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RESUMEN

Una disfuncién temporomandibular representa una entidad
patoldgica de etiologia multifactorial y de naturaleza dindmica
que puede presentar una gran variedad de signos y sintomas.

A pesar que las disfunciones temporomandibulares apare-
cen con una frecuencia mayor en la poblacion adulta, los nifios
y adolescentes no escapan de esta realidad. Ademds, es de
suma importancia la deteccién temprana de patologias o mal-
formaciones de la infancia que traen repercusiones mds graves
en la edad adulta.

Haciendo una revision de las historias clinicas utilizadas en
la clinica de Odontopediatria de la facultad de odontologia de
la Universidad Santa Maria, se observo la ausencia de los
pardmetros requeridos para la evaluacién de la articulacién
temporomandibular. Por esta razén se disefié una hoja de exa-
men de la ATM y se evalué a una poblacién de 103 nifios con
edades comprendidas entre 3 y 12 afios en los cuales se busca-
ban signos y sintomas representativos de alteraciones articu-
lares.

Los resultados muestran que el 14,56% de los pacientes
presenté dolor en mdxima apertura, el 65,04% desviacién en
apertura 'y 21,35% click en apertura o cierre. Ninguin paciente
presentd dolor articular a la palpacién.

PALABRAS CLAVE: Trastornos temporomandibulares.
Pacientes pedidtricos. Articulaciéon temporomandibular.

INTRODUCCION

La investigacién cientifica de los trastornos de la
articulaciéon temporomandibular (TTM) en los Estados
Unidos de Norteamérica empez6 en la década 1950, los
estudios de Costen y Cristhensen, citados por Soto y
cols. (1), indican que en Alemania a finales del siglo
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ABSTRACT

A temporomandibular dysfunction represents a pathology
of multi-factorial etiology. It’s dynamic nature can present a
wide variety of signals and symptoms.

Despite the fact that temporomandibular dysfunction appe-
ars more often in adults, children and adolescents do not esca-
pe from this reality. It is extremely important to detect disea-
ses or malformations early in children as they bring more
serious repercussions later in adulthood.

We reviewed the medical records from the Dental Clinic of
the Faculty of Dentistry at the University of Santa Maria, and
noted the absence of the required parameters for the evalua-
tion of the temporomandibular joint. For this reason, a ques-
tionnaire was designed to review the TMJ. This questionnaire
assessed a population of 103 children between the ages of 3
and 12 years old. The purpose of the evaluation was to look
for signs representing articular disorders.

The results show that 14.56% of the patients had pain in
maximum opening, 65.04% desviation in opening of the man-
dibule and 21.35% click when openening or closing the
mouth. Any patient presented pain during palpation of the
temporomandibular joint.

KEY WORDS: Temporomandibular disorders. Pediatric
patients. Temporomandibular joint.

XIX ya sugerian que el estado oclusal podia influir en la
funcién de los misculos masticatorios y que la falta de
armonia oclusal podia generar trastornos dolorosos de
tales musculos. Entre los afios 1960 y 1970 la maloclu-
sién y la sobrecarga emocional (estrés) se aceptaron
como los principales factores etiolégicos de las disfun-
ciones de la ATM. En la década siguiente la compleji-
dad de sus trastornos identificados con la sigla TTM,
incluyeron las alteraciones intracapsulares. Hoy se
acepta el cardcter multifactorial de los TTM que consti-
tuyen un problema importante de la poblacién general y
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entre las posibles causas se mencionan las disarmonias
oclusales, el desplazamiento de la cabeza del céndilo,
los traumatismos, los hébitos parafuncionales y algunas
enfermedades (2). Entre los hédbitos parafuncionales, el
bruxismo ha sido directamente asociado con el desarro-
Ilo de desérdenes articulares (3).

Los desérdenes temporomandibulares se reconocen
como una condicién comin de dolor orofacial. La Aso-
ciacion Dental Americana en 1983 ha sugerido el térmi-
no de Desérdenes Temporomandibulares para referirse
a un grupo de desérdenes temporomandibulares, carac-
terizado por dolor en la articulacién temporomandibu-
lar, en el drea periauricular, en los musculos de la masti-
cacioén, ruidos articulares durante la funcién y
desviaciones o restricciones en el rango del movimiento
mandibular (4).

Varios estudios muestran que los TTM se pueden
originar muy temprano en las etapas de crecimiento y
desarrollo craneofacial, incluso en los neonatos, difi-
cultando funciones vitales como la succién y la deglu-
cion. (5). De hecho, un alto porcentaje de nifios pre-
sentan muchos de los signos y sintomas encontrados
en adultos; por tanto, actualmente no se puede consi-
derar que esta disfuncién sea un trastorno degenerativo
y geridtrico. Los signos y sintomas clinicos moderados
son los mds comunes entre los TTM de nifios y adoles-
centes. Los mds frecuentes son chasquidos y ruidos
articulares, sensibilidad a la palpacion lateral y poste-
rior de la ATM, sensibilidad de los musculos mastica-
dores al palparlos, y limitaciéon de los movimientos
mandibulares (2).

Magnusson y cols. (6) indican que los signos
encontrados con mayor frecuencia en las alteraciones
temporomandibulares son los ruidos, el dolor a la pal-
pacion muscular, el dolor o sensibilidad en la zona de
la ATM, la limitacidn en los movimientos mandibula-
res y las desviaciones de la mandibula, dichos signos
eran bastante comunes en niflos. Por otro lado, Marti-
nez y cols. (7) plantean que la limitacion de la apertu-
ra, la sensibilidad a la palpacién muscular, el dolor y
la sensibilidad en la zona de la ATM vy los ruidos en la
ATM son marcadores clinicos de los trastornos tem-
poromandibulares. Estos a su vez pueden vincularse
con cefalea, hipertrofia muscular sin dolor y alteracio-
nes 6seas de la ATM.

A pesar de que tradicionalmente los trastornos tem-
poromandibulares han sido considerados como una
alteracién asociada a la edad adulta, algunos estudios
han reportado su prevalencia en poblaciones jovenes.
Como los trastornos temporomandibulares representan
un problema de salud general y pueden progresar hacia
una destruccién irreversible de los elementos intra-
articulares, principalmente si el diagndstico se hace
muy tarde. Es por ello que los estudios epidemioldgi-
cos hacen énfasis en la necesidad de continuar la eva-
luacién de la articulacion a lo largo de la infancia y la
adolescencia (8).

La mayor parte de los cambios morfolégicos asocia-
dos con el crecimiento de la ATM se completa durante
la primera década de vida, por lo que actualmente se
aconseja hacer mayor énfasis en la evaluacién rutinaria
de la funcién temporomandibular y en el tratamiento
temprano de sus alteraciones (9).

ODONTOL PEDIATR

PACIENTES Y METODOS

Se seleccionaron 103 nifios con edades comprendi-
das entre tres (03) y doce (12) afios de edad que acudie-
ron a la consulta odontoldgica del postgrado de Odonto-
pediatria de la Universidad Santa Marfa en un periodo
de 12 meses. El 43,4% estuvo comprendido entre los 3
y 6 afios y el 56,6% entre 7 y 12 afios. El 48,54% de la
muestra fue de sexo masculino y el otro 51,45% de sexo
femenino. Dentro de los criterios de inclusién se consi-
der6 que el paciente presentase denticién completa, que
fuese menor de 12 afios y la obtencion del consenti-
miento informado por parte de los padres. En relacién a
los criterios de exclusion se consider6 la historia de
trauma maxilofacial, cirugias, infecciones maxilofacia-
les o la presencia de enfermedades sistémicas. Para la
recoleccion de los datos se utilizd la técnica de la
encuesta y el examen clinico que fue realizado por uno
de los autores, con la colaboracidn de una auxiliar den-
tal capacitada en el drea. La sistematica de exploracién
siguid las normas éticas establecidas por la institucion.

Los signos de trastornos temporomandibulares fue-
ron evaluados a través de un examen clinico. Este con-
sisti6é en la palpacion de diversas zonas del drea articu-
lar, la observacion de la desviacién articular en
apertura, la maxima apertura bucal con o sin presencia
de dolor, la limitacién de la apertura que se considerd
menor a 35 mm en apertura bucal y la auscultacién de
los ruidos articulares a través de un estetoscopio.

Posterior a la realizacién de la historia y el examen
clinico los datos fueron tabulados y agrupados, realizan-
dose un andlisis descriptivo de frecuencias para obtener
los resultados.

