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INTRODUCCION

La gestacion o embarazo es el proceso fisioldgico reproductivo, que se inicia en el
momento de la nidacion del 6vulo fecundado y termina con las etapas de expulsion y
alumbramiento del feto. Durante el periodo de gestacion, en el interior del utero de la
madre, el feto adquiere distintas capacidades que lo hacen apto para sobrevivir fuera del
vientre materno de forma saludable. La salud de un individuo, corresponde a un derecho
fundamental de todo ser humano, que segin la OMS corresponde a la estabilidad fisica,
psiquica y social de éste. Sin duda, este concepto es clave para el desarrollo y bienestar
integro de cada uno de nosotros. De ahi viene, la incansable blusqueda y grandes avances
tecnoldgicos en el area de la salud para lograr esta anhelada “estabilidad”. Es asi, como
dichos avances en la medicina perinatal, constituyen al feto como un paciente, posible de
examinar directamente para evaluar su crecimiento y desarrollo, el intercambio gaseoso
con su madre, sus caracteristicas genéticas y la madurez pulmonar, en el periodo de
gestacion (Guia Perinatal MINSAL 2003; Oyarzin 2003).

El embarazo, cuyo resultado final es el logro de una nueva vida, no esta exento de
riesgos y factores ambientales, nutricionales y patoldgicos, tanto de la madre como del
feto que pudiesen afectarlos a ambos, es por ello que es fundamental la proteccion y
vigilancia del periodo gestacional y en los primeros meses de vida del recién nacido, para
logar nifios sanos. A nivel mundial, la mejoria de los cuidados prenatales, aplicaciéon de
métodos mas eficaces para monitorizar la situacion del feto y la realizacién con mayor
frecuencia de las cesareas pretérmino cuando existen pruebas de sufrimiento fetal, son
factores que contribuyen a la disminucion de la mortalidad infantil, dando lugar a un
aumento del namero de lactantes de alto riesgo (Cotran et al 2000). Con respecto a esto,
en las dltimas 5 décadas en nuestro pais, se han desarrollado una serie de actividades
preventivas, que han contribuido a elevar ostensiblemente los indicadores de salud
materno-infantil, con respecto a América Latina y a disminuir la morbilidad y mortalidad
perinatal (Guia Perinatal MINSAL 2003).

El retardo de crecimiento intrauterino (RCIU) es una de las causas de morbimortalidad


http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Nidaci%C3%B3n&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%9Atero

perinatal mas importantes en paises como el nuestro y se define como la insuficiente
expresion del potencial genético del crecimiento fetal, definicidbn que corresponde al
concepto bioldgico de esta patologia. Sin embargo, esta definicion no permite cuantificar la
magnitud del problema desde el punto de vista epidemioldgico o clinico, por lo que
generalmente se acepta la definicion bioestadistica, que se refiere al neonato con RCIU
como: "todo aquel cuyo peso al nacer se sitla por debajo del percentil 10 del peso que le
corresponderia por su edad gestacional, referida a la curva de crecimiento intrauterino del
pais" (Pérez Sanchez et al, 1999). Mientras que en paises desarrollados, el RCIU guarda
una relacion de 1:3 con prematuridad, en nuestros paises se revierte esta cifra,
representando el RCIU un indicador de pobreza, malnutricion, deficiente conocimiento y
atencion deficitaria en salud. La incidencia de RCIU se calcula entre 4 y 10 por ciento. La
morbilidad perinatal se incrementa 3 veces en el RCIU y la mortalidad perinatal aumenta 8
veces en comparacion con recién nacidos con peso adecuado. Existen muchas causas de
RCIU, aunque tradicionalmente su etiologia se ha subdivido en tres factores: maternos,
fetales y placentarios que seran analizados en el presente estudio (Guia Perinatal MINSAL
2003).

Desde el punto de vista dental, la proteccion y vigilancia del periodo gestacional es
muy importante, ya que es en este periodo, donde comienza la odontogénesis, que
contintia durante varios afios tras el nacimiento. El desarrollo dentario se origina a partir
del ectodermo, mesodermo y células de la cresta neural, presentdndose a principios de la
sexta semana de vida intrauterina, el primer indicio de desarrollo dentario. Existen
diversos factores, tanto ambientales como hereditarios que al intervenir en las etapas de
formacion del germen dentario provocan las denominadas anomalias del desarrollo
dentario (Moore 2004). Numerosos autores, clasifican estas anomalias en relacion a la
caracteristica que se ve afectada en la pieza dentaria, ya sea el nimero, tamafo, forma,
estructura y color dentario. De esta manera cada anomalia del desarrollo dentario, se
relaciona con una etapa especifica de la Odontogénesis (Pinkham et al 2001; Escobar et al
2004)

La variable a analizar en este estudio corresponde al retardo en el crecimiento

intrauterino que se vincularia como un factor ambiental capaz de producir alteracion



estructural de las piezas dentarias en formacion. Respecto a la literatura (Sapp et al 2006),
los factores ambientales pueden afectar tanto a la denticion temporal como permanente,
clasificando los defectos del esmalte en cuantitativos, cuando se refiere a Hipoplasia, y
cualitativos cuando se refiere a Hipocalcificacion (Regezi et al 2003). Ambos defectos del
esmalte, ocurren en la etapa formativa del germen dentario, denominada Campana
Avanzada, que involucra dos procesos fisioldgicos, uno inicial en el cual se secreta
aposicionalmente la matriz, formandose preesmalte y predentina, conocido como
Aposicion, donde ocurre la Hipoplasia; y otro proceso secundario, donde se calcifica la
matriz recién formada, conocido como Calcificacion o Mineralizacion, donde ocurre la

Hipocalcificacion.

Las células especializadas encargadas de la formacion del esmalte, derivadas del
ectodermo bucal, se denominan ameloblastos, los cuales son susceptibles de ser lesionados
por diversos factores. Estas células, son muy sensibles a la alteracion de las funciones
metabolicas en el feto (Pinkham et al 2001; Laffita et al 2004; Escobar et al 2004; Moore
et al 2004). Si las lesiones metabdlicas, son lo bastante graves y prolongadas, pueden
provocar defectos en la cantidad y forma del esmalte o en la cantidad y color del mismo.
El grado del defecto depende de tres condiciones; la intensidad del factor causante, la
duracion de la influencia del factor y el momento en el cual actia el factor durante el

desarrollo de la corona (Regezi et al 2003).

Respecto a la literatura, las piezas temporales y tal vez las clspides de los primeros
molares y de los incisivos permanentes pueden reflejar disfuncién ameloblastica ocurrida
in utero, ya que el esmalte de estas piezas dentarias se calcifican en este periodo (Regezi et
al 2003). Por lo tanto, el retardo en el crecimiento intrauterino, comprobado con correctos
elementos diagndsticos, y presente en los nifios correspondientes a los grupos de estudio,
pudiese desencadenar lesiones estructurales en el esmalte formado en el periodo prenatal.

La importancia clinica de la deteccidon temprana de anomalias estructurales del esmalte
en piezas temporales, se debe fundamentalmente a que tanto las hipoplasias como las
hipocalcificaciones, traen como consecuencia un mayor riesgo de caries y un mayor

desgaste, producto de la mayor susceptibilidad del esmalte formado defectuosamente, ya



sea en cantidad o calidad. Ademas, el esmalte hipoplasico (pérdida de estructura), puede
desencadenar sensibilidad dental, ocasionando dolor e incomodidad al nifio, y lo que es
mas grave aun, compromiso pulpar de las piezas dentarias temporales. La deficiente
estética de las piezas temporales dafiadas estructuralmente son una importante causal de la
menor autoestima, timidez y menor personalidad del nifio afectado por esta condicion
(Slayton et al 2001; Espindola et al 2005). En base a lo anteriormente expuesto, es de
suma importancia pesquisar a muy temprana edad las anomalias estructurales, y por
sobretodo detectar los factores de riesgo de cada paciente en particular, a través de una
correcta anamnesis, lo cual permitiria explicar a los padres y/o apoderados de los nifios
con lesiones estructurales del esmalte el origen de estas anomalias y adoptar medidas

preventivas especificas.

Por otro lado, la necesidad de preservar la salud de las piezas temporales, esta
fuertemente ligada al importante papel que dichas piezas cumplen en la masticacion
(Gomez de Ferraris et al 2003), deglucion, fonoarticulacion y estética, es decir, en las
funciones basicas del sistema estomatognatico. Ademas, la integridad de los dientes
primarios y su permanencia hasta la exfoliacion, aseguran el mantenimiento del espacio
necesario, para la normal erupcion de las piezas dentarias permanentes, crecimiento
armonico de los procesos alveolares y del macizo craneofacial (Gomez de Ferraris et al
2003).

Asi como es importante para el odontdlogo conocer los factores etioldgicos, tanto
sistemicos como ambientales, de las lesiones estructurales de esmalte, es necesario
también conocer a cabalidad las etapas del desarrollo dentario y la cronologia de
calcificacion de las piezas temporales y permanentes en relacion al desarrollo humano en
general, ya que permite establecer una asociacion entre alteraciones de origen sistémico
ocurridas a una determinada edad, con el desarrollo de alteraciones dentarias especificas,
posibles de ser detectadas en un examen de salud oral rutinario. La asimilacion de estos
conocimientos por parte del odontdlogo, repercutird en una mayor capacidad para
informar, educar y dar respuestas a las interrogantes de los padres, frente a numerosas

alteraciones que presentan sus hijos en las superficies dentarias de su denticion temporal o



permanente, asumiendo una labor preventiva no tan sélo del odontdlogo tratante, sino

también de la familia en el estado de salud oral actual y futuro del nifio.

Por todo lo expuesto anteriormente, el presente estudio esta orientado a determinar las
anomalias del desarrollo dentario, especificamente estructurales, que pudiesen afectar al
esmalte prenatal de piezas temporales, relacionado con un factor especifico; el retardo en
el crecimiento intrauterino. Debido a la escasez de estudios que relacionen alteraciones
prenatales especificas como factor etiolégico de lesiones estructurales de esmalte, resulta
un aporte significativo para la sociedad cientifica mundial, estudiar el retardo en el
crecimiento intrauterino como una condicion prolongada durante el embarazo, que supone
una asfixia cronica perinatal, que altera tanto al metabolismo general del feto como al

proceso de odontogénesis en el periodo gestacional.



1.1 HIPOTESIS

La prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas
temporales es mayor en los pacientes con retardo en el crecimiento intrauterino, que los

pacientes con crecimiento intrauterino normal.



2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Estudiar la asociacion entre lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas
temporales y retardo en el crecimiento intrauterino en pacientes de 2 a 3 afios de edad,

nacidos en el Hospital Regional de Talca el afio 2005/2006.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar la prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal

de piezas temporales, en nifios con retardo en el crecimiento intrauterino.

e Determinar la prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal

de piezas temporales, en nifios sin retardo en el crecimiento intrauterino.

e Determinar la prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal
de piezas temporales, en nifios con y sin retardo en el crecimiento intrauterino

controlado por sexo.

e Determinar la prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal
de piezas temporales, segun el factor etiolégico de Retardo en el crecimiento

intrauterino.



Determinar en los nifios que presentaron lesiones estructurales del esmalte prenatal

de piezas temporales, cudl es el maxilar mas afectado, en ambos grupos.

Determinar en los nifios que presentaron lesiones estructurales del esmalte prenatal

de piezas temporales, cuales son las piezas mas afectadas, en ambos grupos.

Determinar el riesgo relativo de presentar lesiones estructurales del esmalte
prenatal de piezas temporales en el grupo de pacientes con retardo en el

crecimiento intrauterino.



3. REVISION BIBLIOGRAFICA

3.1 RESTRICCION DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO EN EL PERIODO
GESTACIONAL

La valoracion precisa de la edad gestacional y el peso al nacer es una tarea importante
porque tienen una gran influencia sobre la morbilidad y la mortalidad perinatal asi como
en la evolucion del desarrollo a largo plazo de los bebés. La tecnologia moderna ha hecho
una contribucion importante a la mejora de la salud y la supervivencia global de los bebés
en riesgo debido a su edad gestacional o su peso al nacer.

El retardo de crecimiento intrauterino (RCIU) se define como la insuficiente expresion
del potencial genético del crecimiento fetal, definicion que corresponde al concepto
bioldgico de esta patologia. Por otro lado existe la definicion bioestadistica, que se refiere
al neonato con RCIU como: "todo aquel cuyo peso al nacer se sitla por debajo del
percentil 10 o dos desviaciones estandar (Lowdermilk et al, 2004), del peso que le
corresponderia por su edad gestacional, referida a la curva de crecimiento intrauterino del
pais" (Pérez Sanchez et al, 1999). También se considera RCIU a aquellos fetos que,
ubicandose sobre el percentil 10, presentan una detencion en su crecimiento en un periodo
razonable de observacion de al menos 14 dias (Guia Perinatal MINSAL 2003). Esta
patologia presenta una incidencia del 5% de la poblacion obstétrica general y es la
segunda causa de morbilidad y mortalidad perinatal, la cual es cuatro a ocho veces mayor
que la del recién nacido con término normal (Lowdermilk et al, 2004).

El resultado es un recién nacido (RN) de un peso menor de 2500 gramos con una
mortalidad perinatal 5 a 30 veces mayor que los RN que nacen en el percentil 50. Los
recién nacidos de bajo peso al nacer, un tercio son pequefios para la edad getacional (PEG)
y dos tercios son prematuros pero adecuados para la edad gestacional (APEG). Los recién
nacidos PEG también pueden ser prematuros.

Existe toda una gama de factores prenatales maternos, fetales y placentarios asociados al

RCIU (Lowdermilk et al, 2004), los que seran analizados posteriormente.



Desde el punto de vista post-natal, estos recién nacidos poseen caracteristicas
heterogéneas, siendo dos tercios de ellos sanos desde el punto de vista nutricional y el
tercio restante, los verdaderamente enfermos, presentan una causa placentaria en el 80%
(preferentemente asimétricos) y una causa intrinseca fetal en el 20% restante
(preferentemente simétricos). Dentro de las clasificaciones de RCIU, importante de
mencionar en este estudio, se encuentra el analisis de las proporciones corporales fetales,
gue sugiere frecuentemente la probable causa de la RCIU:

e Tipo I: Simétrico, precoz, proporcionado. La circunferencia cefalica, la tallay el
peso caen por debajo del percentil diez (Lowdermilk et al, 2004). Incluye los
normales o constitucionales (Nien et al 2002) que presentan un desarrollo y
crecimiento normal (Burgos 2001); y los patoldgicos secundarios a genopatias,
infecciones virales o drogas. Los problemas que producen RCIU simétrico tendran
como resultado un bebé pequefio para la edad gestacional por lo general con una
circunferencia cefalica mas pequefia y una capacidad cerebral reducida
(Lowdermilk et al, 2004).

