlI: Distribucién del Nimero de Defectos de Emalte por paciente seglin Peso al Nacer.

La mayor cantidad de Defectos del Desarrollo dehélte se encontré en el rango de
1500 a 2500 gr. de peso al nacimiento (Tabla XII).

10. Distribucién de Tipo de Defecto de Desarrolldel Esmalte por paciente segun Peso
al Nacer.

PESNAC 0* 1-2% 3-6 *** 7-9 **x* TOTAL
<1000 2 0 0 1 1

1000-1499 1 0 1 2

1500-2500 15 7 0 4 11
TOTAL 20 8 0 6 14

Tabla XllII: Distribucion de Tipo de Defecto de Desarollo de Esmalte por paciente segln Peso al Nacer

(*) Normal; Opacidad demarcada; (**) Opacidad diu(***) Hipoplasias (****)

De los 14 pacientes que presentaron Defectos eribllo del Esmalte, el 50% de ellos
se ubicé en el rango de 1500 a 2500 gr. de pesacalr. Considerando la totalidad de los
defectos podemos decir que 78,57% de la muestrpddientes) que presentaron DDE se
encontraban en este mismo rango (Tabla XIII).
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11. Distribucion del Tipo de Defecto del Desarrollalel Esmalte por paciente segin Uso
de Tubo Endotraqueal.

TIPO DDE
TET O* 1_2** 3_6*** 7_9****
SI 7 2 0 5
NO 13 6 0 1
TOTAL 20 8 0 6

Tabla XIV: Distribucién de Tipo de Defecto de Desarllo de Esmalte por paciente segun Uso de TET
(*) Normal; Opacidad demarcada; (**) Opacidad diu(***) Hipoplasias (****)

De los 6 pacientes que presentaron mayor seveddaDDE, el 83,3% (5 pacientes)
requirieron Intubacion Endotraqueal en su periodstriatal, mientras que en el rango de
menor severidad sélo fue 25% (2 pacientes) (Tablg.X

12. Distribucion de Tipo de Defecto del Desarrollo deEsmalte por paciente segun Uso
de Antibidticos.

TIPO DDE
ATB 0* 1-2%* 3-6*** 7-9%***
SI 8 5 0 6
NO 3 0 0
NR 3 0 0 0
TOTAL 20 8 0 6

Tabla XV: Distribucion de Tipo de DDE por pacientesegin Uso de Antibiético
(*) Normal; Opacidad demarcada; (**) Opacidad diu(***) Hipoplasias (****)

En el rango de menor severidad de DDE (1-2) cpordiente a opacidades demarcadas,
el 62,5% de la muestra (5 pacientes), recibioregato antibidtico durante su primer afio de
vida, segun lo relatado por sus padres y/o apodsrad

En relacion a las Hipoplasias de Esmalte (rang®), 7el 100% de los pacientes
examinados, recibio terapia antibiotica en el tanso de su primer afio de vida (Tabla XV).
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13. Distribucién de Numero de Defectos de Desarrolldel Esmalte por paciente segln
Uso de Antibidticos.

NDDE
ATB 0 1-3 4-6 >6 TOTAL
Sl 8 1 2 19
NO 9 1 0 12
NR 3 0 0 3
TOTAL 20 10 2 2 34

Tabla XVI: Distribucién de Niumero de DDE por pacierte segiin Uso de Antibi6ticos

Fue posible observar que 11 de los 14 pacientessgpresentaron lesiones recibieron
tratamiento antibiético durante el transcurso deher afio de vida.

En el grupo de pacientes en que no se observasiones, 40% de ellos (8 pacientes)
habia recibido antibioterapia vs. el 45% que naldia recibido. So6lo en 3 casos este dato no fue
respondido o se desconocia (Tabla XVI).

14. Distribucion de Tipo de Defecto del Desarrollalel Esmalte por paciente segun
presencia de Fiebre.

TIPO DDE
FIEBRE 0 1-2* 3-6** 7-9%**
SI 6 1 0 5
NO 14 7 0 1
TOTAL 20 8 0 6

Tabla XVII: Distribucién de Tipo de DDE por paciente segun presencia de Fiebre

En el rango de mayor severidad de los defect®),(é 83,3% de los pacientes tuvo
fiebre mayor a los 38° C durante el primer afioida,\segun lo relatado por sus padres y/o
apoderados.