RESULTADOS

Baséandose en el examen fisico, se determiné que el
14,56% (15 pacientes) presentd dolor al realizar la aper-
tura maxima. El 65,04% tenia desviacién en apertura
(30 pacientes), cierre (30 pacientes) o ambos movimien-
tos (7 pacientes). En relacién a la apertura, ningtin
paciente presento limitacion para realizar dicha funcién,
el minimo valor fue de 38 mm y el méximo de 48 mm.
Con la auscultacion efectuada con el estetoscopio se
observo que el 21,35% (22 pacientes) presentd click en
apertura o cierre. En relacion a la palpacion del drea
articular no se determind la presencia de ningtin dolor.

DISCUSION

Diversos autores han planteado a lo largo de los afios
que las disfunciones temporomandibulares tienen una
menor prevalencia en pacientes pedidtricos. Otros ase-
guran que los signos clinicos son tan comunes en nifios
como en adultos. Sin embargo, hay menos estudios
publicados que hagan referencia a estas etapas de la
vida (10).

Autores como Okeson han reportado sintomas y sig-
nos en un 20-74% de sus pacientes pedidtricos (11).
Igualmente Monaco (9) indica que actualmente se han
podido corroborar, con una frecuencia bastante alta, sin-
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tomas muy especificos que guardan relacion con el tras-
torno articular en nifios. Los resultados de este estudio
muestran porcentajes similares, ya que aproximadamen-
te el 70% de la muestra estudiada present6 algtin signo
clinico posiblemente asociado a disfunciones temporo-
mandibulares.

El 14,56% (15 pacientes) de la muestra presentd
dolor en apertura maxima, valores que se asemejan con
los reportados por Muhtarogullari y cols. (2004), quie-
nes evaluaron a 80 nifios con denticién temporal y mix-
ta en Turquia y determinaron que el 15% de los pacien-
tes presentd dolor en apertura o en reposo. Sin embargo,
Mohammadi (2005) report6 en 240 nifios evaluados en
Iran que solo el 1,7% reporté dolor en apertura. El
65,04% (67 pacientes) presentd desviacion en apertura
(30), en cierre (30) o en ambos movimientos (7 pacien-
tes), coincidiendo con los resultados obtenidos por Soto
y cols. (1), quienes estudiaron una muestra de 170 nifios
de los cuales el 41,7% presentd desviacion en la apertu-
ray el 459% desviacion en cierre. La desviacién en
apertura y cierre es una de las manifestaciones mas fre-
cuentes de trastornos temporomandibulares (7). Muhta-
rogullari por otro lado encontré que el 15% de su mues-
tra presenté desviacion al realizar la apertura o cierre
bucal. En el mismo orden de cosas, autores como Ager-
berg (13) plantean que las desviaciones se presentan
con mayor frecuencia en pacientes de mayor edad,
representando esto una correlacién positiva entre estos
signos y la denticién permanente. Otros autores (4,8)
reportan cifras inferiores de 5,4% y 3,9% respetivamen-
te pero solo asociado a la apertura bucal.

Ninguno de los pacientes evaluados presentd limita-
cion en la apertura bucal, lo cual se asemeja a los bajos
porcentajes reportados por Feteih (4) y Fariaby (8),
quienes encontraron que solo el 4,7% y 1,7% respetiva-
mente presentd alguna alteracién. En la mayoria de las
publicaciones los ruidos articulares suelen ser uno de
los signos mas comunes. Los resultados de este estudio
arrojaron que 22 pacientes (21,35%) (22) presentaron
click articular, el cual fue diagnosticado mediante el uso
de estetoscopio, siendo mds comun en apertura que en
cierre. Igualmente, Fariaby (8) plante6 que el 22,9% de
su muestra presentd dicho signo. Otro autores asi como
Muhtarogullari y cols, (12) reportaron valores inferio-
res, como 18,75% y Feteih (4) plante6 un 13,5%, Soto y
cols. (1) encontraron ruidos solo en un 8,24%. Torii
(14), quien evalu6 solo ruidos articulares en una mues-
tra de 70 niflos japoneses con edades comprendidas
entre 5 y 10 afios, reportd un valor de 48% de sus
pacientes con click en apertura. Sin embargo, acota que
este signo fue temporal en la mayoria de los nifios. En
relacién a los ruidos articulares, Agerberg (13) plantea
que se presentan con mayor frecuencia en pacientes con
denticién permanente, sobre todo en aquellos que pre-
sentan aumento en la apertura mdxima, apifiamiento
anterior y mordidas profundas.

Con relacién al dolor a la palpacion, no se determiné
este sintoma en ninguno de los pacientes evaluados. Por
lo general es un sintoma poco frecuente en la poblacién
pedidtrica, en efecto Feteih (4) report6 que solo el 0,5%
de los 385 nifios con edades comprendidas entre 12y 16
afios evaluados por €l presentd sintomatologia a la pal-
pacion.
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CONCLUSIONES

En este estudio sobre 103 pacientes pedidtricos, los sig-
nos y sintomas que pueden relacionarse con un posible
trastorno o disfuncién temporomandibular fueron muy
prevalentes. Estas cifras deben incentivar a los especialis-
tas a profundizar en un examen clinico exhaustivo y corre-
lacionarlo con la presencia de habitos parafuncionales y
maloclusiones que permitan un diagnéstico temprano y un
tratamiento acertado para devolver la armonia funcional y
permitir un desarrollo éptimo de todas las estructuras arti-
culares en el paciente pedidtrico.
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ABSTRACT

A temporomandibular dysfunction represents a pathology
of multi-factorial etiology. It’s dynamic nature can present a
wide variety of signals and symptoms.

Despite the fact that temporomandibular dysfunction appe-
ars more often in adults, children and adolescents do not esca-
pe from this reality. It is extremely important to detect disea-
ses or malformations early in children as they bring more
serious repercussions later in adulthood.

We reviewed the medical records from the Dental Clinic of
the Faculty of Dentistry at the University of Santa Maria, and
noted the absence of the required parameters for the evalua-
tion of the temporomandibular joint. For this reason, a ques-
tionnaire was designed to review the TMJ. This questionnaire
assessed a population of 103 children between the ages of 3
and 12 years old. The purpose of the evaluation was to look
for signs representing articular disorders.

The results show that 14.56% of the patients had pain in
maximum opening, 65.04% desviation in opening of the man-
dibule and 21.35% click when openening or closing the
mouth. Any patient presented pain during palpation of the
temporomandibular joint.

KEY WORDS: Temporomandibular disorders. Pediatric
patients. Temporomandibular joint.

INTRODUCTION

Scientific investigation into temporomandibular joint
(TMJ) disturbances in the United States of North Ame-
rica started in the 50’s. The studies by Costen and Crist-
hensen, and referred to by Soto et al (1) indicate that in
Germany at the end of the 19th century it was suggested
that the occlusal relationship could influence mastica-
tory muscle function and that a lack of occlusal har-
mony could generate painful disturbances to these mus-

RESUMEN

Una disfuncién temporomandibular representa una entidad
patoldgica de etiologia multifactorial y de naturaleza dindmica
que puede presentar una gran variedad de signos y sintomas.

A pesar que las disfunciones temporomandibulares apare-
cen con una frecuencia mayor en la poblacion adulta, los nifios
y adolescentes no escapan de esta realidad. Ademds, es de
suma importancia la deteccién temprana de patologias o mal-
formaciones de la infancia que traen repercusiones mds graves
en la edad adulta.

Haciendo una revision de las historias clinicas utilizadas en
la clinica de Odontopediatria de la facultad de odontologia de
la Universidad Santa Maria, se observd la ausencia de los
pardmetros requeridos para la evaluacién de la articulacién
temporomandibular. Por esta razon se disefié una hoja de exa-
men de la ATM y se evalué a una poblacion de 103 nifios con
edades comprendidas entre 3 y 12 afios en los cuales se busca-
ban signos y sintomas representativos de alteraciones articu-
lares.

Los resultados muestran que el 14,56% de los pacientes
presentdé dolor en mdxima apertura, el 65,04% desviacién en
apertura 'y 21,35% click en apertura o cierre. Ningun paciente
presentd dolor articular a la palpacién.

PALABRAS CLAVE: Trastornos temporomandibulares.
Pacientes pedidtricos. Articulacién temporomandibular.

cles. Between the 60’s and the 70’s malocclusion and
emotional overload (stress) were accepted as the main
etiological factors of ATM dysfunction. In the follo-
wing decade, the complexity of the disturbances identi-
fied as TMD included intracapsular disturbances. The
multifactorial nature of TMD is accepted today as
representing an important problem among the general
population and some of the possible causes mentioned
are occlusal disharmony, condylar head displacement,
traumatic injuries, parafunctional habits and certain
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diseases (2). Among parafunctional habits, bruxism has
been directly associated with the development of joint
disorders (3).