Los problemas que aparecen en el primer trimestre y que influyen sobre todo los aspectos
del crecimiento fetal (infecciones, teratdgenos y anomalias cromosémicas) o los problemas
extrinsecos que se producen al comienzo del embarazo tienen como resultado un RCIU
simétrico.

e Tipo Il: Asimétrico, tardio, desproporcionado, asociado a hipoxemia de origen
placentario (Nien et al 2002). Con respecto a la edad gestacional, el peso cae por
debajo del percentil diez, mientras que la talla y la circunferencia cefalica estan por
encima de éste (Lowdermilk et al, 2004). Existe un compromiso predominante de
la circunferencia abdominal con respecto al didmetro biparietal o el fémur (Guia
Perinatal MINSAL 2003). Este grupo presenta alteraciones permanentes en el
metabolismo, crecimiento y desarrollo como consecuencia de una adaptacion a un
ambiente intrauterino desfavorable (Burgos 2001).

La restriccion de crecimiento en etapas posteriores del embarazo tiene como
resultado un RCIU asimétrico. EI RCIU asimétrico es el resultado de problemas

maternos, fetales y placentarios. Estos bebés pueden tener crecimiento y desarrollo



posteriores normales. El tamario fetal anormal también puede indicar una respuesta
adaptativa en que la disminucion del peso fetal deja indemne el crecimiento cerebral
(Lowdermilk et al, 2004).

3.1.1 ETIOLOGIA DE RCIU

El crecimiento fetal normal depende de un potencial de crecimiento predeterminado

genéticamente, modulado por la salud de la madre, del feto y la placenta. (Baschat; Hecher

2004). Ademas, la velocidad de crecimiento fetal no sigue una linea recta, sino que

presenta diferentes periodos de aceleracion, tanto en el crecimiento de los érganos como

en las medidas antropométricas (Pérez Sanchez, 1999). Por ello, de las muchas causas de

RCIU, tradicionalmente su etiologia se ha subdivido en tres factores:

Maternos: madre constitucionalmente pequefia, aspectos socioecondémicos,
preeclampsia, diabetes avanzada, consumo de alcohol, vivir a grandes alturas y
adiccion a las drogas (Lowdermilk et al, 2004), tabaquismo, infecciones (TORCH:
toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus, herpes virus), anomalias uterinas Yy
patologias maternas como desnutricion, enfermedad renal crénica e hipoxia
crénica dado en madres que viven en grandes alturas o pacientes con insuficiencia
respiratoria crénica o cardiopatia ciandtica.

Fetales: gemelaridad, embarazos multiples, RCIU previo, malformaciones,

anomalias cromosémicas, embarazo extrauterino y embarazo prolongado (Guia
Perinatal MINSAL 2003; Oyarzin 2003).
Placentarias: el vigoroso crecimiento fetal durante el tercer trimestre de gestacion
somete a la via de abastecimiento Uteroplacentaria a grandes demandas. Por tanto,
la idoneidad del crecimiento placentario durante el trimestre anterior es
extremadamente importante, y la insuficiencia Uteroplacentaria es una causa
importante del retraso del crecimiento. Esta insuficiencia es debida a:

0 Alteraciones vasculares umbilicales-placentarias: en arteria umbilical Unica,

en la insercién andémala del cordon o en el hemangioma placentario.



Desprendimiento placentario
Placenta previa.

Trombosis e infarto placentario.
Infeccidn de placenta

O O O O O

Gestaciones multiples.

En algunos casos, la placenta puede ser pequefia sin causas subyacentes
detectables. Las causas placentarias de RCIU pueden dar lugar a un retraso del
crecimiento asimétrico (o0 desproporcionado) del feto respetando relativamente el
cerebro. Desde el punto de vista fisioldgico, este tipo general de RCIU se considera
como una disminucién del crecimiento en la segunda mitad de la gestacion debido a
la disponibilidad limitada de nutrientes y oxigeno (Robbins et al 2000).

La restriccion del crecimiento por insuficiencia placentaria determina que, los fetos
bajo esta condicion, estan en riesgo de deterioro metabolico progresivo con
manifestaciones en casi todos los sistemas (Baschat et al 2007). Segin Baschat;
Hecher 2004, la combinacién de variados factores funcionando de forma deficiente
como; la entrega de nutrientes de la madre al feto, la renovacion de la placenta y la
distribucion en el feto de desechos de la placenta, son los responsables del desorden

multisistémico que constituye el RCIU.

La causa, la gravedad y la edad gestacional en la cual se presenta la complicacion
determinan el grado de afeccion del crecimiento fetal y los problemas que aquejaran al

recién nacido.

Cuando no se encuentran causas o factores de riesgo especificos, la condicién de RCIU
se atribuye a un déficit de nutricion fetal que deriva de insuficiencia placentaria, raz6n por
la cual en textos antiguos se analiza esta patologia bajo esa denominacion. En ausencia de
factores maternos identificables, los diagndsticos etiologicos probables para un RCIU
severo, de inicio precoz, se reducen a aneuploidia, infeccion congénita e insuficiencia

uteroplacentaria (Oyarzin 2003).



La presente investigacion se realizd en nifios que sufrieron RCIU en el periodo
gestacional, con el fin de determinar si existe una asociacion positiva con la presencia de

lesiones estructurales del esmalte prenatal.

3.1.2 DIAGNOSTICO DE RCIU

El diagndstico de RCIU se basa en el conocimiento exacto de la edad gestacional. El
mejor pardmetro clinico para certificar la edad gestacional es la amenorrea, pero cuando
ésta es desconocida o imprecisa, la ultrasonografia es el método mas exacto. Los
elementos diagnosticos podemos dividirlos en:

Screening de RCIU (Tamizaje): tiene como objetivo identificar la poblacién en alto
riesgo de desarrollar una restriccion del crecimiento intrauterino y es aplicable a todas las
embarazadas.

e Factores de riesgo (Guia Perinatal MINSAL 2003): mencionados anteriormente
como etiologia de RCIU (Anexo 2). La literatura muestra una sensibilidad
promedio de 67%.(Nien et al 2002).

e Altura uterina: es el método mas simple y accesible para evaluar el crecimiento
fetal. Aungue tiene una baja sensibilidad, ésta puede optimizarse mediante el
seguimiento de la curva de altura uterina.

e Estimacion clinica del peso fetal: en profesionales experimentados tiene buena
correlacion con el peso neonatal.

e Estimacion clinica del liqguido amnidtico: requiere alin mayor experiencia y no se

recomienda como elemento Unico de screening.



Examenes diagnosticos: son pruebas de mayor costo y complejidad, destinadas a
certificar o destacar la sospecha clinica de RCIU:

e Ultrasonido Obstétrico: la sensibilidad comunicada para los diferentes parametros
ecogréaficos es de alrededor del 70%. Todas las mediciones dependen de un
conocimiento de la edad gestacional. Los parametros utilizados son los siguientes:

o Estimacién del peso fetal: se considera el mejor método para evaluar el
crecimiento, cuando se define RCIU al feto cuyo peso estimado es menor al
percentil 10. Se correlaciona bien con el peso neonatal hasta las 34-35 semanas
(alrededor de 2.500g) para luego subestimarlo progresivamente hasta el
término.

o Circunferencia abdominal Es el parametro Gnico que mejor se correlaciona
con el peso fetal. Puede modificarse con la actividad respiratoria fetal, el
oligoamnios severo o la compresion ejercida con el transductor por el
examinador (Guia Perinatal MINSAL 2003). De los 4 parametros fetales que
evalia comunmente la Biometria fetal (didmetro biparietal, circunferencia
craneana, circunferencia abdominal y longitud femoral), la circunferencia
abdominal es la que muestra la mayor sensibilidad diagnostica por si sola (Nien
et al 2002). Si la medicién de estos segmentos fetales se encuentra bajo el
percentil 10 para la edad gestacional, constituye una fuerte presuncion de
RCIU (Pérez Sanchez, 1999).

o Severidad: Dependiendo del segmento de la curva en que cursa el peso del feto
con RCIU, pueden subclasificarse en leves (entre percentil 5 a 10), moderados
(entre percentil 2 y 5) y severos (menor a percentil 2) (Anexo 1).Esta
subclasificacion solo puede realizarse con cierta certeza desde las 28 semanas,
ya que los rangos de percentiles se confunden en la medida que el feto es mas
pequefio.

o Proporcionalidad.
1.Circunferencia craneana/circunferencia abdominal (CC/CA). Cuando es

mayor al percentil 97, segin las tablas de Hadlock, identifica los RCIU
asimetricos con una sensibilidad de un 82%.



2.Longitud del fémur/circunferencia abdominal (LF/CA). Es un parametro
independiente de la edad gestacional. Si esta relacion es mayor al 24% la
asociacion con RCIU es significativa.

o Liquido amni6tico. Considerado de baja sensibilidad y alta especificidad. Mas
que prueba de diagnostico, se considera como prueba de evaluacion de la
unidad feto-placentaria. Ademas, permite diagnosticar la madurez pulmonar
(Pérez Sanchez, 1999).

oAnatomia fetal: el ultrasonido debe ser aprovechado para identificar
malformaciones que expliquen el RCIU.

Doppler: Permite el estudio de la circulacion atero-placentaria y fetal. En general,
un aumento de la resistencia en la arteria umbilical traduce la presencia de
insuficiencia placentaria, hecho que se asocia significativamente con un aumento
en el riesgo de muerte perinatal.

Segun Baschat et al (2007), la combinacion de una circunferencia abdominal fetal
pequefia con una elevada resistencia al flujo sanguineo de la arteria umbilical
(Doppler) proveen el diagnostico mas especifico de restriccion del crecimiento
fetal basado en la placenta.

Cordocentesis: Procedimiento invasivo que permite el estudio del RCIU severo y
de inicio precoz, que responde a etiologia infecciosa y enfermedades
cromosomicas (Guia Perinatal MINSAL 2003).



3.2 ODONTOGENESIS

La odontogénesis corresponde al desarrollo de los oOrganos dentarios, apareciendo
sucesivamente dos clases de dientes: los dientes primarios o dientes deciduos y los dientes
secundarios o permanentes (Gomez de Ferraris et al 2003; Moore et al 2004). Ambos se

originan de la misma manera y presentan una estructura histolégica similar.

Son numerosos los mecanismos que guian y controlan el desarrollo dental, pero lo
esencial para el comienzo de la organogénesis dentaria, es el fenémeno inductor ejercido
por el ectomesénquima o mesénquima cefalico sobre el epitelio ectodérmico, que reviste al
estomodeo o cavidad bucal primitiva. Entre los componentes mas importantes que
participan en la interaccion epitelio-mesénquima estan los pertenecientes a cuatro
importantes familias: las proteinas morfogenéticas dseas (BMPs), los factores de
crecimiento fibroblasticos (FGFs), las proteinas Hedgehog (Shh) y las proteinas Wnt
(Gomez de Ferraris et al 2003).

En cuanto a la cantidad y forma de los dientes, existe una fuerte regulacion genética. La
lamina dentaria epitelial posee toda la informacion necesaria para la formacion del diente.
Por via de interacciones tisulares esta informacion se transmite a las células
mesenguematicas, que se condensan en torno del brote epitelial, primera etapa del
desarrollo dentario (Koch et al 1994).



La odontogenia (desarrollo de los dientes) es un proceso continuo; sin embargo,
habitualmente se divide en etapas con fines descriptivos segun la aparicion de los dientes en
desarrollo. No todos los dientes inician su desarrollo al mismo tiempo. Las primeras yemas
dentarias aparecen en la region mandibular anterior; posteriormente, el desarrollo de los
dientes se produce en la region maxilar anterior y, a continuacion, avanza en sentido
posterior en ambos maxilares. El desarrollo de los dientes continGia durante varios afios tras

el nacimiento (Moore et al 2004).



3.2.1 ORIGEN EMBRIOLOGICO DE LAS ESTRUCTURAS DENTARIAS

Los diferentes tejidos dentarios derivan de dos de las primitivas capas germinativas,
denominadas epitelio ectodérmico, que origina el esmalte y el ectomesénquima, que forma
el complejo dentinopulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar (Barberia et al
2001; GOomez de Ferraris et al 2003) (Figura 1). La morfogénesis dentaria resulta de las

transformaciones celulares, tanto epiteliales como mesenquimaticas (Abramovich 1999).

En la region cefalica, las células de la cresta neural a las 4 semanas in Utero
aproximadamente, migran ventralmente hacia los arcos branquiales, donde interaccionan
con los tejidos circundantes y constituyen el ectomesénquima (Barberia et al 2001). Los
indicios experimentales sugieren que éstas células reciben informacién morfogenética antes

0 poco despues de migrar desde la cresta neural (Moore et al 2004).

Desde el comienzo de la formacién de la cara embrionaria, entre los dias 24 y 38, se
puede distinguir el epitelio odontogénico como una zona engrosada de epitelio (Escobar et
al 2004). Las células de la cresta neural, a principios de la sexta semana de desarrollo
embrionario (Moore et al 2004), segun Gomez de Ferraris (2003) cuarenta y cinco dias
aproximadamente, provocan la proliferacion y el engrosamiento de dicho epitelio (Barberia
et al 2001) en el mamelon mandibular y en los procesos palatinos (Abramovich 1999), y la
consiguiente formacion de la Banda Epitelial Primaria, primera manifestacion del
desarrollo dental, fenébmeno que recibe el nombre de interaccion epiteliomesenquimal

(Barberia et al 2001). Estas bandas epiteliales tienen forma de herradura y corresponden a



la posicion de los futuros arcos dentarios, en el maxilar y en la mandibula (Nancy 2003).

Pocos dias mas tarde, se forma un surco en cada banda epitelial por la lisis de las células

superficiales, denominado surco vestibular que permite la identificacion de dos zonas: por

fuera, la zona labial o vestibular, y por dentro, la zona de los territorios maxilares. A partir

de aqui quedan individualizadas la lamina vestibular y la lamina dentaria. Poco después

aparece otro surco: el surco lingual que participa en la formacion de la lengua y que

permite que se complete la individualizacion de la region mandibular (Abramovich 1999).

Lamina Vestibular: sus células proliferan dentro del ectomesénquima, se agrandan
rapidamente y degeneran para formar una hendidura que constituye el vestibulo
entre la mejilla y la zona dentaria (Gomez de Ferraris et al 2003; Nancy 2003). A
menudo, el surco vestibular se halla interrumpido por segmentos de la lamina
vestibular que no se desintegran y que en el adulto permanecen como frenillos
(Barberia et al 2001).