En el rango de menor severidad de Defectos, qgmnelente a opacidades demarcadas,
sélo 1 paciente (12,5%), habria presentado episodiéo fiebre sobre los 38° C segun lo
relatado por sus padres y/o apoderados (Tabla XVII)
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FIEBRE 0 1-3 4-6 >6
Sl 6 3 1 2
NO 14 7 1 0
TOTAL 20 10 2 2
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15. Distribucién de Numero de Defectos de Desarrolldel Esmalte por paciente segln
presencia de Fiebre.

Tabla XVIII: Distribucién de Nimero de DDE por paciente segun presencia de Fiebre

El 100% de los pacientes que presentaron sobedegtds de esmalte al examen clinico
presentd cuadros febriles durante su primer afddde segun lo relatado por sus padres y/o
apoderados.

El 70% de los pacientes que presentaron entr8 tlefectos de esmalte, no presentaron
fiebre durante su primer afio de vida, segun ldaétapor sus padres y/o apoderados (Tabla
XVIII).

16. Distribucion de Numero de DDE segun dientes afealas.

01 B

0 T T T
Incisivos Caninos Molares Incisivos Caninos Molares
Temp. Temp. Temp. Temp. Inf. Temp. Inf. Temp. Inf.

Sup. Sup. Sup.

Gréfico 1: Distribucion de NDDE segun dientes afeatlos

Se observo que los dientes mas afectados por DRiBErf los Incisivos Temporales
Superiores (34,7%), seguido por los molares tengoraferiores (23,9%), Caninos Temporales
Maxilares (15,2%), e Incisivos Temporales Inferso(@3%), Molares Temporales Superiores y
Caninos Temporales Inferiores ambos con 6.5%.



17. Habitos de Alimentacion:

Lact. Materna N° Mamadera N°
Sl 26 (76,4%) SI 31 (91,1%)
NO 6 (17,6%) NO 1(2,9%)
NR 2 (5,8%) NR 2 (5,8%)
Duracion Duracion
<12 meses 21 (80,7%) Continua 27 (87,0%)
> 12 meses 5 (19,%) No continua 4 (12,9%)
Frecuencia Frecuencia
hasta 2/dia 0 (0%) hasta 2/dia 10 (32,2%)
>de 2/dia 26 (100%) >de 2/dia 21 (67,7%)

Tabla XIX: Habitos de Alimentacién

El 76,4% de los pacientes recibi6 lactancia matemientras que el 17,6% no la recibid.
Sélo en 2 casos no fue respondida esta preguntl pdulto responsable. De los pacientes que la
recibieron, en el 80,7% de los casos fue por meeo$2 meses. La totalidad de los pacientes
tuvo una frecuencia mayor a 2 veces al dia. Eriteglaa la mamadera, el 91,1% de la muestra
presentd este habito, y de éstos el 87,0% alunnc@&iia su uso, con una frecuencia de mas de 2

veces al dia en el 67,7% de los casos.

18. Habitos Nocivos:

HABITOS NOCIVOS S| NO
CHUPETE 5 (14,7%) 29
SUCCION DIGITAL 5 (14,7%) 29
RESPIRACION BUCAL 3 (8,8%) 31

Tabla XX: Habitos Nocivos

Del total de pacientes examinados, el 38,2% des glfesentaban algun tipo de Mal
Habito. Se observo que el 14,7% de la muestra,ugéba chupete y tenia succion digital. El

8,8% de la muestra era respirador bucal (Tabla XX).

31
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19. Habitos de Higiene y Caries:

HABITOS DE HIGIENE S| NO
CEPILLO DE DIENTES 34 (100%) 0
PASTA DENTAL 14 (41,1%) 20
CARIES 7 (20,58%) 27

Tabla XXI: Habitos de Higiene y Caries

Al analizar los Habitos de Higiene, vemos que @)% de los pacientes tenia su propio
cepillo de dientes y recibia Higiene dental porgadres y/o tutores. El 41,1% de la muestra (14
pacientes) utilizaba pasta de dientes al momentoeghdlado.