Temporomandibular disorders are recognized as a
common condition producing orofacial pain. The Ame-
rican Dental Association in 1983 suggested the term
Temporomandibular disorders for referring to a group
of disorders characterized by pain in the temporomandi-
bular joint, the preauricular area, or in the muscles of
mastication, and also joint sounds during function, or
deviations or limitations in the mandibular range of
motions (4).

Various studies show that TMD can originate very
early on during craniofacial growth and development,
even in newly born babies, hampering vital functions
such as sucking and swallowing (5). In fact, a large per-
centage of children have many of the signs and symp-
toms found in adults. Therefore, this dysfunction cannot
be considered a degenerative or geriatric disturbance.
Moderate clinical signs and symptoms are the most
common in TMD in children and teenagers. Clicking
and joint sounds are the most frequent, together with
sensibility to lateral and posterior palpation of the TMJ,
sensitivity of the masticatory muscles to palpation, and
restrictions to mandibular movement (2).

Magnusson et al (6) reported that the most common
signs found in temporomandibular disturbances are
sounds, pain on muscle palpation, pain or sensitivity in
the area of the TMJ, limitation of mandibular movement
and deviation of the mandible, with these signs being
quite common in children. Moreover, Martinez et al (7)
suggested that opening limitation, sensitivity to muscle
palpation, pain and sensitivity of the TMJ area are clini-
cal markers of temporomandibular disturbances. These
can also be linked to headaches, muscular hypertrophy
without pain and TMJ bone disturbances.

Despite that traditionally temporomandibular distur-
bances have been considered an adult disorder, some
studies have reported a prevalence among young peo-
ple. Temporomandibular disturbances represent a gene-
ral health problem and they can eventually cause irre-
versible damage to intra-auricular parts, mainly if the
diagnosis is made late. It is for this reason that epide-
miological studies emphasize the need for continued
evaluation of the joint throughout infancy and adoles-
cence (8).

Most of the morphological changes associated with
TMIJ growth take place during the first ten years of life,
and therefore there is currently more emphasis on routi-
ne evaluation of temporomandibular function and the
early treatment of any disturbances (9).

PATIENTS AND METHODS

A total of 103 children were chosen who were aged
between three (03) and twelve (12) years. They were
attended in the dental consultation room of the postgra-
duate course in pediatric dentistry of the Universidad
Santa Maria over a period of 12 months. Of these 43.4%
were aged 3 to 6 years and 56.6% were aged 7 to 12
years. Of these 48.54% of the sample were male and the
other 51.45% female. The inclusion criteria established
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that the patient had to have complete dentition, be under
the age of 12 years and should have the informed con-
sent of both parents. With regard to the exclusion crite-
ria, a history of maxillofacial trauma, surgery, maxillo-
facial infections or the presence of systemic disease
were taken into account. Interviews and clinical exami-
nations were carried out to enable data collection. This
was carried out by one of the authors with the help of a
dental assistant who was trained in this area. The exami-
nation method followed the institution’s standard of
ethics.

The evidence of temporomandibular disturbance was
evaluated by clinical examination. This consisted in the
palpation of various areas of the joint region, the obser-
vation of any joint deviation on opening, maximum
mouth opening with or without the presence of pain,
limited opening was considered to be under 35mm, and
auscultation using a stethoscope.

After taking the medical history and carrying out a
clinical examination, the data were tabulated and grou-
ped, and a descriptive analysis was carried out of the
frequencies in order to obtain the results.

RESULTS

From the physical examinations it was determined
that 14.56% (15 patients) experienced pain at the maxi-
mum opening. Some 65.04% had deviation on opening
(30 patients), on closure (30 patients) or both move-
ments (7 patients). In relation to the opening, none of
the patients had limitations with regard to this function,
and the minimum value was 38mm and the maximum
48 mm. The auscultation using the stethoscope showed
that 21.35% (22 patients) experienced clicking on ope-
ning or closing. With regard to joint palpation, no pain
was established.

DISCUSSION

Various authors have suggested over the years that
temporomandibular dysfunction has a lower prevalence
in pediatric patients. Others insist that the clinical signs
are as common in children as in adults. However, there
are fewer published studies referring to these stages in
life (10).

Authors such as Okeson reported symptoms and
signs in 20-74% of their pediatric patients (11). Simi-
larly Monaco (9) indicated that currently very specific
symptoms have been established, with quite a high fre-
quency rate, that are related to joint disorders in chil-
dren. The results of these studies show similar percenta-
ges as 70% of the sample studied had some clinical
sign, possibly associated with temporomandibular dys-
functions.

Of the sample, 14.56% (15 patients) experienced
pain on maximum opening. These values were similar
to those reported by Muhtarogullari et all (2004) who
evaluated 80 children with primary and mixed dentition
in Turkey and who determined that 15% of the patients
experienced pain with the mouth open or resting. Howe-
ver Mohammadi (2005) reported that of the 240 chil-
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dren evaluated in Iran, only 1.7% had pain on opening.
Some 65,04% (67 patients) had deviation on opening
(30) or closure (30) or during both movements (7
patients), which was consistent with the results obtained
by Soto et al (1) who studied a sample of 170 children
of whom 41.7% had deviation on mouth opening and
45.9% deviation on closure. Deviation on opening and
closing is one of the most common manifestations of
temporomandibular disturbances (7). Muhtarogullari on
the other hand found that 15% of the sample presented
with deviation on mouth opening and closing. Further-
more Agerberg (13) suggested deviations are most com-
monly observed in older patients, with there being a
positive correlation between these signs and the perma-
nent dentition. Other authors (4,8) report lower figures,
between 5.4% and 3.9% respectively, but only associa-
ted with oral opening.

None of the patients evaluated showed limitation of
mouth opening, which is similar to the low percentages
reported by Feteih (4) and Fariaby (8) who found that
only 4.7% and 1.7% respectively showed some distur-
bance. In most of the publications joint noise tends to be
the most common sign. The results of this study indica-
ted that 22 patients (21.35%) had joint clicking which
was diagnosed using a stethoscope, and this was more
common on opening than on closing. Similarly, Fariaby
(8) suggested that 22.9% of the sample had this sign.
Other authors such as Muhtarogullari et al (12) reported
lower levels, such as 18.75% and Feteih (4) put forward
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a figure of 13.5%, Soto et al (1) found noises only in
8.24%. Torii (14) who only evaluated joint noise in a
sample of 70 Japanese children aged between 5 and 10
years reported a value of 48% of patients with clicking
on mouth opening. However, in most children this was
only temporary. With regard to joint noise, Agerberg
(13) suggests that this arises in patients with permanent
dentition, especially those with an increase in maximum
opening, anterior overcrowding and deep bite.

With regard to pain on palpation, this symptom was
not established in any of the patients evaluated. Gene-
rally it is an uncommon symptom among the pediatric
population, and Feteih (4) in fact reported that only
0.5% of the 385 children aged between 12 and 16 years
that he evaluated had symptoms on palpation.

CONCLUSION

In this study of 103 pediatric patients, the signs and
symptoms that can be related with possible temporo-
mandibular disturbance or dysfunction were very preva-
lent. These figures should encourage specialists to carry
out an even more exhaustive examination and to corre-
late this with the presence of parafunctional habits and
malocclusions that permit an early diagnosis and proper
treatment in order to restore functional harmony and to
allow optimal development of all the joint structures of
pediatric patients.
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RESUMEN

La tincién extrinseca dental negra es una discoloracién
negra de la placa dental, de origen microbiano, alimentario y/o
iatrogénico. Se presenta como puntos o lineas a través del bor-
de gingival de los dientes, en ambas denticiones, con el consi-
guiente menoscabo estético para el nifio.

Objetivos: Determinar la prevalencia de la tincion extrinse-
ca dental negra en una muestra de escolares de la ciudad de
Valencia, estudiar la relacion con la caries, hdbitos de cepilla-
do y las diferencias entre sexos.

Material y métodos: Se ha estudiado la prevalencia de
caries, indice CAO.D y CAO.S, indice co.d y co.s e indice de
Lobene en una muestra de 575 escolares de la ciudad de
Valencia, con edades comprendidas entre los 9 y los 12 afios.
Los datos se han analizado con el programa SPSS 15.0 apli-
cando tests Chi cuadrado y Rho de Spearman.