Lamina Dentaria: la cual posee una actividad proliferativa intensa, localizada y
continua, el espesor de la lamina dentaria comienza a aumentar, y lleva a la
formacion de una serie de crecimientos epiteliales en sitios correspondientes a la
posicidn de la futura denticion decidua (Abramovich 1999; Nancy 2003; Gomez de
Ferraris et al 2003). Las zonas mas desarrolladas corresponden a los sitios donde
creceran los foliculos de los dientes temporales y las zonas menos desarrolladas
estan asociadas a la formacién de los septum alveolares (Abramovich 1999). De
esta ldmina dentaria, se originaran mas tardiamente prolongaciones que constituiran
los gérmenes de los sucesores permanentes por lingual o palatino de la denticion
temporal (incisivos, caninos y premolares) (Gémez de Ferraris et al 2003; Escobar
et al 2004), y de una prolongacién distal del segundo molar temporal se originaran
los molares permanentes (Escobar et al 2004). Cabe destacar que la lamina
dentaria inferior aparece poco antes que la superior, y la precocidad de los procesos



de desarrollo en la mandibula respecto del maxilar superior persisten durante toda

la odontogenia (Abramovich 1999).

Figura 1: RESUMEN DE LA FORMACION DENTARIA.
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(Nancy 2003).



3.2.2 PROCESOS FISIOLOGICOS DEL CICLO EVOLUTIVO DEL DIENTE

Las etapas del ciclo de vida del diente, corresponden a Crecimiento, Calcificacion,
Erupcién y Atricién (Pinkham et al 2001). Los procesos fisioldgicos sucesivos del
Crecimiento dentario se relacionan en su evolucion, con una serie de etapas, de acuerdo a la
morfologia de los gérmenes dentarios. Cabe destacar, que estos términos son puramente
descriptivos de la morfologia de los gérmenes dentarios, y que no hacen referencia a los
profundos cambios funcionales que ocurren en el desarrollo de ellos. (Gomez de Ferraris et
al 2003). Ademas, el desarrollo es un proceso continuo y no es posible establecer
diferencias claras entre los estadios de transicidn, aunque resulte de gran ayuda para un
mejor estudio, interpretacion y comprension del desarrollo dental (Barberia et al 2001;

Gobmez de Ferraris et al 2003).

3.2.2.1 INICIACION (Etapa de Yema o Botdn)

La etapa de iniciacion se observa en primera instancia en la sexta semana del periodo
intrauterino (Pinkham et al 2001; Escobar et al 2004) y corresponde a la formacion inicial
de una expansion en el estrato basal de la cavidad bucal, por arriba de la membrana basal.
El estrato basal se compone de una fila de células organizadas en linea sobre la membrana

basal, y es una division histica entre ectodermo y mesodermo (Pinkham et al 2001).



Las células del estrato basal se multiplican a mucho mayor velocidad que las contiguas
en 10 sitios especificos intermitentes, predeterminados genéticamente segin Gémez de
Ferraris et al (2003) a lo largo de la membrana basal de cada maxilar hacia el mesénquima
subyacente, a partir de los cuales crecen unos brotes o yemas dentarias que se convertiran
posteriormente en los 20 dientes deciduos (Pinkham et al 2001; Gomez de Ferraris et al
2003; Moore et al 2004). EI embridn tiene en este momento cerca de ocho semanas y mide
unos 25 mm. del vértex al céccix. La lamina dentaria se encuentra independizada por
completo de la vestibular y ésta, a su vez, ya origind al surco vestibular. El brote epitelial
tiene una extremidad o borde libre convexo, su forma es aproximadamente cilindrica y su
direccién horizontal se orienta hacia vestibular. Cada brote evoluciona para transformarse

en el 6rgano del esmalte de cada uno de los gérmenes temporales (Abramovich 1999).

Las yemas dentarias de los dientes permanentes que tienen predecesores deciduos
comienzan a aparecer alrededor de la décima semana a partir de prolongaciones profundas
de las ldminas dentales, desarrollandose en sentido lingual respecto a las yemas dentales
deciduas (Moore et al 2004).

Cambios estructurales en la Etapa de Yema o Boton: en la periferia células cuboideas,
y en el interior células poligonales, éstas estan separadas por espacios intercelulares muy

pequefios. (Gomez de Ferraris et al 2003).



3.2.2.2 PROLIFERACION (Etapa de Copa o Casquete)

Durante la novena y décima semana de vida intrauterina, el embrion mide 40 mm. del
vértex al cdccix El brote epitelial modifica radicalmente la forma de su extremo libre por
una proliferacion desigual a expensas de sus caras laterales o bordes (Abramovich 1999) y
una invaginacion de su superficie profunda (Barberia et al 2001), lo que determina una
concavidad del érgano del esmalte, adquiriendo el aspecto de un verdadero casquete
(Gomez de Ferraris et al 2003). En esta concavidad, las células mesenquimales adyacentes
(procedentes de la cresta neural), por influencia del epitelio proliferativo se condensan por
division celular y aparicion activa de capilares, dando lugar a la papila dental, futura

formadora del complejo dentinopulpar (Barberia et al 2001; Gomez de Ferraris et al 2003).

A medida que se desarrollan el érgano del esmalte y la papila dentaria, el mesénquima
que rodea al diente en desarrollo se condensa (Moore et al 2004), volviéndose fibrilar para
formar el saco dentario, una estructura capsular vascularizada, que originaré el cemento y el

ligamento periodontal (Gomez de Ferraris et al 2003; Moore et al 2004). El 6rgano del



esmalte, la papila dentaria y el saco dentario constituyen en conjunto el germen dentario
(Gomez de Ferraris et al 2003).

Cambios estructurales en la Etapa de Copa o Casquete:

e Organo del esmalte (tres capas): epitelio externo (capa celular externa) con células
aplanadas, reticulo estrellado (entre ambos epitelios) con células aplanadas y
espacios intercelulares grandes, y epitelio interno o preamelobastico (capa celular
interna) con células cubicas altas.

e Papila dentaria: condensacion del mesénquima y capilares

e Saco dentario: condensacion y diferenciacion del mesénquima periférico (Gomez
de Ferraris et al 2003).

3.2.2.3 HISTODIFERENCIACION Y MORFODIFERENCIACION
(Etapa de Campana Temprana)

A los tres meses de desarrollo intrauterino ocurre la Histodiferenciacion del 6rgano del
esmalte y la determinacion del patron coronario o Morfodiferenciacion (Barberia et al

2001). Segun Gomez de Ferraris et al (2003), entre las catorce a dieciocho semanas de vida



intrauterina, se acentda la invaginacion del epitelio interno del 6rgano del esmalte,
adquiriendo el aspecto tipico de una campana. En esta etapa es posible observar
modificaciones estructurales e histoquimicas en el d6rgano del esmalte, papila y saco

dentario respectivamente.

La Histodiferenciacion corresponde a la diferenciacion histoldgica de las células del
germen dental, debido a que es el momento en que empiezan a especializarse. La lamina
dental continla contrayéndose hasta semejar mas un cordén, mientras que la ldmina que
corresponde al sucesor permanente resalta como una extension de la correspondiente al
primario. La capa basal existente, divide al epitelio dental interno del externo. El reticulo
estrellado se amplia y se organiza para incorporar mas liquido intercelular en preparacién

para la formacion del esmalte (Pinkham et al 2001).

La Morfodiferenciacion es aquella en que las células encuentran la disposicion u
ordenamiento que en ultima instancia dictaran el tamarfio y forma final del diente. A medida
que los ameloblastos empiezan su formacion, el tejido de la papila dental inmediatamente
adyacente a la membrana basal (Pinkham et al 2001), junto al epitelio interno del esmalte
(Moore et al 2004), comienza a diferenciarse en odontoblastos, encargados de formar la
dentina. Se ha establecido que los odontoblastos se diferencian bajo la influencia de las
células del epitelio dental interno y del mismo modo se ha comprobado que la formacion
del esmalte no puede continuar hasta que haya formado algo de dentina. Esta

interdependencia entre los tejidos se denomina induccidn reciproca (Barberia et al 2001).



Para la formacion de la dentina, se observa primeramente un engrosamiento de la
membrana basal del epitelio dental interno y el desarrollo de la pulpa a partir de la papila
dental. La continuacion del crecimiento se manifiesta por la formacion de fibras
helicoidales irregulares desde la parte profunda de la pulpa (Fibras de Korff.), que se
enredan con las fibrillas reticulares finas de la membrana del mesénquima de la pulpa.

Estas fibras de Korff ayudan al soporte estructural de la dentina en desarrollo.

A esta altura, las células especializadas en la Histodiferenciacion, se ordenan de manera
que dan a cada diente su tamarfio y forma prescritos. Desaparece la lamina dental, excepto

por la parte inmediatamente adyacente al diente primario en desarrollo.

La lamina dental propiamente dicha continta su proliferacion hacia lingual del diente
primario, para iniciar el desarrollo del diente secundario. EI germen dental primario se

convierte entonces en un 6rgano interno libre (Pinkham et al 2001).

Cambios estructurales en la Etapa de Campana Temprana:

e Organo del esmalte (cuatro capas): epitelio externo, reticulo estrellado, estrato
intermedio con células planas, y epitelio interno o preameloblastos.
e Papila dentaria: sin diferenciacion odontoblastica

e Saco dentario (dos capas): celulovascular, fibrilar (Gémez de Ferraris et al 2003).



3.2.2.4 APOSICION Y CALCIFICACION (Etapa de Campana Avanzada)

Esta etapa comienza cuando se identifica, en la zona de las futuras cuspides o borde
incisal, la presencia del depoésito de la matriz del esmalte sobre las capas de dentina en
desarrollo (Gomez de Ferraris et al 2003). Las células capaces de depositar matriz
extracelular generan un crecimiento aposicional, aditivo, regular (Pinkham et al 2001) y
ritmico; se alternan periodos de actividad y reposo a intervalos definidos (Gémez de
Ferraris et al 2003), lo cual explica el proceso estratificado del esmalte y la dentina. Las
matrices formadas por los ameloblastos y odontoblastos se originan en un centro de
crecimiento a lo largo de las uniones amelodentinaria y cementodentinaria (Pinkham et al
2001).

La calcificacién comienza con la precipitacion de esmalte en las puntas de las cuspides y

en los bordes incisales de los dientes, y continGa con la produccion de mas capas en estos



pequefios puntos de origen. Por tanto, el esmalte méas viejo y maduro se encuentra en las
puntas de las cuspides y en los bordes incisales, y el esmalte nuevo, en la regién cervical.
(Pinkham et al 2001). En elementos dentarios multicuspideos, se inicia en cada cuspide de
forma independiente y luego se unen entre si, esto da como resultado la presencia de surcos
en la superficie oclusal de los molares y premolares, determinando su morfologia
caracteristica, que permite diferenciarlos anatdmicamente entre si (Gémez de Ferraris et al
2003).

La calcificacion del esmalte y la dentina es un proceso muy delicado, que toma tiempo.
Por consiguiente las irregularidades en la calcificacion que se advierten en cualquier diente
con desarrollo completo a menudo coinciden con un trastorno sistémico especifico. Al corte
transversal de la corona clinica de un diente primario para estudio histoldgico, se observan

lineas o bandas incrementales de Retzius, que representan el patron de desarrollo del diente.

El grado de variacion de cualquier linea por lo general refleja la reaccion a un cambio en
los procesos fisiologicos de crecimiento y desarrollo dental. Por ejemplo, en los dientes
primarios hay una linea incremental de Retzius que se conoce como linea o anillo
neonatal, la cual es el resultado del cambio sUbito que experimentan ciertos procesos
corporales del feto durante el nacimiento. La alteracion o agresion que sufren los sistemas
del recién nacido en este trance, transicion del entorno intrauterino al extrauterino es tal
(Seow et al 2005), que se produce un cambio en el crecimiento, el cual halla su expresion
odontoldgica en la formacion del anillo neonatal. Este anillo se debe a trastornos en el
crecimiento y calcificacion del diente (Pinkham et al 2001).

El esmalte formado antes del nacimiento puede ser delimitado del esmalte postnatal, por
la presencia de esta linea neonatal, que presenta una disposicion alterada de los prismas del
esmalte (Seow et al 2005).

La mineralizacion de los dientes primarios se inicia entre el cuarto y sexto mes de vida
intrauterina (Tabla 1); por eso, al nacer existen tejidos dentarios calcificados en todos los

dientes primarios y en los primeros molares permanentes (Gomez de Ferraris et al 2003).



Tabla 1: DESARROLLO CRONOLéGICO NORMAL DE LOS DIENTES

TEMPORALES (extracto)
Diente temporal Iniciacion Empieza la calcificacion
(semanas in utero) (semanas in utero)

Incisivo central 7 14 (13-16)
Incisivo lateral 7 16 (14 Y. 16 %)
Canino 7Y% 17 (15-18)
Primer molar 8 15 ¥ (14 ¥%-17)
Segundo molar 10 18 %% (16- 23%%)

De Gorlin RJ, Pindborg JJ, Cohen MM. Sindromes de cabeza y cuello. Toray. Barcelona
(Barberia et al 2001).

Cambios estructurales en la Etapa de Campana Avanzada:

e Organo del esmalte (cuatro capas): epitelio externo discontinuo por invasion de
capilares del saco, reticulo estrellado mas abundante en partes laterales, estrato
intermedio con mayor numero de capas en zonas cuspideas o borde incisal y
ameloblastos jovenes (células cilindricas con organoides no polarizados)

e Papila dentaria: diferenciacion odontoblastica.
Periferia papila —— Predentina (sin mineralizar) ——» Dentina

e Saco dentario: dos capas bien manifiestas.



Una vez formado el patron coronario y comenzado el proceso de histogénesis dental
mediante los mecanismos de dentinogénesis y amelogenesis, de forma centrifuga la primera
y centripeta la segunda, comienza el desarrollo y la formacion del patron radicular (Gomez
de Ferraris et al 2003).



3.2.3 AMELOGENESIS

La Amelogénesis es el mecanismo de formacion del esmalte, y las células encargadas
de ello, se denominan ameloblastos, éstos se diferencian a partir del epitelio interno del
organo del esmalte (Gémez de Ferraris et al 2003), después que se haya depositado la
primera capa de predentina (Koch et al 1994), y alcanzan un alto grado de especializacion.
Histologica y ultraestructuralmente, el ameloblasto constituye la unidad funcional, dado
que es la unica célula responsable de la secrecion de la matriz organica del esmalte
(Abramovich et al 1999; Gdmez de Ferraris et al 2003).

La diferenciacion de los ameloblastos se inicia en la region del futuro extremo cuspideo
del germen dentario, siguiendo la dentina en desarrollo y se propaga en direccion de las
asas cervicales hasta que todas las células del epitelio dental interno se transforman en
ameloblastos. El extremo del asa cervical del 6rgano del esmalte, determina la extension
de la aposicion del esmalte ya que los ameloblastos del epitelio interno sélo llegan a este
nivel.