La prevalencia de caries para este grupo de eshuelide 20,58%.
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DISCUSION

Variadas fueron las limitaciones que se presentatanomento de la obtencién de los
datos y la realizacion del examen clinico, dengdod cuales se puede mencionar el acceso a los
registros de los pacientes, el que se vio difidaltarincipalmente por la incompatibilidad de
horario de funcionamiento del Servicio de Neonagi@acon el de las tesistas, lo que retraso el
inicio de la etapa de examen clinico, acortandteeipo destinado para ello. En cuanto a los
registros de los pacientes, en ocasiones estabamjotetos, poco claros y/o no se encontraban
actualizados. Tampoco fue posible contactar atdidad de los pacientes, realizandose sélo
llamadas locales y de red fija, lo que restringiétaanaio de la muestra. EXxisti0 escaso
compromiso de los padres o tutores responsables,agsstir a las citaciones, aun cuando éstas
fueron programadas con varios dias de antelaSidmado a lo anterior, condiciones climaticas
poco favorables, del periodo en el cual se llevéalao el examen clinico, la condicion de
prematurez y la corta edad de los pacientes, tardigctaron la asistencia. Otras situaciones,
como el horario establecido para las citacionesgeaes no compatible con el de los padres, la
falta de experiencia odontologica previa y el ptempo disponible para realizar una mayor
adaptacion del nifio, también fueron una limitacion.

Por todo lo anterior, sélo fue posible acceden @eguefio grupo de pacientes, por lo que
los datos obtenidos no pueden ser representatias |p totalidad de los nifios prematuros
nacidos en el Hospital Van Buren, de la ciudad dip&taiso. Muchos de los antecedentes fueron
obtenidos de los padres y/o apoderados, y al nedaca las fichas médicas de los pacientes,
éstos no fueron comprobables. A pesar de lo antesoposible rescatar y analizar informacién
valiosa sobre este grupo de estudio.

Los DDE, pueden tener distintas implicancias taesiéticas como funcionales,
dependiendo del grado de severidad que presengrhign en sus formas mas leves, como son
las opacidades, no generan problemas funcionalgspietancia, si son motivo de preocupacion
de algunos padres, quienes a menudo acuden al @atpmen busca de respuestas. En aquellos
casos de mayor complejidad, donde se produce pérhkdestructura dentaria, puede haber
predisposicion a la acumulacion de Placa Bacterign&aries (Seow y col., 1987), siendo
necesaria una intervencién oportuna, que incluyaekabilitacion de los dientes afectados,
cobrando vital importancia la motivacion y educaci@anto de padres como de pacientes,
respecto de habitos de higiene y alimentacion.

En este estudio en nifios prematuros y de bajoglesxer, se encontrd un prevalencia de
defectos correspondiente al 41%, considerando &Ri$, MBPN y EBPN, lo que estaria de
acuerdo a lo reportado por Fadavi y cols., en el1892, quienes encontraron un prevalencia de
defectos del 36%, en una muestra de 52 nifios de\BMBEPN. Ferreira y Pires en el afio 2005
reportaron una prevalencia de DDE del 35%, en unestra de 100 nifios con BPN, lo que
también estaria de acuerdo con los datos obterlidoy. cols., en el aflo 1997 encontraron una
prevalencia de 96% de DDE en nifios de MBPN. Preimadhte tal discrepancia pueda deberse a
que la totalidad de esos pacientes fueron de MBRiEntras que en este estudio, el mayor
porcentaje de la muestra se concentré en el grepBRN, siendo ademas bastante menor en
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namero. Hoy en dia, al ser mayor la sobrevida tes gmcientes, es posible observar un aumento
de la prevalencia de DDE; los primeros estudiagakzaban por lo general en grupos de peso al
nacer mas elevados, ya que los MBPN y EBPN poefe@l no sobrevivian. En relacion a las
hipoplasias de esmalte en este estudio se deteramadprevalencia de 17,6%, lo que hace
relacion a lo encontrado por Johnsen y cols., &fiel1983, quienes estudiaron un grupo de 67
nifios de MBPN, encontrando una prevalencia del 2AP&analizar la edad gestacional no fue
posible establecer una relacion entre ésta y ebnuise DDE, debido a que los grupos de edades
no fueron equivalentes en numero entre si y al fiammaducido de la muestra obtenida. Pese a
ello, cabe destacar, que bajo las 36 semanas degedtacional se concentrd el mayor nimero de
defectos, mientras que sobre las 37 semanas, sOfwesentaron defectos leves. Pese a lo
anterior, creemos que la Edad gestacional palain® seria un factor causal de DDE.