Resultados: Se encontrd tincion extrinseca negra en 14
casos de 575 niflos explorados, resultando una prevalencia de
mancha de 2,4%. Varia entre 0,01 y 4,05% (intervalo de con-
fianza del 95%). Segtn el indice de Lobene, el producto total
para la tincion extrinseca negra es de 5.45.

Conclusiones: La prevalencia de tincion extrinseca dental
negra no guarda relacién con el sexo ni presenta relacion esta-
disticamente significativa con la prevalencia de caries. Se
observa una correlaciéon negativa entre severidad de caries y
presencia de mancha extrinseca, aunque sin diferencias esta-
disticamente significativas.

PALABRAS CLAVE: Tincién dental negra. Caries dental.
Mancha dental. Manchas extrinsecas.

INTRODUCCION

Las modificaciones del color de los dientes o altera-
ciones cromaticas dentales, no son faciles de determi-
nar, delimitar o definir. El término “discoloracion” den-
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ABSTRACT

Black extrinsic tooth stain is a dark discoloration of dental
plaque, of microbian, nutritional or iatrogenic origen. It appe-
ars as spots or lines along the gingival third of the tooth, in
both deciduous and permanent dentition, with subsequent est-
hetic compromise for the child.

Aims: The aim of this study is to determine the prevalence
of black extrinsic tooth stain in a group of Valencia school-
children, to study the relationship with dental caries and brus-
hing habits as well as sex influence.

Material and methods: A sample of five hundred and
seventy-five (575) Valencia schoolchildren 9 to 12 years old
was selected to overcome an epidemiologic study on caries
prevalence, CAO.D index and CAO.S, index co.d and co.s
and Lobene index. Data were analyzed with statistical packa-
ge SPSS 15.0. Chi square and Rho Sperman tests were used to
determine correlations.

Results: The prevalence of Black extrinsic tooth stain was
24% (14 of 575 explored children) with 95% confidence
interval. The total product of Lobene index for black extrinsic
tooth stain was 5.45.

Conclusions: The prevalence of black extrinsic tooth stain
is not sex related and has no statistically significant relations-
hip with caries prevalence. A negative correlation between
caries severity and extrinsic stain presence was established,
although no statistically significant differences were observed.

KEY WORDS: Black tooth stain. Dental caries. Tooth stain.
Extrinsic stain.

taria se ha utilizado para definir la alteracién del color
de los dientes que supone una modificacién, incremento
o pérdida del color dental, bien sea de caracter fisiol6gi-
co o patolégico (1). A lo largo del tiempo han ido apare-
ciendo diferentes maneras de clasificar estas alteracio-
nes del color, segin se atienda a la causa que las
produzca, al color que representen o a su localizacion.
Estas se pueden clasificar en manchas dentales intrinse-
cas y extrinsecas (2).
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La pigmentacion extrinseca dental negra es una alte-
racion del color de la placa dental, originada por sedi-
mentos, depositados sobre la superficie del diente, capa-
ces de alterar el color de esta. Es de color negro, de
origen microbiano, alimentario y iatrogénico. En la lite-
ratura la podremos encontrar como “Black Extrinsic
Stain”. Se presenta como puntos o lineas a través del
borde gingival de los dientes (Fig. 1), tanto en denticién
temporal como en denticién permanente, y raramente
afectando a un solo diente (3).

Fig 1. A. Tincion extrinseca negra alrededor del borde gingi-
val de los dientes anteriores. B. Tincion extrinseca negra alre-
dedor del borde gingival de los dientes posteriores.

El origen de la tincion extrinseca dental negra toda-
via es confuso. La placa dental de los pacientes que la
presentan se caracteriza por tener un alto contenido de
sal férrica insoluble o sulfuro de hierro insoluble, calcio
y fosfato. Ademds se han encontrado en la saliva y exu-
dados gingivales de estos sujetos determinados tipos de
bacterias cromogenas especificamente Actinomyces,
Bacteroides Melaninogenicus, Prevotella Melaninoge-
nica. Se presupone una etiologia multiple, que combina
una flora especial de la placa bacteriana y su metabolis-
mo, junto con una composicién especifica de la saliva
4.

Existen diferentes métodos propuestos para cuantifi-
car este tipo de alteracién cromadtica dental. El método
mads cldsico es el utilizado por Lobene (1968), este exa-
minaba la intensidad y el drea de las superficies de los
dientes, y hallaba un valor compuesto o producto total,
a partir de estas dos variables (5,6).

Recientemente Koch simplificé la manera de cuanti-
ficarla clasificando la tincién extrinseca dental en 3 gra-
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dos. El primer grado correspondia a lineas finas con
coalescencia paralela incompleta en el margen gingival,
el segundo a lineas continuas facilmente observables y
limitadas al tercio cervical del diente, y el dltimo a man-
chas extensas mds alld de la mitad del tercio cervical del
diente (7).

Por otra parte, la tincién extrinseca dental negra ha
sido relacionada frecuentemente con una baja experien-
cia de caries. Se afirma que existe una correlacion nega-
tiva entre presencia de esta pigmentacion y severidad de
caries (8).

El objetivo de este estudio ha sido determinar la pre-
valencia de tincién extrinseca dental negra en una
muestra de escolares de la ciudad de Valencia, y estu-
diar su relacién con la prevalencia de caries dental en
esta poblacién. Ademds se ha pretendido estudiar la
relacién entre la presencia de tincidn extrinseca negra y
la frecuencia de cepillado, asi como, analizar si existen
diferencias de prevalencia en funcién del sexo.

MATERIAL Y METODOS

Para conseguir los objetivos propuestos se selecciond
una muestra de conveniencia, constituida por 575 esco-
lares de la ciudad de Valencia, que estaban cursando
estudios de 3°, 4°, 5° y 6° de primaria, con edades com-
prendidas entre los 9 y los 12 afos.

Las exploraciones se realizaron en junio de 2008 con
autorizacién de los padres por escrito. Se llevaron a
cabo por un explorador, en un aula destinada para ello
en los centros educativos, con luz natural, entre las 10 y
las 13 horas, y evitando ruidos y aglomeracién, que
pudieran distraer o entorpecer el proceso de recogida de
datos.

Las variables registradas en los formularios de explo-
racion y los criterios diagndsticos utilizados fueron:

—Identificacion: fecha de exploracion, lote, n° de
identificacion, nombre, fecha de nacimiento, sexo,
nacionalidad, pais y ocupacidn de los padres.

—Estado de caries: prevalencia y severidad, utilizan-
do el indice CAO, de acuerdo con los criterio de la
OMS (poner la cita bibliografica).

—Prevalencia de tincion extrinseca e indice de Lobe-
ne (5,9) (Fig. 2):

e Variable intensidad: se clasifica en 4 grados,
dependiendo de si no existe, si es leve, moderada o
intensa. Se expresa como una media.

Intensidad

0 =No mancha
1=Leve

‘2 =Moderada
3 =Severa

0 =No mancha detectada

1= Mancha cubre hasta 1/3

2 =Mancha cubre > 1/3 hasta 2/3
3 = Mancha cubre <2/3

Fig 2. Variables del indice de Lobene, para cuantificar la tin-
cion extrinseca negra.
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e Variable drea: se clasifica también en 4 grados. Si
no existe, si se limita a un 1/3 de la corona, entre 1/3 y
2/3 o si supone mds de 2/3. Se expresa como una media.

e Variable compuesto o producto total: interaccion
entre las dos variables anteriores. Corresponde al suma-
torio de todas las intensidades por el sumatorio de todas
las dreas.

Ademas todos los sujetos cumplimentaron un cues-
tionario con preguntas sobre hdbitos de higiene, asisten-
cia al dentista, conocimientos del flior, frecuencia de
cepillado e ingesta de alimentos ricos en hidratos de
carbono.

El disefio del formulario de exploracién fue similar al
empleado por el Estudio de Salud Bucodental Infantil
en la Comunidad Valenciana en 2004, el cuestionario
también fue similar al de este estudio (10).

Los datos recogidos fueron procesados y almacena-
dos en una base de datos disefiada a tal fin con el pro-
grama ACCES® de Microsoft®. El andlisis estadistico se
realiz6 con el programa SPSS 15.0°. Para estudiar la
relacién entre variables categéricas se empled el test
Chi cuadrado y para estudiar la correlacion se empled el
test Rho de Spearman. El nivel de significacion se situd
para una p < 0,05.