En las piezas dentarias multicuspideas la amelogénesis comienza en cada cuspide de

manera independiente y luego se sueldan entre si.

El Ciclo vital de los ameloblastos, esta constituido por una serie sucesiva de etapas,
desde que las células poseen un caracter absolutamente indiferenciado hasta que, tras
diferenciarse y madurar, desaparecen por completo. Cada una de las etapas se caracteriza
por presentar cambios estructurales citoquimicos y ultraestructurales que dependen del
estado funcional, que poseen las células en relacion con los procesos de formacion o
maduracion del esmalte. Las etapas son las siguientes: Etapa morfogenética
(preameloblasto), Etapa de organizacion o diferenciacién (ameloblasto joven), Etapa
formativa o de secrecién (ameloblasto activo, secretor o maduro), Etapa de maduracion,

Etapa de proteccion y Etapa desmolitica (Gémez de Ferraris et al 2003).



La amelogénesis comprende dos grandes etapas; la elaboracion de una matriz organica
extracelular y la mineralizacion casi inmediata de la misma (Gomez de Ferraris et al
2003). Ambas etapas estan tan intimamente ligadas en el tiempo que es casi imposible el
estudio independiente de ellas (Abramovich et al 1999). La segunda etapa implica una
importante afluencia de minerales al medio extracelular, coincidiendo con la remocion de
materia organica y agua para lograr un mayor contenido mineral, ésta afluencia de
minerales y permite que los cristales formados durante la primera etapa se amplien y
engruesen (Nancy 2003). Para que estos mecanismos puedan establecerse es necesaria la
presencia de enzimas proteoliticas. Es decir, los ameloblastos segregan soluciones
minerales y enzimas para promover que el medio acuoso vuelva a la célula, y de esta

manera sea posible la condensacion de los cristales (Abramovich et al 1999).

Secrecion de la matriz organica

En la etapa de campana avanzada, el primer deposito de predentina induce a la
diferenciacién de los ameloblastos secretores y, en consecuencia, a la secrecion del
componente organico del esmalte, constituido principalmente por proteinas. En primer
lugar se deposita la tuftelina o proteina de los flecos y la sialofosofoproteina dentinaria en
la union amelodentinaria. En segundo lugar, se segregan las amelogeninas que representan
el 90% de la materia organica y cuya presencia va disminuyendo a medida que el esmalte
inmaduro se va transformando en esmalte maduro. Posteriormente se segregan las
enamelinas y finalmente las ameloblastinas que se relacionan con el esmalte méas joven.
(Gomez de Ferraris et al 2003).

Segun Devoto y Scott, el mecanismo de secrecién del ameloblasto puede ser
esquematizado en las siguientes etapas:

1. Sintesis de sustancias de bajo peso molecular en el reticulo endoplasmico

localizado en las regiones basal y paranuclear.
2. Concentracién de esas sustancia en el complejo de Golgi.
3. Adicion de elementos proteicos en el reticulo endoplasmico intermedio con la

formacion de los granulos secretorios o cuerpos adamantinos.



4. Fusion de los cuerpos adamantinos entre si y de esta manera, formacion de la

vacuola apical.

La forma de secrecion de los cuerpos ameloblasticos estd explicada por varias teorias

(Abramovich et al 1999). Segin Gomez de Ferraris et al (2003), la secrecion se lleva a
cabo por exocitosis de los cuerpos adamantinos o ameloblasticos.
La secrecion diaria alcanza una extension de 4 um. (Gruenwald 1973; Gomez de Ferraris
et al 2003) y mientras segrega, el ameloblasto va desplazandose hacia la periferia. Los
primeros componentes de la matriz organica se depositan en los espacios ubicados entre
los ameloblastos y la predentina en la que configuran precipitaciones a modo de islotes;
mas tarde se forma una capa continua y delgada de esmalte a lo largo de la dentina, a la
que se denomina membrana amelodentinaria, ésta llega a alcanzar un espesor de 2 um. En
esta franja no es posible la identificacion de los prismas ni de sus vainas (como tampoco
es posible diferenciar con exactitud si los cristales pertenecen al esmalte o a la dentina).

La secrecion del ameloblasto no se realiza en forma continua, sino que es ritmica lo
gue va a determinar en la estructura histolégica del esmalte la formacion de estrias
transversales de los prismas.

Después de que los ameloblastos han producido la cantidad adecuada de esmalte para
la formacion definitiva de la corona, elaboran una delicada membrana organica no
mineralizada llamada cuticula primaria (Gémez de Ferraris et al 2003) o0 membrana de
Nasmyth, que ejerce una funcion protectora, pero desaparece al entrar el elemento dentario
en oclusién (Abramovich et al 1999).

Mineralizacion de la matriz organica

El deposito inicial de mineral (mineralizacién parcial inmediata) se produce en la unién
amelodentinaria y los cristales crecen mas tarde, siguiendo su eje longitudinal, por la
progresiva adicion de iones a su extremo terminal. Esta fase es la mas importante ya que
las alteraciones del esmalte estan vinculadas directamente a los cambios que ocurren en la
etapa postsecretora 0 de maduracion denominada por algunos autores como el periodo

critico de paso entre el esmalte inmaduro y maduro.



El proceso de mineralizacion avanza con la sustitucion progresiva de agua y materia
organica hasta que el esmalte alcanza un contenido en materia inorganica del 95%. La
pérdida de la mayor parte de la trama organica y del agua del esmalte constituye la clave
de su maduracién. En el esmalte recién formado el contenido proteico alcanza el 20%, en
tanto que en el esmalte maduro es del 0, 36%, lo que demuestra el aumento del contenido

inorganico (Gomez de Ferraris et al 2003).

El esmalte de los dientes deciduos se forma a partir de la semana 13 in utero, hasta los
9 meses postnatal (Dolphin et al 2005). A continuacion en la Tabla 2, se puede observar el

comienzo especifico de la formacidn de tejido duro para cada pieza dentaria temporal.

Tabla 2: CRONOLOGIA DE LA DENTICION (extracto)

Denticién Comienza la formacion Cantidad de esmalte formado
Primaria de tejido duro al nacimiento
Superiores

Incisivo central 4 meses in Gtero Cinco sextos

Incisivo lateral 4.5 meses in Gtero Dos tercios

Canino 5 meses in Gtero Un tercio

Primer molar 5 meses in Gtero Cuspides unidas

Segundo molar 6 meses in utero Puntas de cuspides aun aisladas

Inferiores

Incisivo central 4.5 meses in Gtero Tres quintos

Incisivo lateral 4.5 meses in Utero Tres quintos

Canino 5 meses in utero Un tercio

Primer molar 5 meses in Gtero Cuspides unidas

Segundo molar 6 meses in Utero Puntas de cuspides aun aisladas

Segun Logan y Kronfeld: J Am Dent Assoc 20, 1933 (modificado ligeramente por McCall
y Schour). Copia de la American dental Association (Pinkham et al 2001).



3.2.4 ANOMALIAS DE ESTRUCTURA

Existen diversas anomalias dentales que se relacionan con defectos del desarrollo de los
dientes, precipitados por factores hereditarios, sistémicos, traumaticos o locales. Se han
utilizado diversos sistemas para clasificar estas anomalias, siendo el mas difundido el de
Stewart y Prescott, 1976, que agrupa las anomalias en cantidad, tamafio, forma, estructura y
color dentario (Pinkham et al 2001). Gracias al patrén de crecimiento Unico y gran
estabilidad metabolica de las estructuras dentarias, es posible relacionar cada anomalia con
la etapa del desarrollo dental durante el cual se originé el defecto (Barberia et al 2001;
Pinkham et al 2001).

Respecto a las anomalias de estructura, especificamente del esmalte dentario, éstas
ocurren por alteracion durante la diferenciacion histologica, aposicion y mineralizacion en

el desarrollo dental.

La mineralizacion de la corona de dientes primarios comienza intrauterinamente y se
completa poco después del nacimiento, mientras que en los dientes permanentes comienza
en el momento del nacimiento (excepto los primeros molares que inician la mineralizacion
“in Gtero™) o con posterioridad, segun el tipo de diente (Gdmez de Ferraris et al 2003).
Segun Regezi et al (2003), tal vez las cuspides de los primeros molares permanentes y de
los incisivos centrales permanentes pueden reflejar disfuncion ameloblastica ocurrida in
utero. El inicio de la mineralizacion de los dientes tiene una importante significacion

clinica, pues la mineralizacién de la corona de los dientes primarios suele afectarse por



alteraciones sistémicas prenatales, mientras que la mineralizacion de los permanentes por

trastornos sistémicos postnatales (Gémez de Ferraris et al 2003).

Segun el indice de Defectos del Desarrollo del Esmalte (DDE Index) presentado por la

FDI en 1992, los términos empleados para la clasificacion de los defectos del desarrollo del

esmalte, fueron clarificados y definidos de la siguiente manera:

Defectos del desarrollo del esmalte: son desviaciones de la apariencia normal del
esmalte dentario resultante de la disfuncién del 6rgano del esmalte. Casi todos los
defectos del esmalte pueden ser clasificados dentro de uno de los tres tipos,
basandose en la apariencia macroscopica. Estos son:

0 Opacidades demarcadas: un defecto que involucra una alteracion en la
translucidez del esmalte, variable en el grado. El esmalte defectuoso es de
normal espesor con una superficie lisa. Tiene limites claros con el esmalte
adyacente normal y puede ser blanco, crema, amarilloso o marrén. Las
lesiones varian en grado, posicion en la superficie del diente, y distribucién
en la boca. En apariencia, algunas pueden mantener una superficie
translucida, mientras que otras son opacas.

o0 Opacidades difusas: también es un defecto que involucra una alteracion en
la translucidez del esmalte, variable en grados. EIl esmalte defectuoso es de
normal grosor, tiene una superficie relativamente lisa y de color blanco.
Puede presentarse en forma lineal, irregular o confluente de distribucion,
pero no hay una clara frontera con el esmalte adyacente normal.

o0 Hipoplasia: un defecto de la superficie del esmalte asociado a una
disminucion del espesor del esmalte localizado. Se puede presentar en forma
de: (a) hoyos simples o multiples, superficiales o profundos, dispersos o

dispuestos en hileras horizontales a través de la superficie del diente, (b)



ranuras unicas o multiples, estrechas o anchas (maximo 2 milimetros), o
ausencia parcial o total de esmalte sobre una superficie considerable de

dentina. EI esmalte de espesor reducido puede ser transltcido u opaco

Desde el punto de vista histoldgico, la hipoplasia se caracteriza por el reducido espesor
del esmalte y los bordes redondeados del defecto. El fondo del defecto muestra un esmalte
mas poroso que el normal y la direccion de los prismas en los bordes es perpendicular a la
superficie. El aspecto morfoldgico del defecto indica que, sea cual fuere la causa de la
alteracion, ésta es de corta duracion. La opacidad del esmalte, se caracteriza por un esmalte
poroso por debajo de una superficie bien mineralizada. El grado de hipomineralizacion y su
extension en el esmalte determinan el cambio en la translucidez y, de ese modo también el
color de la opacidad. En los casos en que la capa superficial se colapsa, aparece un defecto

macroscopico que se denomina esmalte hipoplasico (Koch et al 1994).

3.2.4.1 ETIOLOGIA DE ANOMALIAS DE ESTRUCTURA

Las alteraciones de la estructura del esmalte pueden presentarse como consecuencia de
factores ambientales o hereditarios. En funcién del factor etioldgico, la alteracion del
esmalte puede localizarse en uno o dos dientes (focal), o puede afectar a muchos o a la
totalidad de los dientes (generalizada)

Los defectos del esmalte producidos por factores ambientales suelen afectar a la

denticién temporal o a la permanente, pero rara vez a ambas. A diferencia de los factores



hereditarios, que suelen afectar al esmalte o a la dentina, los factores ambientales lesionan

a menudo ambos tipos de tejidos duros.

Defectos ambientales del esmalte; durante la formacion del esmalte los ameloblastos
son susceptibles a variados factores externos que pueden reflejarse en los dientes
erupcionados, con los mismos signos clinicos de esmalte defectuoso. Las lesiones
metabdlicas, si son lo bastante graves y prolongadas, puede provocar defectos en la
cantidad y forma del esmalte o en la cantidad y color del mismo.

El grado 0 magnitud del defecto del esmalte esta relacionado con tres condiciones:

a) Factor etioldgico especifico ( Tabla 3) y su intensidad

b) Duracion de la influencia del factor.

c) Etapa de la formacién del esmalte, durante el desarrollo de la corona, en que actua

el factor (Regezi et al 2003; Sapp et al 2006).

Tabla 3: FACTORES ETIOLOGICOS DE LA DISPLASIA AMBIENTAL DEL

ESMALTE

Causas sistémicas Causas Locales

Ingestion de fluor Infeccidn apical
Déficit nutricionales Traumatismo

Enfermedades exantematicas Cirugia
Infecciones prenatales Irradiacion
Endocrinopatias Maxilitis neonatal aguda
Neuropatias Ventilacion mecénica

Lesiones cerebrales
Errores innatos del metabolismo
Alteraciones cromosémicas
Alergia congénita
Alteraciones neonatales

(Barberia et al 2001)



A veces las células odontogénicas principales pierden temporalmente su funcién
normal, por una enfermedad general que afecta al embrion o feto; esto ocasiona
hipoplasias o hipocalcificaciones de esmalte. (Gomez de Ferraris et al 2003).

Los factores ambientales sistémicos de duracion breve inhiben a los ameloblastos
activos en un periodo especifico durante el desarrollo del diente y dan lugar desde un
punto de vista clinico a una linea horizontal de pequefias fositas o surcos sobre la
superficie del esmalte que corresponde a la etapa del desarrollo y a la duracién de la
agresion. Si la duracién de la agresion ambiental es corta, la linea de hipoplasia es
estrecha, mientras que una agresion prolongada produce una zona de hipoplasia mas ancha

y puede afectar a mas dientes. (Sapp et al 2006).

La presente investigacion va dirigida al estudio del Retardo en el Crecimiento
Intrauterino como posible factor de riesgo de lesiones estructurales del esmalte prenatal de
piezas temporales, alteracion importante de analizar, con el objetivo de considerarla una

causa sistémica especifica de defecto ambiental del esmalte.



4. MATERIAL Y METODO

4.1 POBLACION

El universo estuvo constituido por un total de 7801 recién nacidos vivos en el Hospital

Regional de Talca en el afio 2005/2006, de la V11 region.

La poblacion a estudiar estuvo conformada por 75 pacientes de 1 afio 12 meses a 3
afios 12 meses, de los cuales 35 pacientes presentaron RCIU en su periodo gestacional y
cumplieran con los criterios de inclusién y exclusion, y 40 pacientes no presentaron RCIU,

los cuales seran seleccionados al azar del resto del universo.