El 41% de los nifilos examinados recibié aporte xigemo a través de Intubacion
Orotraqueal. A medida que disminuyo la Edad gestati aumentd considerablemente la
necesidad de Uso de TET. En relacion a la severi@a®DE, en el grupo de pacientes que
presentd mayor severidad de defectos, el 83% ds kdbian requerido TET, versus el 25% del
grupo de menor severidad, lo que podria hacer sugpre la Intubacion Endotraqueal y el uso
del Laringoscopio serian un factor local contrimigea la presencia de estos defectos. No fue
posible determinar por cuanto tiempo, ni en quél edacta recibieron este tratamiento (neonatal
0 postnatal), pero si se podria sospechar queldiéiencia respiratoria que llevé a la necesidad
de realizar este procedimiento, podria haber afecta normal funcién secretora de los
ameloblastos, como ha sido propuesto por variagesi{Jonhsen y cols., 1983).

Al analizar el Uso de Antibioticos, gran porceatde la muestra (56%) habria recibido
tratamiento antibidtico durante su primer afio d&yio que hace relacion a la inmadurez que
presenta el sistema inmunoldgico de los prematérosedida que disminuyd el peso al nacer, la
necesidad de tratamiento antibiético aumentd censlidemente. En el grupo de pacientes que
presentd DDE, 11 de ellos (78,5%), habria recibickibioterapia. En cuanto a la severidad de las
lesiones, el 100% de los pacientes que present@muafio, recibid este tratamiento, lo que
podria hacer suponer que los antibidticos juegainabapel en la etiologia de estos defectos. Por
otra parte, hoy en dia, los antibioticos que se gaieden causar este tipo de defectos, como son
las tetraciclinas, han sido reemplazados por @mosmenores efectos secundarios, lo que haria
sospechar de otros factores asociados en la dpani@ éstos. Sin embargo, no fue posible
determinar que tipo de medicamento fue administrado

De los datos obtenidos en cuanto a la presencfeelol® sobre 38° C durante el primer
afo de vida y la cantidad de DDE encontrados, eeque el 100% de los pacientes que
presentaron sobre 6 defectos al examen clinicdattalbsado con cuadros febriles, y al evaluar el
tipo de defecto que presentaron, el 83,3% correpanhipoplasias del esmalte. Esto concuerda
con lo planteado respecto a la influencia de fastaistémicos en la patogénesis de las lesiones
(Seow y cols., 1984; Pascoe y Seow, 1994). No debemividar que estos nifios son mas
susceptibles a las infecciones, lo que aumentd@anla posibilidad de presentar cuadros febriles
como una respuesta a éstas y por ende se haceanigcks utilizacion de tratamientos
antibigticos.
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El 100% de los padres y/o tutores, respondieram mgalizaban higiene dental a los
pacientes y que cada uno de ellos contaba coropipprepillo de dientes. Esto podria atribuirse
al hecho de ser prematuros y por tanto existirearaayor preocupacion en relacion a habitos de
cepillado. Debemos considerar que actualmenteesdisinayor acceso a informacién a través de
diversos medios, lo que sumado a la implementadg@programas educativos dirigidos a este
grupo de pacientes, hacen que exista una mayolecme respecto a este tema. Lo mismo
ocurre al evaluar la presencia de malos habitos.