RESULTADOS

Se exploraron un total de 575 escolares, 289 nifias y
286 nifos, con edades comprendidas entre los 9 y los 12
afnos de edad (226 de 9 anos, 106 de 10 afios, 122 de 11
afios, y 121 de 12 afios). La prevalencia de pigmentacion
extrinseca dental negra para el total de la muestra explora-
da, con un intervalo de confianza del 95%, varia entre
0,01 y 405%. La variable compuesta del indice de Lobe-
ne, que corresponde al sumatorio de todas las intensidades
por el sumatorio de todas las dreas, fue de 5 45.

No existen diferencias estadisticamente significativas
entre prevalencia de tincién extrinseca dental negra y el
sexo, un 2,1% de los varones explorados present6 esta
pigmentacion, frente a un 2,8% de las mujeres (Tabla I).

TABLA I
PREVALENCIA DE TINCION EXTRINSECA NEGRA SEGUN
EL SEXO
Sin tincion Con tincion
Masculino (n = 286) 979% (n=280)  2,1% (n=06)
Femenino (n = 289) 972% (n=281)  2.8% (n=28)

Total (n = 575) 97.6% (n=>561) 24% (n=14)

La prevalencia de caries a los 9 afos fue del 29,2%, a
los 10 afios del 23,6%, a los 11 afos del 21,3% y para el
grupo de los 12 afos del 10,7% (Fig. 3).

Al analizar la relacion entre tincién extrinseca dental
negra y prevalencia de caries, se observé que el grupo
de pacientes con tincién presentaba un porcentaje
mayor de caries dental (28,6%) frente al grupo que no
tenia esta pigmentacion (22,5%), aunque sin diferencias
estadisticamente significativas (p > 0,05) (Tabla II).
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Fig. 3. Prevalencia de caries dental segiin la edad.

TABLA II
RELACION ENTRE TINCION EXTRINSECA NEGRA Y
PREVALENCIA DE CARIES
Libres de caries  Con caries
Sin tincion (n = 561) 77,5% 22.5%
Con tincién (n = 14) 71.4% 28,6%

Al analizar la relacion entre tincion extrinseca dental
negra e indice de caries, se observa una correlacion
negativa muy préxima a cero entre presencia de tincién
y severidad de caries (-0,041). Estos datos no han sido
estadisticamente significativos (p > 0,05).

En el cuestionario mds de la mitad de los nifios res-
pondieron que habfan ido al dentista en los dltimos 6
meses, la mayoria por revisiones. Mds del 40% afirma-
ron no ingerir alimentos altamente cariogénicos a
menudo. Y la mitad de los nifios conocian la accién pro-
tectora del fldor. A la pregunta “; Cudntas veces te cepi-
llas los dientes al dia?”, la totalidad de los nifios que
presentaron tincion extrinseca dental negra contestaron
menos de una vez al dia.

DISCUSION

La prevalencia de tincién extrinseca dental negra
obtenida en este estudio ha sido del 2,4%, algo inferior
a la obtenida en otros estudios. Paredes realizé un estu-
dio epidemiolégico descriptivo en escolares valencia-
nos que acudian a un centro de salud de la zona para
realizar sus revisiones dentales, incluidas en el sistema
de salud; las edades estudiadas fueron de 4 a 11 afios y
la prevalencia de tincién extrinseca dental negra, o tin-
cién cromogena, fue del 7,54% (3).

Esta diferencia en la prevalencia se podria explicar
debido a que en el estudio de Paredes parte de los nifios
que acudian al centro de salud podrian haberlo hecho
preocupados por la aparicién de este tipo de manchas,
ya que es un problema estético que alerta, sin duda, a
los padres o tutores de estos nifios, y que impulsa a rea-
lizar una visita, en ocasiones incluso, para ellos de
urgencia.

Existen estudios realizados fuera de Espafia sobre
prevalencia de tincién extrinseca dental negra. El mds
antiguo encontrado fue realizado por Gulzow en Suiza
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en 1963, con una prevalencia del 19,.9% (11). En esa
misma poblacién, diez afios después, Renz encuentra
una prevalencia del 5,4% (12). Por otro lado Koch reali-
za dos estudios, uno en Italia y otro en Alemania, con
prevalencias de 6,3 y 4,6% respectivamente (7,13).

El estudio mds reciente de la literatura revisada per-
tenece a Koleoso que estudi6 la poblacidon nigeriana, y
encontr una prevalencia de mancha extrinseca dental
del 64%, sin embargo, esta prevalencia no es compara-
ble a la de este estudio puesto que Koleoso estudié
todas las variaciones de colores que representaban este
tipo de manchas, y no solo la de color negro (14).

Respecto a las prevalencias de tincién extrinseca
negra anteriormente citadas, se observa que todas son
ligeramente superiores a la de este estudio. Las diferen-
cias entre los disefios de los estudios y las muestras
escogidas pueden explicarlo. Este estudio se ha disefia-
do para analizar la prevalencia de tincidén extrinseca
dental negra en una muestra de escolares pertenecientes
a cuatro colegios de la ciudad de Valencia, esta muestra
no ha sido escogida al azar, sino por conveniencia y el
nimero de sujetos explorados y los rangos de edad son
diferentes a otras investigaciones, por lo que no se pue-
de hacer un andlisis comparativo minucioso con estu-
dios previos.

Se ha analizado la diferencia de prevalencia de pig-
mentacién entre nifios y nifias, sin encontrar diferencias.
Todos los autores encontrados en la bibliografia coinci-
den en afirmar que la mancha extrinseca dental negra no
guarda relacién con el sexo (3,7,8,14,15).

Existen diferentes maneras de clasificar la tincién
extrinseca dental negra, este estudio escogi6 el indice de
Lobene, pues se trata de un indice muy completo, aun-
que a su vez costoso, pero que ha sido utilizado por
diferentes autores en distintas investigaciones. Estos
autores han realizado estudios comparando la efectivi-
dad de diferentes tipos de cepillos eléctricos o pastas
dentifricas experimentales para remover o inhibir la
aparicién de mancha extrinseca (6,9,16,17). Otros auto-
res han clasificado la tincién extrinseca dental negra en
3 grados dependiendo de su extension (7,18). Por ulti-
mo, algunos autores solo describen si existe o no la pig-
mentacion en las superficies dentales (3).

En trabajos previos se ha descrito la relacion existen-
te entre tincién extrinseca dental negra y prevalencia de
caries. En el presente estudio los nifios que han presen-
tado mancha tienen una prevalencia mayor de caries
dental en comparacién con los que no la presentan, aun-
que sin diferencias estadisticamente significativas (p >
0,05). Sin embargo otros estudios demuestran lo contra-
rio. Gasparetto describié en su estudio realizado en la
poblacidn escolar de Brasil, que la prevalencia de caries
era menor para aquellos nifios que presentaban tincion
extrinseca dental negra. Estos datos son apoyados por
otros autores (8). Koch confirm6 la relacién entre tin-
cién y ausencia de caries dental (7). Aunque otros auto-
res no pudieron afirmar dicha relacién (3).

Se ha analizado también, la correlacion entre severidad
de caries y presencia de pigmentacion, utilizando el test
rho de Spearman’s. Se ha confirmado que dicha correla-
cién es negativa, al relacionar el indice CAO (D) y la
variable compuesto del indice de Lobene, aunque sin dife-
rencias estadisticamente significativas (p > 0,05).
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Gasparetto también encontré correlacién negativa
entre presencia de tincién negra (utilizando el indice de
Koch y Shourie) y severidad de caries (indice CAOD),
con diferencias estadisticamente significativas (8). Esta
asociacion entre pigmentacion extrinseca negra y baja
experiencia de caries también fue confirmada por Koch,
para la denticién permanente (7).

Por dltimo, segtn los resultados de este estudio,
todos los nifios que presentaron tincién extrinseca den-
tal negra han respondido que se cepillaban menos de
una vez al dia. No existen en la literatura datos que per-
mitan establecer comparaciones con estos resultados,
pero es interesante remarcar, que en efecto existe rela-
cién entre la mancha y la pobre higiene bucal, y que
para posteriores estudios seria interesante analizar la
influencia de la higiene en su aparicién, ademds de fac-
tores etioldgicos, como la composicidn salivar o recuen-
tos bacterianos.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados permiten concluir que la preva-
lencia de tincién extrinseca dental negra en la muestra
estudiada es muy baja, 2,4% y no guarda relacion con el
sexo, ni con la prevalencia de caries, por lo que su pre-
sencia no debe hacer asumir un bajo nivel de riesgo de
caries.