Los pacientes fueron seleccionados segln los siguientes criterios de inclusion y
exclusion:

e Criterios de inclusion para la seleccién del grupo estudio:

- Nifos de 1 afio 11 meses 30 dias a 3 afios 11 meses 30 dias de edad.

- Parto de término (37 a 42 semanas de gestacion completas 0 259 a 293 dias).

- Adecuados o Pequefios para la edad gestacional (segun curva que grafica el peso
de nacimiento en funcién de la edad gestacional, entre los percentiles 10 y 90
para los primeros, y bajo el percentil 90 para los segundos) (Anexo 1).

- Sanos (de acuerdo al primer examen realizado al paciente).

- Con diagndstico de RCIU. (Anexo 2).

- Apgar mayor a seis.

e Criterios de inclusion para la seleccién del grupo control:

- Ninos de 1 afio 11 meses 30 dias a 3 afios 11 meses 30 dias de edad.

- Parto de término (37 a 42 semanas de gestacion completas 0 259 a 293 dias).



- Adecuados o Pequefios para la edad gestacional (segun curva que grafica el peso

de nacimiento en funcién de la edad gestacional, entre los percentiles 10 y 90

para los primeros, y bajo el percentil 90 para los segundos) (Anexo 1).

- Sanos (de acuerdo al primer examen realizado al paciente).
- Sin diagnéstico de RCIU.

- Apgar mayor a seis

Criterios de exclusién para el grupo estudio vy el grupo control:

- Antecedente de presencia de algun factor etiolégico conocido para causar

lesiones estructurales de esmalte en el lactante como:

0]

0
0]
0]

Parto prematuro (menos de 37 semanas de gestacion o menos de 259 dias).
Bajo peso de nacimiento (menos de 2500 gr).

Apgar menor o igual a seis.

Deficiencia nutricional, enfermedades exantematosas, asfixia aguda en el

momento del parto, anomalias cromosémicas.



4.2 DESCRIPCION DE LA INVESTIGACION

Disefio del Estudio

Esta investigacion corresponde a un estudio explicativo y prospectivo.

Método de Seleccion de Sujetos

Para seleccionar la poblacion a estudiar se revisaron y correlacionaron, 24 libros de
registro de parto, correspondientes al registro del total de nacimientos en el afio
2005/2006, en el Servicio de Maternidad del Hospital Regional de Talca.

Del total de 7801 recién nacidos vivos en el afio 2005/2006, segun el libro de registro
mencionado anteriormente, el nimero de nifios que cumplieron con los requisitos
planteados en los criterios de inclusion y no presentaron factores de los criterios de
exclusion, fueron 35 nifios para la seleccion del grupo estudio y 40 nifios para el grupo
control, los cuales fueron elegidos al azar del resto del universo, conformando un total de
75 pacientes.

Una vez seleccionados los pacientes de los grupos estudios y control, se solicitaron las
fichas clinicas al Servicio de Archivo y Estadistica del Hospital Regional de Talca, para
corroborar los criterios de inclusion y exclusion, y consignar los datos de domicilio,
teléfono y consultorio al cual corresponden, para invitar a los pacientes a participar del
estudio.

La citacion de sujetos se realizo de dos formas; por teléfono, con la obtencion de los
datos de la ficha clinica y en forma personal, asistiendo a los domicilios de cada paciente.

Plan de control de calidad de los datos obtenidos
Previo a la evaluacion de los pacientes, se realizé una calibracién con un experto, luego

el examinador fue sometido a un proceso de calibracion intraexaminador, que consistio en

evaluar a 10 nifios de 2 a 3 afios de edad que no pertenecieron al estudio, los cuales fueron



sometidos a dos examenes, con una diferencia de tiempo de 10 minutos. Los datos
obtenidos fueron registrados en una “ficha de calibracion tipo odontograma” para su
posterior comparacion. Se obtuvo un coeficiente Kappa de 0.9 intraexaminador, lo cual
indica un excelente grado de concordancia (90%) (Anexo 4).

Aspectos Eticos a considerar

Antes de llevar a cabo el examen oral a los nifios participantes del estudio, el padre,
madre y/o apoderado que acompafio al nifio(a), fue informado en forma escrita y oral del
objetivo del estudio y de los beneficios que recibiria su hijo(a) o pupilo(a) al participar
voluntariamente de él. Considerando que, legal y éticamente, los nifios carecen de la
capacidad de dar su consentimiento de manera informada, se conté con un formulario de
consentimiento informado (Anexo 5), que debid ser firmado por el adulto responsable
acomparfiante del nifio(a). Este, a su vez debi6 otorgar la informacion necesaria para
completar la ficha clinica disefiada para el estudio (Anexo 6) sobre Historia Médica,
Anamnesis Odontologica del nifio e Historia Clinica Perinatal

Luego, se realiz6 una actividad educativa y preventiva de salud oral al nifio y padre,
madre o apoderado que lo acompafaba, que involucrd: asesoramiento de dieta, educacion
sobre malos habitos y prevencion dental, ensefianza de técnica de cepillado y refuerzo de
ello. Gracias al auspicio de una reconocida marca de productos dentales, se hizo entrega
de un cepillo y pasta dental a cada nifio, quién, con la ayuda del adulto que lo
acompariaba, realizo la técnica de cepillado ensefiada, en este caso la técnica Rotatoria o
de Fones. Esto ultimo, contribuye a la limpieza de las superficies dentarias que se
examinaron posteriormente, y en forma general, establecer un primer contacto y

adaptacion del nifio al examen oral.

Técnicas de examen

Para la investigacion, los pacientes fueron examinados por un solo operador en el Centro
de Clinicas Odontoldgicas de la Universidad de Talca, siendo evaluados en un box de

atencion dental, bajo una fuente de luz artificial.



Los nifios se ubicaron en posicion decubito supino sobre el sillon dental y el operador
cumplié con las normas del control de infecciones. Se procedié a secar las superficies
dentarias a examinar, con torulas de algodén, para lograr una mejor visualizacién de ellas.

El examen se realiz6 mediante inspeccién visual directa del esmalte més incisal a la
linea neonatal de las piezas temporales (correspondiente al esmalte prenatal, zona de la
pieza dentaria a estudiar) ayudados siempre por un espejo, para la visualizacion de las
superficies palatinas. La informacion clinica obtenida fue registrada en la seccién de
Odontograma de la ficha clinica disefiada (Anexo 6).

El criterio diagnostico fue solo clinico. Se consideré como lesion estructural de esmalte
a la observacién de Opacidades difusas, Opacidades demarcadas o Hipoplasia, de acuerdo
a la definicion y clasificacion otorgada por el DDE Index de la FDI 1992.

La presencia de uno o mas criterios, determinaron el compromiso de lesién estructural
del esmalte prenatal de la pieza dentaria estudiada, sin importar el tipo de defecto del
desarrollo del esmalte encontrado.

La superficie de esmalte de las piezas dentarias temporales a examinar fue aquel
formado antes del nacimiento, por lo tanto en el maxilar superior se examinaron los 5/6
mas incisales de los incisivos centrales, los 2/3 mas incisales de los incisivos laterales y el
1/3 mas incisal de los caninos, y en el maxilar inferior, se examinaron los 3/5 mas
incisales de los incisivos centrales y laterales y el 1/3 mas incisal de los caninos (Anexo 7)

Bastd una pieza dentaria comprometida para considerar como presencia de lesion

estructural del esmalte prenatal



4.3 ANALISISY PROCESAMIENTO DE DATOS

Los datos recopilados fueron ingresados por un solo digitador a una plantilla Excel del
programa computacional Excel XP, siendo analizados por el programa SPSS 15.0
(Statistical Package for the Social Sciences) segin un Modelo de Regresion Logistica
Binaria. Los datos obtenidos fueron expresados en numeros enteros y porcentajes para
relacionar la presencia de lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales
con el factor.

En la presente investigacion se utilizd el Modelo de Regresion Logistica Binaria para
analizar la relacion entre una variable explicada categdrica con dos niveles, correspondiente
a la variable dependiente del estudio sobre presencia de lesion estructural del esmalte
prenatal de piezas temporales, y una variable explicatoria categdrica correspondiente al
Retardo en el Crecimiento Intrauterino, controlado por el factor confundente de sexo y
factor etiologico de RCIU. A través del Modelo, se obtuvo los valores de Chi cuadrado para
las variables de RCIU, sexo y factor etiolégico de RCIU para establecer la significancia
estadistica de cada una de ellas. (Taucher 1997; Pagano et al 2001).

Respecto a la prevalencia de Nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal segin
factor etioldgico de RCIU para el grupo estudio y segin maxilar afectado para ambos
grupos, los datos fueron expresados en nimeros enteros y porcentajes.

Se calculo ademaés el riesgo relativo que corresponde a la probabilidad de que un
miembro del grupo expuesto (grupo de pacientes con RCIU) contraiga la enfermedad
(lesion estructural del esmalte prenatal) en comparacion con la probabilidad de que un
miembro del grupo que no se encuentra expuesto (grupo de pacientes sin RCIU) contraiga
la misma enfermedad (Pagano et al 2001). El Riesgo Relativo representa cuantas veces es
mas (0 menos) posible que una enfermedad ocurra en el grupo expuesto comparado con el

no expuesto (Taucher 1997).



5. RESULTADOS

De los 75 nifios que conformaron la poblacion a estudiar de la investigacion, 35 nifios

(47%) pertenecieron al grupo estudio y 40 nifios (53%) al grupo control.

En la tabla 4 y figura 2 se observa la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios con Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo estudio), donde del total de 35 nifios, 25 nifios
(71,4%) presentaron lesiones y 10 nifios (28,6%) no presentaron lesiones estructurales en

el esmalte prenatal de las piezas temporales examinadas.

Tabla 1: PREVALENCIA DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL EN
GRUPO ESTUDIO

Lesion estructural de Grupo Estudio
esmalte prenatal N° nifios Porcentaje
Presencia 25 71,4%
Ausencia 10 28,6%
Total 35 100%

LESIONES DE ESMALTE
Grupo estudio

i Presencia ' Ausencia

28,6%

71,4%

Figura 1: PORCENTAJE DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL EN
GRUPO ESTUDIO



En la tabla 5 y figura 3 se observan la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios sin Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo control), donde del total de 40 nifios, 10 nifios (25%)
presentaron lesiones y 30 nifios (75%) no presentaron lesiones estructurales en el esmalte

prenatal de las piezas temporales examinadas.

Tabla 2: PREVALENCIA DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL EN

GRUPO CONTROL
Lesion estructural de Grupo Control
esmalte prenatal N° niflos Porcentaje
Presencia 10 25%
Ausencia 30 75%
Total 40 100%

LESIONES DE ESMALTE
Grupo control

i Presencia M Ausencia

75%

Figura 2: PORCENTAJE DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL EN
GRUPO CONTROL



En la tabla 6 y figura 4 se observan la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios con Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo estudio) segun sexo, donde del total de 19 nifios de
sexo femenino, 14 nifias (73,6%) presentaron lesiones y 5 nifias (26,4%) no presentaron
lesiones y del total de 16 nifios de sexo masculino, 11 nifios (68,75%) presentaron lesiones

y 5 nifios (31,25%) no presentaron lesiones.

Tabla 3: PREVALENCIA DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN SEXO EN GRUPO ESTUDIO

Lesion estructural de Femenino Masculino
esmalte prenatal N2 nifios Porcentaje N2 nifios Porcentaje
Presencia 14 73,6% 11 68,75%
Ausencia 5 26,4% 5 31,25%
Total 19 100% 16 100%

LESIONES DE ESMALTE POR SEXO
Grupo estudio

g0 ~ _ |
60 - | 79.8% 68,75%

a0 7 7 : ‘
ya 26,4% |31.25%

20

Femenino Masculing

| Presencia 1 Ausencia
Chi-cuadrado: p=0.585

Figura 3: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PREVALENCIA DE NINOS CON
LESIONES DE ESMALTE PRENATAL SEGUN SEXO EN GRUPO ESTUDIO



En la tabla 7 y figura 5 se observan la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios sin Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo control) segln sexo, donde del total de 19 nifios de
sexo femenino, 4 nifias (21%) presentaron lesiones y 15 nifias (79%) no presentaron
lesiones y del total de 21 nifios de sexo masculino, 6 nifios (28,5%) presentaron lesiones y

15 nifios (71,5%) no presentaron lesiones.

Tabla 4: PREVALENCIA DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN SEXO EN GRUPO CONTROL

Lesion estructural de Femenino Masculino
esmalte prenatal N2 nifios Porcentaje N2 nifios Porcentaje
Presencia 4 21% 6 28,5%
Ausencia 15 79% 15 71,5%
Total 19 100% 21 100%

LESIONES DE ESMALTE POR SEXO
Grupo control

go < 79%
sy 71,75%
60
0 7
20 < ] 21% -
a
Femenino Masculing

i Presencia 1 Ausencia

Chi-cuadrado: p=0.585

Figura 4: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PREVALENCIA DE NINOS CON
LESIONES DE ESMALTE PRENATAL SEGUN SEXO EN GRUPO CONTROL



En la tabla 8 y figura 6 se observan la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios con Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo estudio) segun factor etioldgico de RCIU, donde del
total de 35 nifios, 14 de 20 nifios (70%) presentaron lesiones en el grupo con factor
etiolégico materno; 5 de 8 nifios (62,5%) presentaron lesiones en el grupo con factor
etioldgico fetal y 6 de 7 nifios (85,8%) presentaron lesiones en el grupo con factor

etioldgico placentario.

Tabla 5: PREVALENCIA DE NINQS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN FACTOR ETIOLOGICO DE RCIU EN GRUPO ESTUDIO

Lesién estructural de Materno Fetal Placentario
esmalte prenatal N2 nifios | Porcentaje | N2 nifios | Porcentaje | N2 nifios | Porcentaje
Presencia 14 70% 5 62,5% 7] 85,8%
Ausencia & 30% 3 37.5% 1 14,2%
Total 20 100% 8 100% 7 100%

LESIONES DE ESMALTE SEGUN
ETIOLOGIA DE RCIU

100%
g0% = B85,8%

A )
60% - f?ﬂ% 62,5
20% - | ' 37,5501

30% 1
e I ' 1.2%
0% <

Materno Fetal Placentario

Chi-maadrads 0.001 Chi-muadrado 0.04 Chi-miadrads 0.01
d Presencia 'd Ausencia

Figura 5: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PREVALENCIA DE NINOS CON
LESIONES DE ESMALTE PRENATAL SEGUN FACTOR ETIOLOGICO DE RCIU



En la tabla 9 y figura 7 se observan la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios con Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo estudio) segin maxilar afectado, donde del total de
25 nifios con presencia de lesiones de esmalte, 13 nifios (52%) presentaron lesiones en el
maxilar y la mandibula, de los cuales el maxilar es el mas afectado; 11 nifios (44%)
presentaron lesiones sélo en el maxilar y 1 nifio (4%) presentd lesiones solo en la

mandibula.