Respecto de la presencia de habitos nocivos whistide mamadera, se observé una
prevalencia de 38,2%, siendo el chupete y la soatigital las que presentaron mayor frecuencia
(ambas con 14,7%) seguidos por la respiracion b{@8a0). Se debe considerar que muchas
veces los padres omiten esta informacion o el dgmido haber sido dejado recientemente.
Considerando que a esta edad existe una gran ¢maaén de malos habitos, llama la atencién
gue no sea un alto porcentaje de ellos quiengwésentan.

El 76,4% de los pacientes recibi6 lactancia matemeantras que el 17,6% no la recibid,
tanto por causas maternas, como por las compliwagipropias de la prematurez que impidieron
este tipo de alimentacion, por lo que en muchasiages fue necesaria la utilizacion de otras
vias de alimentacion de tipo parenteral.

La mamadera sigue siendo un habito comuin en psientes, a pesar de que su edad
promedio bordea los tres afos, y ya debieran attilitras formas de alimentacion. De los 31
niflos que habian tomado mamadera, 27 de ellosaiim@a su uso, con una alta frecuencia en
el 67,7% de los casos.

Un 20,58% de los pacientes, presentd caries alantmrdel examen, lo que en parte
podria explicarse por el elevado uso de mamadesaympdalidad diurna y nocturna de ésta. Pese
a lo anterior, el 100% de los padres declaré raahigiene oral a los nifios. Ante esto, se podria
pensar que la informacion entregada es poco cdaftafue la higiene bucal se ha llevado a cabo
de manera deficiente, sin mencionar la alta prdioali de que después de la mamadera nocturna
no se realice cepillado. Ademas, no se consideraimms factores asociados como consumo de
golosinas, liquidos azucarados a deshoras, u ®owdodo lo anterior, dicha prevalencia, podria
deberse mas, a malos habitos alimenticios y derggique a una mayor predisposicion, dada por
la presencia de DDE. Sin embargo no se puede dasgae los DDE, aumenten la probabilidad
a desarrollar lesiones cariosas; es asi como laDA&PsuPolicy on Use of a Caries-Assessment
Tool (CAT) for Infants, Children, and Adolesceciasifica a los pacientes con defectos
hipoplasicos, como de alto riesgo de caries. E8tose mantiene en discusion, y en algunos
estudios como el realizado por Pascoe y Seow e#, E99un grupo de aborigenes australianos,
se encontré una fuerte asociacion entre la hipigplies esmalte y la caries dental, mientras que
en un estudio posterior realizado por Lai y c@s.]1997 en niflos de MBPN, con alta prevalencia
de DDE, la susceptibilidad frente a la apariciéncdges fue similar a la del grupo control con
peso normal al nacer y menor prevalencia de DDteraiénando que sdlo las formas severas de
hipoplasia estarian asociadas con la aparicion ateesc en este estudio. En una revision
sistematica realizada por Burt y Pai en el afio 280tdde se evaluo, si el bajo peso al nacimiento
aumentaria o no, el riesgo a desarrollar cariessenencontré relacion entre el bajo peso al
nacimiento y el desarrollo de caries, en ninguntmgestudios analizados.
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Por altimo, se observé en este estudio, que krstel mas afectados por DDE fueron los
Incisivos Temporales Superiores (34,7%), seguiddgsomolares temporales inferiores (23,9%),
Caninos Temporales Maxilares (15,2%), e Incisivasnporales Inferiores (13%), Molares
Temporales Superiores y Caninos Temporales Inegiambos con 6.5%. Esto contrasta con lo
encontrado por Pascoe y Seow en 1994, quienesvabsemue los dientes mas afectados, fueron
los Molares Temporales Inferiores, seguidos porMa¢ares Temporales Superiores, Incisivos
Temporales Superiores y Caninos. En otro estudieglo por Lai y cols., en el ailo 1997 se vio
que los dientes mas comunmente afectados en ordereciente eran Segundos Molares
Temporales (52%), Primer Molar Temporal (43%), $has (31%) y Caninos (31%).
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CONCLUSIONES

Para esta muestra se encontrd una prevalenciafdet@edel Desarrollo del Esmalte de
un 41%, siendo los dientes mas afectados los WsiSiemporales Superiores.