Existe una asociacién inversa entre presencia de
mancha extrinseca dental negra y frecuencia de cepilla-
do, por lo que la higiene deficiente parece ser un factor
de riesgo en su aparicion.
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ABSTRACT

Black extrinsic tooth stain is a dark discoloration of dental
plaque, of microbian, nutritional or iatrogenic origen. It appe-
ars as spots or lines along the gingival third of the tooth, in
both deciduous and permanent dentition, with subsequent est-
hetic compromise for the child.

Aims: The aim of this study is to determine the prevalence
of black extrinsic tooth stain in a group of Valencia school-
children, to study the relationship with dental caries and brus-
hing habits as well as sex influence.

Material and methods: A sample of five hundred and
seventy-five (575) Valencia schoolchildren 9 to 12 years old
was selected to overcome an epidemiologic study on caries
prevalence, CAO.D index and CAO.S, index co.d and co.s
and Lobene index. Data were analyzed with statistical packa-
ge SPSS 15.0. Chi square and Rho Sperman tests were used to
determine correlations.

Results: The prevalence of Black extrinsic tooth stain was
24% (14 of 575 explored children) with 95% confidence
interval. The total product of Lobene index for black extrinsic
tooth stain was 5.45.

RESUMEN

La tincién extrinseca dental negra es una discoloracién
negra de la placa dental, de origen microbiano, alimentario y/o
iatrogénico. Se presenta como puntos o lineas a través del bor-
de gingival de los dientes, en ambas denticiones, con el consi-
guiente menoscabo estético para el nifio.

Objetivos: Determinar la prevalencia de la tincién extrinse-
ca dental negra en una muestra de escolares de la ciudad de
Valencia, estudiar la relacion con la caries, hdbitos de cepilla-
do y las diferencias entre sexos.

Material y métodos: Se ha estudiado la prevalencia de
caries, indice CAO.D y CAO.S, indice co.d y co.s e indice de
Lobene en una muestra de 575 escolares de la ciudad de
Valencia, con edades comprendidas entre los 9 y los 12 afios.
Los datos se han analizado con el programa SPSS 15.0 apli-
cando tests Chi cuadrado y Rho de Spearman.

Resultados: Se encontrd tincién extrinseca negra en 14
casos de 575 nifios explorados, resultando una prevalencia de
mancha de 2,4%. Varia entre 0,01 y 4,05% (intervalo de con-
fianza del 95%). Segtin el indice de Lobene, el producto total
para la tincidn extrinseca negra es de 5.45.
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Conclusions: The prevalence of black extrinsic tooth stain
is not sex related and has no statistically significant relations-
hip with caries prevalence. A negative correlation between
caries severity and extrinsic stain presence was established,
although no statistically significant differences were observed.

KEY WORDS: Black tooth stain. Dental caries. Tooth stain.
Extrinsic stain.

INTRODUCTION

Color changes to teeth or chromatic dental disturbances
are not easy to determine or define. The term dental “dis-
coloration” has been used for defining color disturbances
to teeth that implies a modification, increase or loss of
dental color, which is either physiological or pathological
(1). Different ways of classifying these color disturbances
have appeared over the years depending on what has pro-
duced them, the color represented or site. These can be
classified into intrinsic and extrinsic dental stains (2).

Black extrinsic dental pigmentation is a color distur-
bance related to dental plaque, due to deposits on a
tooth’s surface that are able to change its color. It is
black in color, and the origin is microbial, iatrogenic or
nutritional. In the literature it appears as “Black extrin-
sic stain”. It arises as dots or lines along the gingival
margin (Fig. 1), in both the primary and permanent den-
tition, and rarely does it affect only one tooth (3).

Fig 1. A. Black extrinsic stain along the gingival margin of
anterior teeth. B. Black extrinsic stain along the gingival mar-
gin of posterior teeth.
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Conclusiones: La prevalencia de tincidn extrinseca dental
negra no guarda relacién con el sexo ni presenta relacion esta-
disticamente significativa con la prevalencia de caries. Se
observa una correlacién negativa entre severidad de caries y
presencia de mancha extrinseca, aunque sin diferencias esta-
disticamente significativas.

PALABRAS CLAVE: Tincién dental negra. Caries dental.
Mancha dental. Manchas extrinsecas.

The origin of black extrinsic tooth stain is still confu-
sed. The dental plaque of patients with this stain has a
high ferric salt content or insoluble ferric sulfide, cal-
cium and phosphate. In addition certain types of chro-
mogenic bacteria have been found in gingival exudates,
specifically Actinomyces, Bacteroides Melaninogeni-
cus, Prevotella Melaninogenica. It is a condition of
multiple etiology that combines special flora of bacte-
rial plaque and its metabolism together with a specific
salivary composition (4).

Different methods have been proposed for quantif-
ying this type of chromatic dental disturbance. The most
traditional method, which was put forward by Lobene,
(1968), examined intensity and the surface area of teeth,
finding a composite score or a total product, using these
two variables (5,6).

Recently Koch simplified the manner for measuring
this by classifying extrinsic tooth stain into three levels.
The first type corresponds to fine lines with incomplete
parallel coalescence in the gingival margin, the second
to easily observed continuous lines limited to the cervi-
cal third of the tooth, and the last to extensive staining
over the cervical third of the tooth (7).

Extrinsic dental staining has often been related to
low caries experience. A negative correlation has been
claimed between the presence of this pigmentation and
caries severity (8).

The aim of this study was to determine the prevalen-
ce of extrinsic dental staining in a sample of school chil-
dren in the city of Valencia and to study the relationship
with caries prevalence in this population. In addition the
relationship between black extrinsic staining and brus-
hing frequency was studied together with the differen-
ces in prevalence according to sex.

MATERIAL AND METHODS

In order to achieve these objectives a convenience
sample was chosen that was made up of 575 children
from an elementary school in the city of Valencia, who
were in the 3rd, 4th, 5th and 6th year, and who were
aged between 9 and 12 years.

The examinations were carried out in June 2008 with
the written authorization of their parents. They was
carried out by an examiner in a classroom allocated for
this at the education centers, with daylight, between 10
and 13 hours, and avoiding any noise or conglomeration
that would hinder the data collection process.
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The variables registered in the examination forms
and the diagnostic criteria used were:

— Identification: examination date, batch, identifica-
tion number, name, date of birth, sex, nationality,
country of origin and parents’ occupation.

—State of dental caries: prevalence and severity,
using the DEFT index according to the WHO criteria.
(poner la cita bibliogréfica)

—Prevalence of extrinsic staining and Lobene index
(5,9) (Fig. 2):

e Intensity variable: classified into 4 levels, depen-
ding on if existent or not, light, moderate or intense and
expressed as a mean.

e Area variable: also classified into 4 levels: If non-
existent, limited to 1/3 of the crown, between 1/3 and
2/3 or more than 2/3. Expressed as a mean.

* Composite score or total product: interaction bet-
ween two previous variables. This corresponds to the
total of all the intensities multiplied by the sum of all
the areas.

0 = No stain detected

1 = Stain covering up to 173 of the region
2 = Stain covering > 1/3 to 2/3

3 = Stain covering <213

Fig. 2. Variables in Lobene Index, for measuring black
extrinsic stain.

In addition, all the subjects filled in a questionnaire
regarding hygiene habits, dental care, knowledge about
fluoride, brushing frequency and intake of carbohydra-
te-rich food.

The design of the examination form was similar to
that used by the Child Orodental Health Study of the
Community of Valencia in 2004, and so was the ques-
tionnaire (10).

The data collected was processed and stored in a
database designed for this using the ACCES® program
by Microsoft®. The statistical analysis was carried out
with the program SPSS 15.0%. The Chi square test was
used for studying the relationship between the categori-
cal variables, and for studying the correlation Spear-
man’s Rho test was used. The significance level was p <
0.05.

RESULTS

A total of 575 school children were examined, 289
girls and 286 boys. They were aged between 9 and 12
years (226 aged 9, 106 aged 10, 122 aged 11, and 121
aged 12). The prevalence of black extrinsic pigmenta-
tion for all the sample examined, with a confidence
interval of 95%, varied between 0.01 and 4.05%. The
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composite variable of the Lobene Index that correspon-
ded to the sum of all the intensities multiplied by the
sum of all the sites was 5.45.

There are no statistically significant differences bet-
ween black extrinsic staining prevalence and sex. Some
2.1% of the males examined had this pigmentation, as
opposed to 2.8% of women (Table I).