Tabla 9: PREVALENCIA DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN MAXILAR AFECTADO EN GRUPO ESTUDIO

Maxilar Afectado Niilos con Lesiones
N¢ nifios Porcentaje
Maxilar 11 44%
Mandibula 1 4%
Maxilar y Mandibula 13 52%
Total 25 100%

LESIONES DE ESMALTE SEGUN
MAXILAR
Grupo estudio

A Maxilar A Mandibula A Maxilar v Mandibula

Figura 7: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PREVALENCIA DE NINOS CON
LESIONES DE ESMALTE PRENATAL SEGUN MAXILAR AFECTADO EN GRUPO
ESTUDIO



En la tabla 10 y figura 8 se observan la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios sin Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo control) segin maxilar afectado, donde del total de
10 nifios con presencia de lesiones de esmalte, 8 nifios (80%) presentaron lesiones sélo en
el maxilar, 1 nifio (10%) presentd lesiones solo en la mandibula y 1 nifio (10%)

presentaron lesiones en el maxilar y la mandibula.

Tabla 10: PREVALENCIA DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN MAXILAR AFECTADO GRUPO CONTROL

Maxilar Afectado Niilos con Lesiones
N¢ nifios Porcentaje
Maxilar 8 80%
Mandibula 1 10%
Maxilar y Mandibula 1 10%
Total 10 100%

LESIONES DE ESMALTE SEGUN
MAXILAR
Grupo control

A Maxilar { Mandibula I Maxilar v Mandibula
B80%

Figura 8: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PREVALENCIA DE NINOS CON
LESIONES DE ESMALTE PRENATAL SEGUN MAXILAR AFECTADO EN GRUPO
CONTROL



En la tabla 11 y figura 9 se observan la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios con Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo estudio) segln pieza dentaria afectada, donde del
total de 95 piezas dentarias con lesiones, las mas afectadas corresponden a las piezas
dentarias 6.1 con 17 lesiones (17,9%), seguida de las piezas dentarias 5.1, 5.2 y 6.2 con 15
lesiones (15,7% cada una).

Tabla 11: PREVALENCIA DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN PIEZA DENTARIA AFECTADA EN GRUPO ESTUDIO

Pieza Dentaria Niiios con Lesiones
Afectada Ne Porcentaje
5.3 4 4,2%
5.2 15 15,7%
5.1 15 15,7%
6.1 17 17,9%
6.2 15 15,7%
6.3 6 6,3%
7.3 5 5,2%
7.2 2 2,1%
7.1 5 5,2%
8.1 4 4,2%
8.2 2 2,1%
8.3 5 5,2%
Total 95 100%

LESIONES DE ESMALTE SEGUN PIEZA
DENTARIA
Gupo estudio

20,00% "“.J_..l?Jg%
15,00% 15,7% 1 15,7% 1 15,7% 1
10,00% -~ B [
5,00% — —~—
0,00% <

6.1 6.2 5.2 5.1

Figura 9: PORCENTAJE DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN PIEZA DENTARIA AFECTADA EN GRUPO ESTUDIO



En la tabla 12 y figura 10 se observan la prevalencia y porcentaje de nifios con lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en nifios de 2 a 3 afios sin Retardo
en el Crecimiento Intrauterino (grupo control) segln pieza dentaria afectada, donde del
total de 28 piezas dentarias con lesiones, las mas afectadas corresponden a la pieza dentaria
5.1y 6.1 con 6 lesiones (21,4%), seguidas de las piezas dentarias 5.2 con 5 lesiones
(17,9%) y 6.2 con 4 lesiones (14,2%).

Tabla 12: PREVALENCIA DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN PIEZA DENTARIA AFECTADA EN GRUPO CONTROL

Pieza Dentaria Niiios con Lesiones
Afectada Ne Porcentaje
5.3 2 7.1%
5.2 5 17.9%
5.1 6 21.4%
6.1 6 21.4%
6.2 4 14.2%
6.3 2 7.1%
7.3 0 0%
7.2 0 0%
7.1 1 3.6%
8.1 1 3.6%
8.2 1 3.6%
8.3 0 0%
Total 28 100%

LESIONES DE ESMALTE SEGUN PIEZA
DENTARIA
Grupo control

30,00% -

7 (21.4% 21,4%
20,00% . 17 9% - |
14,2%
10,00% -

0,00% =
51 6.1 5.2 6.2

Figura 10: PORCENTAJE DE NINOS CON LESIONES DE ESMALTE PRENATAL
SEGUN PIEZA DENTARIA AFECTADA EN GRUPO CONTROL



REGRESION LOGISTICA BINARIA

Para analizar la relacion entre nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal de
piezas temporales y RCIU, se aplico el Modelo de Regresion Logistica Binaria
controlando el efecto confundente del sexo. Los resultados de la Regresion Logistica
Binaria (Anexo 8) determinaron que el RCIU es una variable estadisticamente
significativo con un nivel de confianza del 95% para explicar la presencia de lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales, siendo el valor de Chi-Cuadrado
de p=0.002. A través del Modelo de Regresion Logistica Binaria se pudo observar que el
analisis de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal segln la variable sexo
arrojé el valor de Chi-Cuadrado de p=0.585, lo que significa que no constituye diferencia
estadisticamente significativa, por lo tanto esta variable no tiene un efecto confundente.

La variable de etiologia de RCIU para el grupo estudio fue analizada de forma
independiente (Anexo 8), para determinar la fuerza de asociacion de cada factor etiologico
con respecto a la presencia de enfermedad (lesion estructural del esmalte prenatal) en
comparacion a un nifio sano (grupo control), siendo el valor de Chi-cuadrado de p=0.001
para el factor etiolégico materno, p=0.049 para el factor fetal y p=0.011 para el factor
placentario. Por lo tanto, los 3 factores etiologicos de RCIU son variables estadisticamente
significativas para explicar la presencia de lesiones de esmalte en piezas dentarias
temporales.

La variable maxilar afectado no se incluy6 en la Regresion Logistica Binaria, dado que
no se considera una variable potencialmente confundente para la presencia de lesiones
estructurales del esmalte prenatal en este estudio, sino mas bien una caracteristica del

modo de presentacion de éstas lesiones.



RIESGO RELATIVO

El riesgo relativo (R.R) fue de 2.84 con un indice de confiabilidad de 95%, el cual se
obtuvo del cuociente entre la probabilidad de que un miembro del grupo de pacientes con
Retardo en el Crecimiento Intrauterino presente lesiones estructurales del esmalte prenatal
en comparacion con la probabilidad de que un miembro del grupo de pacientes sin Retardo
en Crecimiento Intrauterino presente las mismas lesiones estructurales del esmalte prenatal
en piezas temporales. Existiendo 2.84 veces mas posibilidades que nifios con Retardo en el
Crecimiento Intrauterino presenten lesiones estructurales del esmalte prenatal en piezas

temporales que nifios sin Retardo en el Crecimiento Intrauterino (Anexo 9).

Por otro lado, debido a los resultados encontrados, se determino el R.R para cada uno de
los factores etioldgicos de RCIU: materno, fetal y placentario en forma independiente,
determinando la probabilidad, que presenta cada grupo, de desarrollar lesiones estructurales
del esmalte prenatal con respecto al grupo de pacientes sin Retardo en el Crecimiento
Intrauterino. De esta forma, el grupo de nifios cuyo factor etioldgico fue materno, presentan
un R.R de 2.8 lo que indica que existe 2,8 veces mas probabilidades de que los nifios
presenten lesiones estructurales del esmalte en relacion a un nifio sano (grupo control). En
los grupos de nifios cuyo factor etioldgico de RCIU fue fetal y placentario presentan un R.R
de 2.5 y 3.42, respectivamente, lo que indica que existe 2.5 y 3.42 veces mas
probabilidades de que los nifios presenten lesiones estructurales del esmalte en relacion a

un nifio sano, respectivamente (Anexo 9).



6. DISCUSION

Finalizado el presente estudio, se confirma la hipétesis planteada respecto a la mayor
prevalencia que existe en nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas
temporales en el grupo de pacientes con Retardo en el Crecimiento Intrauterino (grupo
estudio), en relacion al grupo de pacientes sin Retardo en el Crecimiento Intrauterino

(grupo control).

Segun Slayton et al 2001, la prevalencia de defectos del esmalte en estudios anteriores
varian desde un 2% observado en nifios asiaticos a un 99% en nifios aborigenes
australianos.

La prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas
temporales observadas en esta investigacion para el grupo estudio fue de 71,4% y para el
grupo control un 25%. Una vez aplicado el Modelo de Regresién Logistica Binaria
controlando el efecto confundente del sexo, se determind que esta diferencia es

estadisticamente significativa (P=0.002).

Con respecto a la prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte (71,4%)
encontrada en los nifios del grupo estudio con RCIU, concuerda con los resultados
encontrados por Agarwal et al 2003, quien describe que existe el doble de lesiones que las
encontradas en nifios sanos y bien nutridos (excluyendo aquellos con malformaciones
congénitas, desérdenes metabdlicos y diabetes gestacional).

La prevalencia de nifios con lesiones estructurales de esmalte encontrada en el grupo
control de la investigacion fue de un 25%, valor similar a los encontrados por Slayton et al
2001 (6% de hipoplasias y 27% de opacidades aisladas), Agarwal et al 2003 (20% de
hipoplasias), Espindola et al 2005 (24,4% hipoplasia y opacidades), entre otros. Sin
embargo ningun autor mencionado anteriormente, observé esmalte prenatal, sino que
esmalte pre y postnatal a la vez.

Sin embargo existen variadas investigaciones, tanto clinicas como histoldgicas, sobre
defectos estructurales del esmalte en nifios prematuros y bajo peso (Seow et al 2005), con

apgar bajo al nacer (Rojas, Pérez 2005), asfixia neonatal (Grahnén et al 1969) (Magnusson



et al 1978), alteraciones sistémicas prenatales (Gruenwald et al 1973), nacidos en
condiciones de riesgo entre otras, que arrojan prevalencias entre un 21% a un 100%
(Saavedra-Marban et al 2004). Todos los autores afirman que existe un mayor nimero de
defectos estructurales del esmalte en estos nifios, pero no existe un acuerdo entre los
autores sobre la etiologia especifica de estos defectos. Los citados autores piensan que
pueden deberse a factores generales, locales 0 ambos de forma conjunta, sin embargo los
factores generales como las enfermedades y alteraciones en el periodo prenatal, advierten
una caracteristica comun que es la aparicion de los defectos en forma simétrica en la
denticion. Esta caracteristica también fue encontrada en esta investigacion en los pacientes
con Retardo en el Crecimiento Intrauterino que presentaron lesiones de esmalte, lo cual

reafirma la afeccion sistémica como factor etioldgico de defectos estructurales de esmalte.

Cabe destacar que la variable sexo, en relacion a la presencia y ausencia de lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales, tuvo un comportamiento muy
similar al observar los resultados en el grupo estudio y en el grupo control donde Chi-
Cuadrado fue de 0.585, lo que indica que no se encontraron diferencias significativas,

similar a lo encontrado por Grahnén et al 1969; Slayton et al 2001 y Espindola et al 2005.

Respecto de la variable factor etioldgico de RCIU, en relacion a la presencia y ausencia
de lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales, los resultados
obtenidos demuestran que a pesar de que los 3 factores etioldgicos involucrados son
estadisticamente significativos (Anexo 8), existen diferencias respecto al riesgo relativo de
presentar lesiones estructurales en cada uno de ellos, donde se encuentra que al presentar
el factor etioldgico placentario el riesgo relativo es de 3.42 veces mas que un nifio sano
(sin RCIU), mientras que si es materno es 2.8 veces y fetal es 2.5 veces mas que un nifio
sano. Es de suma importancia considerar que un nifio con RCIU por factor etioldgico
placentario presenta serios riesgos de presentar lesiones estructurales del esmalte, por lo
que los nifios con este factor deberian ser incluidos en un programa odontoldgico

preventivo en servicios publicos y/o privados.



Dentro de los resultados obtenidos en esta investigacion, cabe destacar la diferencia
porcentual encontrada respecto a la prevalencia de nifios con lesiones estructurales del
esmalte prenatal de las piezas temporales segin maxilar afectado, del total de pacientes
que presentaron lesiones en el grupo estudio, los valores observados fueron 52% para
maxilar y mandibula, de los cuales el maxilar es el mas afectado, lo que se correlaciona al
estudiarlos en forma independiente (44 y 4% respectivamente). Situacion que difiere con
los resultados encontrados por Pizarro, Pérez 2007, donde la mayor prevalencia de
lesiones estructurales se encuentra sélo en el maxilar (85%), quizés se puede explicar
debido a que el RCIU corresponderia a un factor etiolégico de mayor severidad, razon por
la cual se observa mayor presencia de lesiones a nivel mandibular superando el factor
protector de la saliva y otros componentes. Sin embargo, el autor del estudio mencionado
no realiza diferencias respecto a la presentacion de lesiones entre los distintos grupos
(estudio y control).

Con respecto a la variable de maxilar afectado en el grupo control, del total de nifios
que presentaron lesiones, los valores observados fueron 80% sélo en el maxilar, 10% so6lo
en mandibula y 10% en ambas.

La mayor prevalencia de lesiones de esmalte en el maxilar superior es avalada por la
mayoria de los estudios de prevalencia encontrados en la literatura (Slayton et al 2001;
Espindola et al 2005); sin embargo los porcentajes difieren si el examen dental abarca las
superficies dentarias del sector anterior (de canino a canino) o la denticién completa, ya
gue en general las piezas dentarias menos afectadas son los incisivos inferiores, lo cual
determina mayor diferencia de porcentajes por maxilar afectado al relacionar solo el sector
anterior, mientras que al relacionar la denticion completa, esta diferencia porcentual se
minimiza al existir mayor nimero piezas dentarias involucradas. A esto se suma la alta
prevalencia de lesiones de esmalte encontrados en los segundos molares y caninos
mandibulares (Espindola et al 2005), lo cual minimiza ain mas esta diferencia porcentual
por maxilar afectado, revirtiendo en algunos casos esta situacion. La variable de maxilar
afectado no se incluy6 en la Regresion Logistica Binaria, dado que no se considera una
variable potencialmente confundente para la presencia de lesiones estructurales del
esmalte prenatal en este estudio, sino més bien una caracteristica del modo de presentacion

de estas lesiones, y con respecto a la aplicacion del test estadistico Chi-Cuadrado, los



datos recopilados para esta variable no permitieron constituir una tabla de contingencia,

indispensable para la aplicacion de dicho test.

