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Tudela, J. M. y otros: Hipoplasla edamantins en ol nifo con antecedentes de asfixia se.
vera & nacer.

Se estudlan desdes el punto de vista estomatoldgico, 131 nifios entre 2 ¥ 3 afos de edad
con antecedentes de haber nacido con asfixia severa, durante los afos 1980 a 1982, Se
escoge como control un nimere igual de nifios que nacieron sin asfixia. Se indica que
vn el grupo control no se encontrd ninguna alteracién en el esmalte dental. Se encuentra
que en 131 nifios nacidos con asfixia severa, el 9,2 9% presentd hipoplasia adamantina
natal. Se sefala que en todos la localizacién fue el tercio gingival y fueron los nifns que
no se recuperaron de la asfixia. Se expresa que la hipoplasia adamantina en la mitad da
los casos estuvo asociada con un cociente de desarrollo bajo y se encontrd en proporcion
mayor en los que tenfan electroencefalograma anormal. Se determina que los hallazgos
astomatoldgicos de esta lesién son importantes para considerar que el paciente padezca
de un dafio cerebral por déficit de oxigeno en el Sistema Nervioso Central.

INTRODUCCION

Los dientes tienen una gran importancia tisiolégica y patolégica en la
mfancia, e interesan por igual a pediatras y a estomatélogos.’

Los dientes comienzan a desarrollarse en la época embrionaria, d- un
doble esbozo, uno ectodérmico que da origen al esmalte, y otro mesodar-
mico, los yue originan la dentina, ¢l esmalte y el cemento.

* Especialista de Il Grado en Neonatologia. Profesor Asistente de Podiatria. Facultad
Facultad de Ciencias Médicas "10 de Octubre” del ISCM-H. Responsable de la Sala
de Cuidados Especiales.

** Especialista de 1 Grado en Naunémlouia, Médico del Servicio de Neonatologia,
*** Médico Estomatélogo.
*=** Especialista de | Grado en Bloestadisticas. Institute de Desarrollo de la Salud.

**=** interna en Pediatria, 6to. affto. Facultad de Cienclies Médicas 10 de Octebre” del
ISCM-H.



El diente es un drgantd vivo ¢on un metaholismao activo que puede sufrir
alteraciones de lipo numdérica, morfolégica, de coloracidn y de posicion
cronolégica.?

La hipeplasia adamantina, que es el desarrolio incompleto o defectuoso
4ol esmalte Jlentai, puzde existir tanto en la denticion temporal como an
la permanentc.™® Existen una serie de factores que pucden producir lesio
s de los amelobhlastos, entre ellos:® deficiencias nutritivas [vitaminns A,
v D), enfermedades exantemdticas, sifilis congénita, hipocalcemia, tra')-
mu natal. infeceidn o trauma local e ingestion de sustancias guimicas. Lam
hign en ocasiones no se encuentra un factor determinante.”*

Sahour (citado por Pidhoig, Shields y Smith™'! an 1936 casonhio |2
kizoplasia por traumatismo natal en forma de linea o anille en los chinnies
orimarios.

Como es bien sabido. la supresidn de oxigeno de un drgano de Ia &30
anmia, preduce alteraciones v puede considerarse que es un tipo ¢2 hipo.
alazia producida en el esmalte ¥ en la dentina, es por eso qgue decidimos
realizar esta investigacion para valorar la accion de la asfixia al nacer sobre
los dientes.

MATERIAL ¥ METODO

Se estudioron desde el punto de vista estomatolégico 131 iios cilie
2 y 3 afos de edad, con antecedentes de haber nacido con asfixia severa
(puntuaci<n de Apgar de 3 0 menos), en el Hospital Docente Maternoinfan-
vl “10 de Octubre”. durante 1os afos 1980 al 1982, se escogid como con.
trol un nimero igual de nifios que nacieron sin asfixia.

Los nifos con asfixia se dividieron en 2 subgrupos: recuperados y no
recuperados, al tener en cuenta que la puntuacién dz Apgar 2 los 5 minutos
lpera de 7 0 mas.

Tanto al grupo estudio como al control se les realizd estudio del cocien.
te de desarrollo {test de Gesell) v electroencefalograma. Fl examoen estor
matolégico fue realizade por une de los autores.

El anélisis estadistico de la informacién se realizé con por cientos, oo
medida de resumen de algunas caracteristicas de interés y 5¢ usé prueba
estadistica Chi-cuadrado (X2), para determinar la asaciacion entre variables.
Se presentaron fos resultados en tablas estadisticas confeccinnadas para
nuastra investigacion.

RESULTADOS Y DISCUSICN

De los 131 nifios que presentaron asfixia neonatal se encontrd nue 12
de 131 (9.2 %) presentaron hipoplasia adamantina, mientras que en el
yrupo control no se presenté esta alteracién, lo que es altamente signifi-
setivo (tabla 1).