TABLE 1
BLACK EXTRINSIC STAINING PREVALENCE
ACCORDING TO SEX
Without stain With stain
Males (n = 286) 97.9% (n = 280) 2.1% (n=6)
Females (n = 289) 97.2% (n=281) 2.8% (n=8)
Total (n = 575) 97.6% (n=561) 24% (n=14)

The prevalence of caries at the age of 9 was 29.2% ,
at the age of 10 it was 23.6%, and at the age of 11 it was
21.3%. For the group of 12 year-olds it was 10.7% (Fig.

3).
-*I ; H
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w Permanent dentition

I| w Both dentitions
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Fig. 3. Dental caries prevalence according to age.

On analyzing the relationship between black extrin-
sic dental stain and caries prevalence, it was observed
that the group of patients with staining had a greater
percentage of dental caries (28.6%) as opposed to the
group without this pigmentation (22.5%) although wit-
hout statistically significant differences (p > 0.05)
(Table II).

TABLE II
RELATIONSHIP BETWEEN BLACK EXTRINSIC STAIN
AND CARIES PREVALENCE
Caries-free With caries
Without stain (n = 561) 77.5% 22.5%
With stain (n = 14) 71.4% 28.6%

On analyzing the relationship between black extrin-
sic stain and caries index, a negative correlation was
observed that was very close to zero, between the pre-
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sence of staining and caries severity (-0.041). These
data were not statistically significant (p > 0.05).

With regard to the questionnaire, more than half the
children responded that they had seen a dentist in the
last 6 months, most for a check-up. More than 40% clai-
med not to eat highly cariogenic food regularly. And
half the children knew about the protective action of
fluoride. To the question “How many times do you
brush your teeth a day?” all the children with black
extrinsic stain replied at least once a day.

DISCUSION

The prevalence of black extrinsic stain obtained in
this study was 2.4% which was somewhat lower than
that obtained in other studies. Paredes carried out an
descriptive epidemiological study on Valencian school
children who were attending a healthcare center in the
area for dental check-ups included in the healthcare sys-
tem. The ages studied were 4 to 11 years and the preva-
lence of black extrinsic stain was 7.54. (3)

The difference in this prevalence could be due to the
fact that in Paredes’ study a proportion of the children
attending the health center may have done so as a result
of the appearance of these types of stains, as it is an
aesthetic problem that alerts parents and tutors and that
pushes them to make a dental visit and on occasions
even an emergency one.

Studies have been performed outside Spain on the
prevalence of black extrinsic stain. The oldest found
was carried out by Gulzow in Switzerland in 1963 with
a prevalence of 19.9% (11). In this same population, ten
years later, Renz found a prevalence of 5.4% (12).
Moreover Koch carried out two studies, one in Italy and
another in Germany with prevalences of 6.3 and 4.6%
respectively (7,13).

The most recent study in the literature reviewed per-
tains to Koleoso who studied the Nigerian population fin-
ding a prevalence of extrinsic tooth stains of 64%. Howe-
ver, this prevalence is not comparable to that in the present
study given that Koleoso studied all the variations of
colors of these stains and not just black stains (14).

With regard to the prevalences of black extrinsic
stain previously mentioned, it has been observed that all
these are slightly higher than the prevalence in this
study. The differences between the designs of the study
and the sample collected may explain this. This study
was designed for analyzing the prevalence of black
extrinsic stain in a sample of school children belonging
to four schools in the city of Valencia. This was not a
random but a convenience sample, and the number of
children examined and the age ranges are different to
other investigators. A detailed comparative analysis can
therefore not be made with previous studies.

The difference between pigmentation prevalence bet-
ween boys and girls has been analyzed but no differen-
ces found. All the various authors found in the literature
agree that black extrinsic tooth stain is not related to sex
(3,7,8,14,15).

There are different ways of classifying black
extrinsic tooth stain. This study used the Lobene
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index, as it is very complete although sometimes rat-
her complicated, but it has been used by various aut-
hors in different investigations. These authors have
carried out studies comparing the effectiveness of dif-
ferent types of electric brushes or experimental tooth-
pastes for removing or preventing the appearance of
extrinsic stains (6,9,16,17). Other authors have classi-
fied black extrinsic dental stain into 3 levels depen-
ding on its extension (7,18). Lastly, some authors
only describe if there is pigmentation or not on the
dental surfaces (3).

In previous studies the relationship between black
extrinsic tooth stain and caries prevalence was descri-
bed. In the present study the children with stains had a
greater prevalence of dental caries in comparison with
those who did not, although this was not statistically
significant (p > 0.05). However, the opposite is shown
in other studies. Gasparetto observed in a study carried
out on a school population in Brazil, that caries preva-
lence was lower in those children who had black extrin-
sic tooth stain (7)7. Although other authors supported
this data (8). Koch confirmed the relationship between
staining and total absence of dental caries (7). Although
other authors were not able to confirm this relationship
(3).

The correlation between caries severity and presence
of pigmentation was also analyzed using Spearman’s
Rho test. It was confirmed that this correlation was
negative when the DEFT index was compared to the
composite variable in the Lobene index, although the
differences were not statistically significant (p > 0.05).

Gasparetto also found a negative correlation between
the presence of black stains (using the Koch and Shou-
rie index) and caries severity (DMFT index) but with
statistically significant differences (8) This association
between black extrinsic pigmentation and low caries
experience was also confirmed by Koch in the perma-
nent dentition (7).

Lastly, according to the results in this study, all the
children who had black extrinsic tooth stain replied that
they brushed their teeth at least once a day. In the litera-
ture there are no data that permit establishing compari-
sons with these results but it is interesting to point out
that there is indeed a relationship between the stain and
poor oral hygiene, and that later studies should analyze
the influence of hygiene when they appear, in addition
to etiological factors such as salivary composition or
bacterial recount.

CONCLUSIONS

Our results allow us to conclude that the prevalence
of black extrinsic dental stain in the sample studied was
very low, 2.4% and that this prevalence is not related to
sex or to caries prevalence, and its presence should not
lead us to assume a low caries risk.

There is an inverse association between the presence
of black extrinsic tooth stain and brushing frequency,
and deficient hygiene seems to be a risk factor regar-
ding its appearance.
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RESUMEN

Objetivo: Conocer cudles son los principales hébitos de
riesgo que conducen a la aparicién de la caries precoz de la
infancia en una poblacién menor de cinco afios del sur de
Galicia.

Material y métodos: Encuesta epidemioldgica realizada a
los padres de estos nifios.

Resultados: La lactancia materna prolongada y a demanda
resulté ser con diferencia la mas frecuente de las causas con
un 53,2%. Tomaban biberones mientras duermen el 16,5%,
Chupetes impregnados en sustancias azucaradas 6,3%. Consu-
mo exagerado de zumos 16,5% y otras causas como utiliza-
cién frecuente de jarabes, inhaladores o falta de autoclisis por
problemas psicomotores un 6%.

PALABRAS CLAVES: Caries precoz de la infancia. Epide-
miologia. Factores de riesgo.

INTRODUCCION

El Consejo General de Dentistas de Espaiia ha orga-
nizado y financiado el tnico estudio epidemioldgico a
nivel estatal sobre caries en el grupo de edad de 3 y 4
afios que se ha realizado en nuestro pais. Lo hace para
completar los resultados de otros estudios previos reali-
zados con poblaciones de otros grupos de edad. Segiin
ese estudio en Espafia se encuentran libres de caries el
82.,6% de los nifios de 3 afios y el 73,8% de los de 4. Es
decir que en nuestro pais el indice de caries de los nifios
de entre 3 y 4 afios es aproximadamente del 20%.

Recibido: 01-12-2012
Aceptado: 30-12-2012

SUMMARY

Aim: To discover the main risk habits leading to the onset
of early childhood caries in a population of children under the
age of five in the south of Galicia.

Material and methods: Epidemiologic survey carried out
among parents of these children.

Results: The most common cause by far was prolonged
demand breastfeeding at 53.2%. Some 16.5% had bottles
during sleep, and 6.3% used pacifiers impregnated in sugary
substances. Excessive consumption of juice 16.5% and other
reasons were found such as the use of syrups, inhalers or lack
of autoclysis due to psychomotor problems 6%.

KEY WORDS: Early childhood caries. Epidemiology. Risk
factors.

El andlisis de la distribucién de la patologia de caries
nos revela una clara distribucién asimétrica de la mis-
ma. Asi en el grupo de 4 afios, el 5,4% de los preescola-
res acumula mds del 50% del total de patologia de su
grupo de edad.