Por otro lado, en la presente investigacion, los resultados obtenidos respecto a la
prevalencia de nifilos con lesiones estructurales de esmalte prenatal de las piezas
temporales segln pieza dentaria afectada, las mas comprometidas corresponden a la pieza
6.1 (17,9%) seguida de las piezas dentarias 5.2, 5.3 y 6.2 (15,7% cada una) en el grupo
estudio y las piezas dentarias 5.1 y 6.1 (21,4% cada una), seguidas de las piezas dentarias
5.2 (17,9%) y 6.2 (14,2%) en el grupo control, lo que evidencia que las piezas dentarias

maxilares son las mas afectadas.

El riesgo relativo para el Retardo en el Crecimiento Intrauterino estudiado en esta
investigacion fue de 2.84. Segun Taucher (1997), este R.R. al diferir de 1, significa que el
factor en estudio (RCIU) estd asociado con la enfermedad (lesion estructural de esmalte
prenatal), y ademas, al ser mayor que 1 indica que el Retardo en el Crecimiento
Intrauterino es un factor de riesgo. Segun Pagano et al (2001), el R.R. mayor que 1
implica que existe un riesgo creciente de enfermedad (presencia de lesiones estructurales
del esmalte prenatal) entre quienes se encuentran expuestos (pacientes con RCIU),
expresado como la probabilidad de que un miembro de un grupo expuesto contraiga la
enfermedad en comparacidn con la probabilidad de que un miembro de un grupo que no se
encuentra expuesto contraiga la misma enfermedad. De lo anteriormente expuesto se
infiere que el riego relativo de 2.84 obtenido en esta investigacion, implica que existe un
riesgo creciente de presentar lesiones estructurales del esmalte prenatal en pacientes con
Retardo en el Crecimiento Intrauterino, es decir, mayor probabilidad de que un miembro
del grupo de pacientes con Retardo en el Crecimiento Intrauterino, presente lesiones
estructurales del esmalte prenatal en comparacion con la probabilidad de que un miembro
del grupo de pacientes sin Retardo en el crecimiento Intrauterino presente las mismas
lesiones estructurales del esmalte prenatal.

Dentro de las pruebas estadisticas que miden fuerza de relacion entre 2 variables, se
encuentran el riesgo relativo (RR) y el odd ratio (OR). Para este estudio, de tipo

prospectivo, la mejor prueba estadistica a utilizar es el RR, ya que mide la fuerza de



relacion entre el Retardo en el Crecimiento Intrauterino y sus factores etiolégicos como
posibles causas de la presencia de lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas

temporales (Taucher 1999).

Dado los resultados obtenidos en esta investigacion respecto al Retardo en el
Crecimiento Intrauterino como factor de riesgo de lesiones estructurales del esmalte
prenatal de piezas temporales, se deduce que es importante considerar los datos neonatales
en la ficha clinica del paciente infantil, ya que aportan informacion sobre la mayor
susceptibilidad y la posible presencia de secuelas en aquellos pacientes nacidos en
condiciones de riesgo, que permitiran al odontologo establecer protocolos preventivos y de
atencion al nifio (Saavedra-Marban et al 2004).

En el campo de la salud publica, los defectos del desarrollo del esmalte toman un
mayor nivel de importancia como factor de riesgo de caries dental, lo cual se encuentra
respaldado por numerosos autores, entre ellos Slayton et al (2001), Espindola et al (2005)
y Seow et al (2005) que establecen una fuerte asociacion entre lesiones de esmalte y
caries. Segun Seow et al 2005, surgen importantes implicancias clinicas frente a un
esmalte hipoplasico y delgado, como el aumento de caries probablemente por la gran
adhesion de streptoccocus mutans a las superficies rugosas y a la colonizacion temprana
de bacterias cariogénicas.

En esta investigacion, el 71,4% de los nifios del grupo estudio y el 25% de los nifios del
grupo control, presentaron lesiones del esmalte prenatal, sin considerar las presentadas en
el esmalte postnatal, lo cual determina una alta prevalencia, importante de ser considerada
a la hora de establecer medidas y tratamientos preventivos de caries a temprana edad, dada
la estrecha relacion entre lesiones de esmalte y caries reportadas en investigaciones
anteriores. La poblacion afectada por estas lesiones del esmalte, exige como medida
prioritaria, intervencion preventiva y tratamiento precoz.

Por otro lado, la necesidad de preservar la salud de las piezas temporales, esta
fuertemente ligada al importante papel que dichas piezas cumplen en la masticacion
(Gomez de Ferraris et al 2003), deglucién, fonoarticulacién y estética, es decir, en las
funciones bésicas del sistema estomatognatico. Ademas, la integridad de los dientes

primarios y su permanencia hasta la exfoliacion, aseguran el mantenimiento del espacio



necesario, para la normal erupcion de las piezas dentarias permanentes, crecimiento
armonico de los procesos alveolares y del macizo craneofacial (Gomez de Ferraris et al
2003).

Dentro de las debilidades y fortalezas de este estudio se puede inferir lo siguiente,
dentro de las limitaciones cabe sefialar que el diagnostico de RCIU no se encuentra
registrado en forma adecuada en la ficha clinica perinatal del servicio de maternidad del
Hospital Regional de Talca, dificultando la seleccidn de pacientes pertenecientes al grupo
estudio en la investigacion. Ademas, se presento la dificultad de ubicar a los pacientes que
constituian tanto la poblacién a estudiar como la poblacién control, debido a que los datos
aportados por la ficha clinica de la madre de los pacientes, corresponden a antecedentes
del afio 2005/2006, por lo que todas aquellas familias que han cambiado de domicilio,
teléfono o ciudad a la fecha, resultan imposibles de contactar para participar del estudio,
por lo que el nimero total de pacientes citados fue menor que al encontrado. Por otro lado
hubo pacientes que se negaron a participar del estudio y otros que simplemente no
asistieron a la citacion en el Centro de Clinicas Odontoldgicas de la Universidad de Talca,
lo que determind una muestra final de 35 pacientes para el grupo estudio y 40 para el
grupo control.

Sin embargo, a pesar de la limitante del nimero de pacientes, ésta se transforma en
fortaleza del estudio, ya que el niUmero de pacientes que constituyé el grupo estudio y el
grupo control fue significativo, debido a que el nimero de nifios para cada grupo, fue de
35 y 40 respectivamente, constituyendo una razén de 1: 1,14, es decir, que por cada
paciente con RCIU habia 1,14 pacientes sin RCIU. Los valores de ésta razon aportan una
mayor significancia al estudio, ya que corresponden a una razén comparativa muy similar
a 1:1y por lo tanto mas representativa del Universo.

Ademas, como fortaleza, se destaca que dentro de los criterios de exclusidon se
considera el peso menor a 2.500 gramos. Numerosos estudios (Seow et al 2005) indican
que un nifio con un peso < 2.500gr al nacer, presentan mayor prevalencia de lesiones
estructurales del esmalte en piezas dentarias temporales, de modo que en esta
investigacion se utiliz6 como criterio de exclusion y asi analizar al RCIU como factor
etiologico de lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas dentarias temporales, sin

factores confundentes.



Dentro de las fortalezas del estudio, también se puede mencionar, que previo al
examen de pacientes, el operador fue sometido a un proceso de calibracion con un experto,
el que a través de la observacion directa de las superficies dentarias, confirio la
caracteristica de presencia o ausencia de lesion estructural de esmalte, lo que minimiza las

diferencias de criterios que pudiesen apreciarse en mas de un observador.



7. CONCLUSIONES

La prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas
temporales observadas en esta investigacion para el grupo con Retardo en el Crecimiento
Intrauterino (grupo estudio) fue de 71,4% y para el grupo sin Retardo en el Crecimiento
Intrauterino (grupo control) fue de 25%, cuya diferencia fue estadisticamente significativa
(P=0.002).

Segun sexo, relacionado con la presencia de lesiones estructurales del esmalte prenatal
en las piezas temporales, no se observd diferencia estadisticamente significativa de
(p=0.585).

Las lesiones de esmalte prenatal segun factor etiologico de RCIU en el grupo estudio,
se observo una mayor prevalencia de nifios con lesiones en nifios con etiologia placentaria

(85,8%), con respecto a la etiologia materna y fetal con un 70% y 62,5% respectivamente.

Segun el maxilar afectado, del total de nifios que presentaron lesiones estructurales del
esmalte prenatal de piezas temporales, se observd en el grupo estudio una mayor
prevalencia en el maxilar y la mandibula a la vez (52%), seguido del maxilar 44% y
mandibula 4% y en el grupo control 80% solo en el maxilar, 10% en la mandibula y 10%

en ambas.

Segun las piezas dentarias afectadas por la presencia de lesiones estructurales del
esmalte prenatal de piezas temporales en el grupo con RCIU (grupo estudio), se observd
una mayor prevalencia de nifios con lesiones en las piezas 6.1 (17,9%) y 5.1, 5.2, 6.2
(15,7% cada una). Mientras que en el grupo sin RCIU (grupo control), se observo una
mayor prevalencia de nifios con lesiones en las piezas 5.1 y 6.1 (21,4% cada una), 5.2
(17,9%) y 6.2 (14,2%).



El Riesgo Relativo fue de 2.84, lo que significa que existen 2.84 veces mas
posibilidades que nifios con Retardo en el Crecimiento Intrauterino presenten lesiones
estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales que nifios sin Retardo en el
Crecimiento Intrauterino. Con esto se concluye que el Retardo en el Crecimiento
Intrauterino es un factor de riesgo para presentar lesiones estructurales del esmalte

prenatal en piezas temporales.

El Riesgo Relativo (R.R) para cada factor etiolégico de RCIU fue de 3,42 para el factor

placentario, 2,8 para el factor materno y 2,5 para el fetal.



7.1 SUGERENCIAS

Seria de gran aporte realizar una investigacion sobre RCIU como factor de riesgo de
lesiones estructurales del esmalte prenatal, en nifios de un grupo etario cercano a la
exfoliacion de las piezas temporales (5 a 6 afios), con el objetivo de complementar la
investigacion clinica, realizada en el presente estudio, con un estudio histoldgico,
solicitando a los pacientes sus piezas dentarias exfoliadas para la investigacion histoldgica
de los defectos estructurales del esmalte y de las piezas dentarias que no presentan
lesiones clinicamente. Esto lograria determinar si existe una mayor afeccion estructural del
esmalte, pesquisando defectos subclinicos que pudiesen diferenciarse solo a nivel
histoldgico.

En el transcurso de la investigacion, especificamente en la etapa de resultados segun
factor etiologico de RCIU para los nifios constituyentes del grupo estudio, se observé que
los que presentaban etiologia placentaria se encontraban méas comprometidos respecto de
los otros 2 factores etiologicos, por lo que se recomienda realizar un estudio en los nifios
con RCIU, en un grupo etario cercano a la exfoliacion de las piezas temporales (5 a 6
afios), para estudiar como se comportan estas lesiones en relacion a formacién de caries

previo a su exfoliacion.



RESUMEN

Introduccion: En el periodo gestacional comienza la formacidn de 6rganos y sistemas en
el feto y desde el punto de vista dental la odontogénesis, por lo tanto la proteccion y
vigilancia del periodo gestacional es muy importante tanto para el odont6logo y los
profesionales del area de la salud. Existen diversos factores, tanto ambientales como
hereditarios que al intervenir en las etapas de formacion del germen dentario provocan
anomalias del desarrollo dentario. Esta investigacion estudié el Retardo en el Crecimiento
Intrauterino como factor ambiental de tipo sistémico que pudiese ocasionar lesiones

estructurales en el esmalte prenatal de piezas temporales.

Objetivo: Encontrar una asociacion entre lesiones estructurales del esmalte prenatal de
piezas temporales y Retardo en el Crecimiento Intrauterino en pacientes de 2 a 3 afios de

edad, nacidos en el Hospital Regional de Talca el afio 2005/2006.

Método: Se realizd un estudio explicativo prospectivo, en el cual se observd la
prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal (zona mas incisal a la
linea neonatal) de las piezas temporales del sector anterior, mediante un examen clinico.

La poblacion estudiada se constituyd por 75 nifios, de los cuales 35 nifios conformaron
un grupo estudio con Retardo en el Crecimiento Intrauterino y 40 nifios un grupo control
sin Retardo en el Crecimiento Intrauterino.

Se aplico el Modelo de Regresion Logistica Binaria para analizar la relacion entre
presencia de lesiones estructurales del esmalte prenatal y Retardo en el Crecimiento
Intrauterino, controlado por el factor confundente de sexo y se obtuvo los valores del test
estadistico Chi Cuadrado para esta variables. La prevalencia de nifios con lesiones de
esmalte segun etiologia de RCIU y segun maxilar fue expresada a traves de nimeros

enteros y porcentajes.

Resultados: La prevalencia de nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal para
el grupo estudio fue de 71,4% y para el grupo control de 28,6%, observandose una
asociacion estadisticamente significativa entre Retardo en el Crecimiento Intrauterino y

presencia de lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales, ya que la



Regresion Logistica Binaria arrojo un Chi Cuadrado de p=0.002. El sexo no fue una
variable estadisticamente significativa, ya que segun el test estadistico Chi Cuadrado se
obtuvo un valor de p=0.585.

Con respecto al factor etioldgico de RCIU, se observo una mayor prevalencia de casos
con factor etioldgico placentario (85,8%), seguido del materno (70%) y fetal (62,5%).

En relacion al maxilar afectado, en el grupo de pacientes con RCIU (grupo estudio), se
observo una mayor prevalencia de nifios con lesiones de esmalte en el maxilar y la
mandibula a la vez (52%), seguido del maxilar 44% y mandibula 4% y en el grupo control
80% so6lo en el maxilar, 10% en la mandibula y 10% en ambas.

En relacién a la pieza dentaria afectada, en el grupo de pacientes con RCIU, se observo
una mayor prevalencia de nifios con lesiones de esmalte en las piezas dentarias 6.1
(17,9%), sequida de las piezas 5.1, 5.2 y 6.2 (15,7% cada una). Mientras que en el grupo
sin RCIU (grupo control), se observd una mayor prevalencia de nifios con lesiones en las
piezas 5.1y 6.1 (21,4% cada una), 5.2 (17,9%) y 6.2 (14,2%)

El Riesgo Relativo fue de 2.86 para el Retardo en el Crecimiento Intrauterino como
factor de riesgo. Mientras que el Riesgo Relativo segun cada factor etiolégico de RCIU,
fue de 3.42 para el factor placentario, 2.8 para el factor materno y 2.5 para el factor fetal.