Hallamos hipoplasia adamantina solamente en los nifos que presents-
ron asfixia no recuperada, 12 de 84 (14,3 %), lo que parece ser debido a un
mayor tiempo de un defecto de oxigenacién del esmalte.
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Tabla 1. Hipoplasia adamanting en nifios con aslixia neonatal

Forcentnje de cosos

Hipoplagia adamantina® izm [

Hipeplasia adamantina en
asfixia no recuperada®® 12/84 [14,7 %)

Localizacidn gingival de
la hipoplasia adamantina 12712 (o=,

TN =133 P 001
tUN- 84T P00,

De las 3 partes en que se divide el diente (figura 1), se encontré que
en todos los casos la hipoplasia ocupd el tercio gingival (figura 2). Hallaz-
gos semejantes fueron encontrados por Guzmdn'? en ninos con dafo cere:
hral que presentaron, entre los antecedentes, asfixia al nacer (figura 2}
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Figqura 1.

Tigura 2 (A y B): Hipoplasiz adameniin
en el terclo gingival en nifics con antece-
Jentes de osfixin severa ol nager.
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Algunos autores® plantean que cuando la noxa (supresién de oxigeno)
es prenatal. la hipoplasia del esmalte se ha encontrado en el tercio medial
del diente; en otras ocasiones, cuando la supresién de oxigeno es posnatal.
olros autores,” la han hallado en el tercio medial, lo mismo que las manchas
de fidor y tetraciclina.

El test de Gesell (tabla 2) mostré un cociente de desarrollo bajo en 19
de 131 nifios que presentaron asfixia neonatal. Es interesante destacar que
10 ninos presentaron hipoplasia adamantina, mientras que de 112 nifios con
cociente de desarrollo normal, esta afeccién solamente se encontré en 2
nifos, lo que es altamente significativo, por lo tanto, el pediatra ante la
presencia de esta alteracion debe investigar si hubo asfixia natal y sospe-
char y descartar un retardo del neurodesarrollo. Al estudiar el electroen-
cefalograma. encontramos algo semejante al cociente de desarrollo, pero
no tan significativo, hubo 6 nifos, el 20 % con hipoplasia adamantina, de
30 nifios con electroencefalograma anormal e igual nimero de alteracion
del esmalte (6 de 101, el 5,9 % con electroencefalograma normal).

Tahla 2. Hipoplasia adamanting &n ninos con asfixie neonatal-

Porcentaje de casos

G{-} narmal® ' 2112 [1.89)
CD bajo" - B -1[.'!;'-1.-'9_ ;2,6 %) -
EEG normal** 6/101 (5.9 %)

B normalt o oow)

- R A e — -

P <2001 (muy significativo)
** P <005 (significativo)

CONCLUSIONES

1. La hipoplasia adamantina natal solamente se encontré en los casos que
presentaron como antecedente, asfixia al nacer.

2. La hipoplasia adamantina natal en todos los casos fue en los nifios que
no se recuperaron de la asfixia al nacer.

3. En todos los casos la hipoplasia adamantina en nuestro estudio fue lo-
calizada en el tercio gingival.

4. En la mitad de los nifios que presentaron un cociente de desarrollo
bajo, éste estuvo asociado a hipoplasia adamantina.

5. Se encontré un mayor porcentaje de hipoplasia adamantina cuando el
electroencefalograma era normal.

6 Esta lesién es un hallazgo que contribuye a considerar al paciente como
afecto de un posible dafio cerebral, lesién por déficit de oxigeno al sis-
tema nervioso,

RCP.
662 HOVIEMBRE DICICBAL, 1985



SUMMARY
Tudela, J. M. et al.: Adamantine hypoplasia in the child with scvere osphyxia at birth.

During 1980-1982 period, 131 children aged 2-3 years, with history of severe asphyxia at
hirth, are studied from stomatologic point of view. A similar numbser of children born
without asphyxia were selected as control group. In the 131 children with severe asphyxia
at birth, 9.2 % presented natal adamantine hypoplasia. In all of them, location of adaman-
tine hypoplasia was at the third gingival portion and was found in children no recovered
from asphyxia. It Is expressed that in half of thé casés, hypoplasia was associated with
low developmental quotient and the highest rate was found in those with abrormal elec-
troencephalogram, It Is determined that stomatologic findings of this lesion zre important
in order to consider If the patient suffers cerebral damage by oxigen deficit 2t the centrnl
aervous system.

RESUME

Tudela, J. M. et al.: Hypoplasie sdamanting chez l'enfant avec antdcddents d'asphyxie sé- -
vére & la nalssance.

I est étudié sur le plan stomatologique 131 enfants agés entre 2 et 3 ans avec des anté-
cédents d'asphyxie sévére & la naissance, pendant les annés 1980-1882. Comme contrble,
on choisit un nombre similaire d’enfants qui sont nés sans asphyxie. Il est signalé que dans
le groupe de contrdle il n'a été rencontré aucune altération dans i'émail dentaire, mais
que sur les 131 enfants nés avec asphyxie sévére, 9.2 % a présenté hypoplasie adamantine
natale. Chez tous, la localisation a été le tiers gingival et elle s'est présentée chez les
enfants qul ne se sont pas récupérés de l'asphyxie. Dans la moitié des cas, I'hypoplasie
adamanting é&tait associdée & un faible quotient de développement. ce qui a été rencontré
plus fréguemment chez les enfants dont I'dlectroencéphalogramme &tait anormal. Les trou-
vailles stomatologiques de cette lésions sont importantes pour considérer une attrinte
cérébrale due & un déficlt en oxigéne dans le systéme nerveux central,
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