El tipo de lesion mas frecuente fueron las opa@dattmarcadas (23,5%).
La prevalencia de Hipoplasias de Esmalte fue dE7u800.

Se encontrd una alta prevalencia de Habitos Nocprascipalmente el uso de mamadera.
El 69,4% de los pacientes aun continuaba con e&thiga.

La prevalencia de Caries para estos pacientesf@@,&8%.

La Intubacion Endotraqueal, el uso de antibiotigda fiebre, estuvo presente en gran
parte de aquellos casos donde se observd mayaidselde defectos.

La Edad Gestacional y el Bajo Peso al Nacer paplsis, no serian determinantes en la
presencia de defectos, si no mas bien una sumaterfactores involucrados serian los
responsables.
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SUGERENCIAS

Con el fin de realizar futuros estudios, en rélac los DDE, en nifios prematuros y de
bajo peso a nacimiento, que permitan obtener majommacion, extrapolable para la totalidad
de los pacientes de este grupo, es que se propgjoeamos siguientes aspectos:

— Trabajar con una muestra mas grande, que permaamayor representatividad de los
resultados.

— Grupos de edades y pesos al nacimiento, similaresimero, los cuales permitan realizar
comparaciones.

— Acceso a las Fichas Meédicas de los pacientes, plat@ner antecedentes tanto del
embarazo como del parto, asi como cualquier andetedpost-natal que pueda tener
repercusion en el desarrollo de las lesiones. Asieliminaria en parte, la poca
confiabilidad de las repuestas entregadas porddeep y/o tutores.

- Realizar el examen de los pacientes en el Hos@igalos Van Buren, cuando éstos
acuden al control médico, esto con el fin de padptar un mayor niamero.

— Considerar el factor socioeconémico. Los pacieasesgidos para la realizacion de este
estudio, fueron principalmente de un nivel socio@émico medio-bajo. Se sugiere
realizar estudios a futuro en el ambito privado, gee permitiria obtener valiosa
informacién respecto a la influencia de estilosvitka, habitos alimenticios, higiene y
otros.

- Realizar un seguimiento efectivo a este grupo daeptes, que incluya educacion,
evaluaciones periodicas y rehabilitacion en aqeealfsos que sea necesario.

— Se sugiere por tanto la realizacion de estudiagiad, que evallen los efectos orales a
largo plazo de estas patologias.
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RESUMEN

El Objetivo de este estudio, fue determinar lavglencia de Defectos del Desarrollo del
Esmalte (DDE), en niflos prematuros y de bajo pdsoaeer, ingresados al Servicio de
Neonatologia del Hospital Carlos Van Buren de l@ad de Valparaiso, durante el afio 2003. Se
obtuvo una muestra de 34 pacientes prematurosnbdesasexos (promedio de edad 35,7 meses),
y de peso al nacer hasta 2500 gr. Los pacientesrfexaminados en dependencias de la Clinica
de Odontologia y Traumatologia Infantil de la Unsigad de Valparaiso. Al examen, el paciente
ingres6 en comparfia de su padre/madre y/o apodeS&sdoealizd inspeccion visual con luz
indirecta, y se evaluo la presencia de lesionegijgnite; en aquellos casos donde se dificultd la
observacion se utilizé espejo bucal N° 5. Los dateson registrados en una ficha confeccionada
especialmente para tales efectos. Los resultadesidbs mostraron una prevalencia de DDE de
41%. El defecto mayormente encontrado correspoadipacidades demarcadas (23,5%). Del
total de la muestra, el 29,4% presento de 1 a&ctef y el 11,6% presentd 4 o mas. Los dientes
mas afectados fueron los incisivos temporales gupsr (34,7%). Un 41%, recibié aporte de
oxigeno a través de intubacion endotraqueal y, 6% Slel total de la muestra requirio
antibioterapia durante el primer afio de vida. Hacién a Habitos Nocivos y de Alimentacion un
91,1% de la muestra tomé mamadera y de éstos ela8rdcontinla su uso. La prevalencia de
caries fue de 20,5%.
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ANEXOS

ANEXO 1: Registro de la Base de Datos del Servicae Neonatologia
del H.C.V.B.