Conclusiones: Se confirm6 la hipétesis planteada respecto a la mayor prevalencia que
existe en nifios con lesiones estructurales del esmalte prenatal de piezas temporales en
pacientes con RCIU (71,4%), que en pacientes sin RCIU (28,6%), constituyendo una
asociacion estadisticamente significativa ya que al aplicar el Modelo de Regresion
Logistica Binaria, el Chi Cuadrado obtenido para la variable de RCIU fue de P=0.002.
Segun sexo relacionado con la presencia de lesiones estructurales del esmalte prenatal en
las piezas temporales de pacientes con RCIU, no se observaron diferencias
estadisticamente significativas al aplicar el Modelo de Regresion Logistica Binaria, ya que
el valor de Chi Cuadrado obtenido fue de p=0.585, por lo tanto la variable mencionada no
fue confundente.

Segun maxilar afectado por la presencia de lesiones estructurales del esmalte prenatal

de piezas temporales, se observo una mayor prevalencia de nifios lesiones de esmalte en el



maxilar y la mandibula a la vez (52%), de los cuales el maxilar es el méas afectado, lo que
se correlaciona al estudiarlos en forma independiente (44 y 4% respectivamente).

Segun pieza dentaria afectada por la presencia de lesiones estructurales del esmalte
prenatal de piezas temporales, se observd una mayor prevalencia de nifios con presencia
de lesiones de esmalte en la pieza dentaria 6.1 (17,9%), seguida de las piezas 5.1, 5.2 y 6.2
(15,7% cada una). Mientras que en el grupo sin RCIU (grupo control), se observo una
mayor prevalencia de nifios con lesiones en las piezas 5.1 y 6.1 (21,4% cada una), 5.2
(17,9%) y 6.2 (14,2%).

El Riesgo Relativo encontrado en esta investigacion fue de 2.84, lo que significa que
existen 2.84 veces mas posibilidades que nifios con RCIU presenten lesiones estructurales
del esmalte prenatal de piezas temporales que nifios sin RCIU, concluyendo que el RCIU
es un factor de riesgo para presentar lesiones estructurales del esmalte prenatal en piezas
temporales. Consecuentemente, en relacion al Riesgo Relativo (R.R), segun cada factor
etioldgico, determina que el factor placentario presenta 3,42 veces mas riesgo de presentar
lesiones en relacion a un nifio sano (sin RCIU) versus 2,8 y 2,5 veces mas riesgo del factor

materno y fetal, respectivamente, de presentar lesiones respecto de un nifio sano.

Palabras claves: Lesiones estructurales de esmalte, Retardo en el Crecimiento

Intrauterino (RCIU), piezas temporales.
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10. ANEXOS

ANEXO 1: ESTIMACION DEL PESO SEGUN EDAD GESTACIONAL

CURVA DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO EN
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Crecimiento intrauterino expresado en percentiles 2, 5, 10, 50 y 90 de peso de

nacimiento entre las semanas 27 y 42 de gestacion. Ajuste polinomial de tercer orden. En

recuadros, factor de correccion segun talla y paridad materna y segin sexo fetal.



Reproducido, con modificaciones, con autorizacion de Juez y col. Rev Chil Pediatr. 1989;
60(4): 198-202 (Oyarzun 2003).

ANEXO 2: ETIOLOGIA DE RCIU

Maternos Fetales Placentarios
Madre Gemelaridad. Alteraciones vasculares
constitucionalmente RCIU previo. umbilicales-
pequefia Malformaciones. placentarias (arteria
Tabaquismo, drogas. Anomalias umbilical Unica,

Infecciones (TORCH:
toxoplasmosis, rubéola,
citomegalovirus, herpes
virus)

Patologias maternas
(desnutricion, HTA,
diabetes gestacional,
enfermedad renal

cronica e hipoxia
crénica en madres que
viven en grandes alturas,
insuficiencia respiratoria
cronica o cardiopatia
cianotica).

cromosomicas
Embarazo extrauterino
Embarazo prolongado

insercion anémala del
cordon, hemangioma)
placentario.
Desprendimiento
placentario

Placenta previa.
Trombosis e infarto
placentario.

Infeccién de placenta
Gestaciones mdltiples

(Robbins et al 2000; Guias Perinatales-MINSAL 2003; Oyarzun 2003).




¢Como puede evitar la formacion de
caries en los dientes de su hijo?

1. Cepilldandole los dientes después
de cada comida.

2. Disminuyendo la cantidad de
colaciones entre las comidas

3. Visitando al dentista, por lo
menos 2 veces al afio, para hacer
exdmenes preventivos.

ANEXO 3: TRIPTICO

Citacion Examen Preventivo y
Educacion en Salud Oral

SPQ oottt
Se cita a Ud. y a su hijo(a) nacido el
afio 2005/2006 al Centro Centro de

Clinicas Odontoldgicas de la
Universidad de Talca, el dia ...,
.......... de ..o, @
las......cccooeneannn iPS,

Sr. Rodrigo Vargas Valdés
(Interno de Odontologia . U. Talca)

Dr. Vidal Pérez
(Tutor, Odontopediatra, Hospital de
Curicd)

Se realizard un completo examen
dental a su hijo(a), asesoramiento de
dieta, técnica de cepillado e
informacién de prevencién dental.

Gracias al auspicio de una reconocida

marca de productos dentales, se hard

entrega de un cepillo y pasta dental a
su hijo(a)

UNIVERSIDAD DE TALCA
FACULTAD CIENCIAS DE LA
SALUD
ESCUELA DE ODONTOLOGIA

“Estudio sobre el Retardo en el
Crecimiento Intrauterino como factor
de riesgo de lesiones estructurales
del esmalte en dientes temporales”

Examen Preventivo y
Educacion de Salud Oral
Gratuito

Talca-2008



¢Cudndo se forman
los dientes de leche?

Desde el embarazo de la madre a la
aparicion de los dientes en boca. Por
esto una mala
alimentacion y
problemas
durante el
embarazo y/o
parto. junto
con
desnutricién y
enfermedades
del recién
nacido,
pueden crear fallas en el crecimiento
y desarrollo de los dientes.

alfs

¢Por qué debe cuidar
los dientes de su hijo?

Porque le servirdn para comer, hablar,
sonreir y comunicarse con los demds

TIEMPO -V

¢Qué es la Caries?

Es una enfermedad infecciosa 'y
contagiosa de los dientes, producida
por la interaccién entre:

DIENTE

¢Existen nifios con mds riesgo
de sufrir caries?

Q

1. Niflos que hayan tenido
problemas en el embarazo y/o
parto.

2. Nifios enfermizos, malnutridos.

¢Por qué?

Porque van a tener dientes que no
crecieron, ni se desarrollaron bien, por
lo tanto su superficie es mds frdgil,
débil e irregular.

Estos dientes, sin un adecuado
cepillado, acumulan més restos de
alimentos, que las bacterias
aprovechan, para formas mas caries.

AN

Ora Katty Pizarro
lad de Talca)
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ANEXO 4: TEST KAPPA

Escala de Interpretacion Test Kappa (Hunt 1986)

Menor a 0.40 Escasa Concordancia

0.40-0.75 Buena a Regular Concordancia

Mayor a 0.75 Excelente Concordancia




ANEXO 5: CONSENTIMIENTO INFORMADO

NOombre NIfio(8) ... ... vvv e e EOAD

“RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO COMO FACTOR DE
RIESGO DE LESIONES ESTRUCTURALES DEL ESMALTE, DE NINOSDE 2 A3
ANOS NACIDOS EL ANO 2005/2006, HOSPITAL REGIONAL DE TALCA.”

Estamos investigando si el Retardo en el Crecimiento Intrauterino en el feto, es un factor
de riesgo que pudiese desencadenar lesiones estructurales del esmalte formado antes del
nacimiento, en los dientes temporales.

Esta investigacion consistira en completar una ficha y revisar los dientes de los nifios
con un espejo y luz artificial otorgada por el sillon dental, en el Centro de Clinicas
Odontoldgicas de la Universidad de Talca. Esta investigacion incluird a todos los nifios
entre 2 y 3 afios de edad seleccionados segun ciertos criterios, nacidos el afio 2005/2006 en
el Hospital Regional de Talca.

La participacion de sus hijos en esta investigacion es completamente voluntaria. Usted
puede elegir participar o no hacerlo. De aceptar, puede retirarse en cualquier etapa del
estudio.

La investigacion durara solamente el dia en que se realizara la ficha con un tiempo
estimado de 5 a 10 minutos, para lo cual el apoderado debe asistir al Centro de Clinicas
Odontoldgicas de la Universidad de Talca.

Si su hijo(a) o pupilo(a) participa en la investigacion, permitira que podamos saber si
existe un asociacion positiva entre Retardo en el Crecimiento Intrauterino y lesiones
estructurales de esmalte, siendo un antecedente relevante para el odontélogo tratante de
nifos con antecedente de Retardo en el Crecimiento Intrauterino, con el fin de advertir y
prevenir la mayor susceptibilidad a caries producto de la anomalia estructural que estos
dientes pudiesen presentar.

La informacion que se recolecte en esta investigacion sera completamente confidencial y
con fines de estudio, por lo tanto no requiere la identificacion del sujeto de investigacion.
En retribucidn a su participacion, se realizara una educacion en salud oral al padre, madre o
apoderado y nifio participante del estudio, que involucrard: asesoramiento de dieta,
ensefianza de técnica de cepillado e informacion sobre prevencion dental. Gracias al
auspicio de una reconocida marca de productos dentales, se hara entrega de un cepillo y
pasta dental a su hijo(a).

Ante cualquier duda o pregunta sobre la investigacion, puede comunicarse con Rodrigo
Vargas Valdés, al nimero 90125461 o via mail a metalprixaxr@hotmail.com.



“HE SIDO INVITADO A PARTICIPAR DE DICHA INVESTIGACION Y
VOLUNTARIAMENTE ACEPTO QUE MI HIJO(A) PARTICIPE. ENTIENDO EL
PROPOSITO Y LOS OBJETIVOS DE ESTA INVESTIGACION”

NOMBRE Y FIRMA NOMBRE Y FIRMA NOMBRE Y FIRMA
APODERADO TESTIGO INVESTIGAD



ANEXO 6: FICHA CLINICA

UNIVERSIDAD DE TALCA MEMORIA PARA OPTAR AL

FACULTAD CS. DE LA SALUD TITULO DE CIRUJANO DENTISTA

ESCUELA DE ODONTOLOGIA RODRIGO ANDRES VARGAS VALDES
FICHA CLINICA N° EICHA I:I:I:l

FECHA DE NACIMIENTO
I.  ANTECEDENTES DEL NINO: ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

NOMBRE: | |Afios | | Meses
DOMICILIO: FONO:
CONSULTORIO:

NOMBRE/MADRE:

e ANTECEDENTES RECIEN NACIDO

PESO(gr) AEG H EDAD GESTACIONAL
PEG

CARACTERISTICAS:
PATOLOGIA RN:
HOSPITALIZACION:

e HISTORIA MEDICA
ANTECEDENTES MEDICOS REMOTOS:

ANTECEDENTES MEDICOS ACTUALES:

ANTECEDENTES TRAUMATICOS:

HOSPITALIZACIONES:

INGESTA DE MEDICAMENTOS:

ESTADO NUTRICIONAL: | |kg. Peso| lcm.Talla




o ANAMNESIS ODONTOLOGICA

CONS Si
FLUOR SISTEMICO Si
HIGIENE ORAL Si

FRECUENCIA:

EXAMEN CLINICO EXTRAORAL:

EXAMEN CLINICO INTRAORAL:

CARIES:

TRAUMATISMOS:

o ODONTO GRAMA

LESIONES ESTEUCTURALES EN ESMALTE PREMNATAL  5i I:' Mo I:'
HIPOPLASIAS-OPACIDADES DIFTTSAS- OPACIDADES DEMAERCADAS)

LINEL NEONATAL

S{|:| Nol:l

\/

i___JI__________jL_________lL___J

N T T

L A,

et e N

83 82 8.1

Il. ANTECEDENTES DE LA MADRE:

e HISTORIA CLINICA PERINATAL

DIAGNOSTICO DE INGRESO:




TIPO DE PARTO: NORMAL

CAUSA:

CESAREA

PATOLOGIA MATERNA: RCIU
ROT. PREM.

ETIOLOGIA DE RCIU: MATERNO
FETAL
PLACENTARIO

MEMB.

CAUSA:

DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO:




ANEXO 7: LESIONES CLINICAS DE ESMALTE PRENATAL




ANEXO 8: RESULTADOS DE REGRESION LOGISTICA BINARIA

General:

Variables en la ecuacion

B E.T. WWald gl Sig. Exp(B)
Paso  SEXO(1) -405 742 299 1 /585 667
1 RCIU) -2,351 i 9,401 1 ooz 085
RCIU{) by SEXO(1) 647 1,055 376 1 540 1,909
Constante 1,322 963 5517 1 019 3,750
4. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: SEXO, RCIU, RCIU * SEXO .
Especifico para Etiologia de RCIU:
Variables en la ecuacion
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Faso  ETIOLOGIARCIU 14,977 3 002
1 ETIOLOGIARCIL(1) 1,946 (609 10,195 1 001 7,000
ETIOLOGIARCIU(Z) 1,609 816 3,885 1 049 5,000
ETIOLOGIARCIL(3) 2,890 1,140 6,426 1 011 18,000
Constante -1,088 365 9,052 1 003 333

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: ETIOLOGIARCIU.

(Analisis de Regresion Logistica Binaria en el Programa Computacional SPSS 15.0)




ANEXO 9: RIESGO RELATIVO

General de RCIU:

Probabilidad de que un paciente del grupo con
RCIU presente lesiones estructurales
del esmalte prenatal de piezas temporales 25/35
Riesgo Relativo = = =284
Probabilidad de que un paciente del grupo sin 10/40
RCIU presente lesiones estructurales
del esmalte prenatal de piezas temporales

Especifico para Factor etioldgico Materno de RCIU

Probabilidad de que un paciente del grupo con RCIU con
factor etioldégico Materno presente lesiones estructurales
del esmalte prenatal de piezas temporales 14/20
Riesgo Relativo = = =28
Probabilidad de que un paciente del grupo sin 10/40
RCIU presente lesiones estructurales
del esmalte prenatal de piezas temporales

Especifico para Factor etiologico Fetal de RCIU

Probabilidad de que un paciente del grupo con RCIU con
factor etioldgico Fetal presente lesiones estructurales
del esmalte prenatal de piezas temporales 5/8
Riesgo Relativo = = =25
Probabilidad de que un paciente del grupo sin 10/40
RCIU presente lesiones estructurales
del esmalte prenatal de piezas temporales




Especifico para Factor etiologico Placentario de RCIU

Probabilidad de que un paciente del grupo con RCIU con

factor etioldgico Placentario presente lesiones estructurales

del esmalte prenatal de piezas temporales

6/7

Riesgo Relativo =
Probabilidad de que un paciente del grupo sin
RCIU presente lesiones estructurales
del esmalte prenatal de piezas temporales

10/40

=3.42

(Pagano et al 2001).
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