3006365 ~ “Te 30063R5

Hospital Carlos Van Buren

Fecha Creacion : 20/05/2003 Hora Creacién : 8:18 AM Usuario : phidal

Nombre Paciente : MONTENEGRO TAPIA ALEJANDRA DEL CARMEN
Rut Paciente : 18769777-6 Fecha Nacimiento : 20/05/2003 Sexo : Femenino

Padre : OSVALDO Madre : SUSANA Conyuge :

Direccion : LAVINILLA NOR TE S/N CASABLANCA Provincia : Valparaiso
Teléfono : 09-4813589 casab. Comuna : Casablanca




ANEXO 2: Ficha Clinica
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. no M® de Fecha
Identificacion Ficha: Edla: nacimierta:
Mombre:
Direccion:
Teléfono:
Mombre de apoderado;
Antecedentes Natales
Edad G: E. corregida; Pezo nac:
Lact. mat. . o .
(meses) Frec: Opotunidad: Continda: =l M
Mamad. ) e
{meses) Frec. Opatuniciad: Continua: =l MO
Antecedentes Sistémicos
Antibioterapia =l MO
TET =l MO Ohservaciones:
Fiehre =l MO
Antecedertes Médicos Actusles:
Higiene Bucal
S 5 MO Chupete 5| MO | Pastadentsl | S MO
dientes: S
Habitos Suecion
Frecuencia: diggtal =l MO R. Bucal: =l MO
Examen Clinico
M® de Ctes. ptes. en boca |
Examen Intraoral
D C 1} A | DE DE|C|]U |A|D
51 6.1 | Caxes:
* Sano
5.2 6.2 S Zallad DDE
53 6.3 |L Lesitn 0 Hormal
O Cavitacts 1 Cp. Demarcada Blancolerama
5.4 6.4 - O;hmd‘:“ 2 Op. Demareada Awvarillsfesfs
55 6.5 3 Op. Difisa (Lineas)
e 4 Op. Difiasa (Maoteada)
D|c|u]|aA|DE DEJCJU A D |Thicadin |50y Difisa(Corfasnts)
8.5 1.5 D Dertina & Op. Difiasa (Mezcla)
5.4 1.4 7 Hipoplasia (Pardos)
: P & Hipoplasia (Pérdida de
8.3 1.3 | S icora estrchira)
8.2 7.2 | dDetenida | ¥ 0%
8.1 11
Experiencia Odontaldgica Previa 5| no | areckido | o NO
educacion




ANEXO 3: Fotos

Foto 3: Paciente con DDE en diente 8.4

Foto 4: Paciente con DDE en diente 5.3

S

- RS |

Foto 5: Paciente con DDE en diente 6.3
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Base de Datos

ANEXO 4

ND CA DD ND

RB
uc TE

SuU

LAC MAM AT TE FIE CE PAD CH

™
0
0
0

PES
NA
2140
2500
2240
740
2200
2080
1900
2100
1920
1320
2060
2120
1620
2300
1960
2040
1460
1700
760
760
1400
2100
1400
2420
2100
1940
2380
1680
2200
1760
2000
2500
1020
2280

EDA EDA EDA

se
X0

Fic

E DE

R

T BR PI TE UP CD

B

AD

DA DG DC
38

38
37

ha

37

34

37

35

37
37
31

36

35

34
36
37

29

34

37

7
12
9
9
7
0
0
8
1
2
2
2
1
1

37

26
30
30
31

36

38
39
39

38
38
36
35

36

37

34
31

37

37

37

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21

40

39
36
35
35

34

34

40
37

29
36

33
35

37

34
34
34
35
35
33
29

36

34
36

32

36

32

36

34
34
33
32
35

32

36

32

36

28
26
34

36

35

8
12
1
3
5
5
12
7
3
0
14
24
0
10

36

24
34
33
29
29
22
27
30
32

36
32
35
33
33
33
32
30
31

38
29
37

36

22
23

35

36

24
25

33
33
37

35

35

26
27
28
29
30
31

34
34
31

32

36

34

32

18

30
32
32
30

32

32

39

32

32
33
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29
35

35

31
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