El nivel socioeconémico parece influir en el sentido
de que los mas desfavorecidos son quienes presentan
mayores indices de caries.

Los directores del estudio alertan sobre el hecho de
que la caries en denticiéon temporal, a diferencia de lo
que ocurre con la denticién permanente, no ha disminui-
do. Se encuentra en niveles estables, e incluso se reco-
noce que en algunos paises europeos se estd producien-
do un repunte de la patologia (1).

Denominamos ‘“caries precoz de la infancia” o
“caries de la primera infancia” (CPI), como un caso
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especial de caries, que se produce también por unas
circunstancias especiales. También se le conoce en la
literatura cientifica como: “sindrome del biberdn”,
“caries del biberén”, “caries de chupete”, “caries por
lactancia” o “caries de la mamadera” para referirse a
sus causas mds frecuentes, siempre relacionadas con
errores dietéticos importantes desde la etapa de bebé.
De hecho se apuntan como causas mds posibles a la
lactancia nocturna a demanda, tanto artificial como
natural, los chupetes edulcorados con algiin producto
azucarado como la miel, la leche condensada o el azi-
car (2), pero también los medicamentos que contienen
azucar en el caso de niflos que deben de tomarlos de
forma crénica, en forma de jarabe, suspensién, o inha-
lados (3.4).

Las caries suelen aparecer de forma rampante en
los dientes temporales de nifios muy pequefios y se
caracteriza por ser muchos los dientes implicados, ser
de rapido desarrollo y afectar a superficies tedrica-
mente de bajo riesgo como son las caras libres de los
dientes, sobre todo a nivel cervical. Es caracteristica
su distribucidn, afectando en primer lugar a los inci-
sivos superiores seguido de los primeros molares
inferiores y las superficies vestibulares de los cani-
nos. La caries no afecta a los incisivos inferiores, ya
que se encuentran protegidos por la lengua mientras
el bebé deglute, y también porque estdn expuestos a
la accién beneficiosa de la saliva. Los incisivos supe-
riores estan en un area deficiente de saliva, con lo
que no se pueden beneficiar de sus funciones antica-
riogénicas (5-8) (Fig. lay 1b).

Fig. la y 1b: Distribucion topogrdfica caracteristica de la
caries de la primera infancia (CPI), en donde contrastan las
grandes destrucciones de los incisivos superiores con unos
incisivos inferiores indemnes.
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En algin caso aparece de forma tan precoz al
comienzo de la erupcién de los incisivos, que lo que se
afecta en primer lugar son los bordes incisales o las
superficies palatinas. Otras veces pueden verse defectos
minimos, o las caries ya secas, oscuras, incluso negras,
cosa que ocurre cuando la progresion es muy lenta o
que incluso lleg6 a estancarse (Fig. 2a y 2b). Esto puede
llegar a ocurrir si desaparece el hdbito de riesgo, y se
exponen los dientes al fldor tépico. El hecho de que se
vuelvan negras tras detenerse en su progresion, se debe
a que secundariamente se acumulan una serie de de sus-
tancias colorantes. Para muchos padres esto resulta mds
alarmante que una lesion activa pero blanca, sin colora-
cion (8).

Fig. 2a y 2b. Se siguen considerando caries de la primera
infancia (CPI) aun cuando se trate de defectos minimos (a) o
cuando se haya detenido la progresion de la caries (b).

La topografia especial que presenta este tipo de
caries hace que las tengamos que diferenciar de las otras
que siguen un patrén topografico mas usual y que en los
dientes temporales suelen asentar principalmente en
superficies de riesgo como son los puntos de contacto
interproximales, o los surcos pronunciados de molares
(5.9).

Las caries aparecen obviamente en funcién de las
sustancias azucaradas que entran en contacto con los
dientes, si bien la cantidad de azicar no es lo que mas
influye en su aparicion. La cariogenicidad de un deter-
minado producto también estd asociada al tiempo que
este permanece en la boca, lo que depende entre otras
cosas de la funcién lingual de autolimpieza y de facto-
res salivares. En los bebés la accién protectora de la
saliva es menor al ser inferior la velocidad del flujo sali-
val, los movimientos musculares de la mimica facial
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también estdn reducidos y la accién de la lengua en
autolimpieza no es tan efectiva como en el adulto.

Ademads existen otros aspectos que deben de ser con-
siderados en la determinacién del potencial cariogénico
de un alimento en la primera infancia: el método de
ingestion y el momento en que lo hace. El mismo ali-
mento ingerido a través de biberén presenta un tiempo
de exposicién al diente mayor que si fuera bebido de un
vaso. Este es el tinico periodo de la vida, donde la inges-
tién de 200 ml de un liquido puede llegar a demorar 30
minutos o mas.

Con relacién al momento en que se ingieren, cabe
destacar que los alimentos cuando son ingeridos durante
el suefo, se vuelven potencialmente mucho mds cario-
génicos, ya que permanecerdn en la boca mds tiempo,
debido a la disminucién de los reflejos de deglucién y
movimientos musculares. El flujo salival también es
menor lo que disminuird su accién protectora (7). Tam-
bién hay que tener en cuenta que un bebé duerme varias
veces al dia.

Existe constancia suficiente, en base a miltiples
estudios de indole epidemioldgico, de que la ingestion
de alimentos durante el suefio, ya sea a través de bibe-
rén o del pecho materno se relaciona con la aparicién de
lesiones cariogénicas, sobre todo cuando esto se hace “a
demanda” (6,10-16). Zaror Sanchez y cols. estudian lo
que ellos consideran los dos principales factores de ries-
go y demuestran que el 77% de los nifios expuestos a
lactancia materna prolongada desarrollard caries de la
primera infancia, lo mismo que el 55% de los que utili-
zaban el biberén nocturno (17). El didlogo con los
padres suele aportar la causa, ya que suelen revelar la
ingesta de algun liquido azucarado o leche al irse a dor-
mir, o incluso mientras duerme. Esta observacién apoya
el papel cariogénico de la lactosa de la leche tanto
materna como de vaca cuando permanece depositada en
los dientes (6). La lactosa es el principal glicido en la
leche materna encontrandose en elevadas concentracio-
nes (6,8 g/100 ml) mds incluso que en la leche de vaca
(4.9 g/100 ml).

Bankel y cols. estudiaron cuales son los factores de
riesgo para padecer caries de apariciéon temprana y lle-
gan a la conclusiéon de que en algin caso incluso se
podria predecir qué nifios las van a desarrollar. Entre
estos factores estarian la higiene oral que los padres dis-
pensen al bebé, el hdbito de la lactancia nocturna, la
composicion de otros alimentos azucarados consumidos
de noche y los andlisis salivares con deteccion del Estr-
petococo mutans, ya que este constituye menos del 15%
de la flora oral en el nifio con bajo indice de caries den-
tal, mientras que en el nifio con caries de la primera
infancia representan entre el 30 y el 50% de su flora oral
(18,19).

La prevencién de este problema sanitario pasa por
proporcionar informacién a las madres y futuras madres
sobre los riesgos que suponen determinados habitos die-
téticos para con sus bebés. En caso que estas madres no
estuvieran dispuestas a cancelar tales hdbitos, nuestra
recomendacion serd que instauren una higiene en los
dientes erupcionados con un dedal de silicona, una gasa
humedecida en agua o con cepillos especiales disefiados
especialmente para esa etapa tras la toma nocturna
sobre todo (16,18). También es recomendable minimi-
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zar la transmision bacteriana precoz a través de la saliva
de los padres, no besdndole en la boca, no compartir
cuchara y no limpiar su chupete con la saliva del adulto,
no ofrecer al nifio antes de los dos afios aziicares fer-
mentables en la alimentacién complementaria y reco-
mendar revisiones al odontopediatra, quien valorara la
necesidad de administrar fldor tépico (20,21).

Lencova y cols. demuestran la eficacia del papel de
los padres cuando estdn bien informados y motivados
para llevar a cabo habitos preventivos en sus hijos en
edad preescolar, ya que de esta forma consiguen mante-
ner en mayor medida a los nifios libres de caries (22).

OBJETIVO DEL ESTUDIO

Conocer la frecuencia de asociacion entre las caries
de la primera infancia y hébitos dietéticos especificos,
en una poblacién del sur de Galicia.

PACIENTES Y METODOS

Se disefi6 un estudio descriptivo transversal de cardc-
ter prospectivo, donde la poblacién accesible consistid
en los pacientes en edad pedidtrica que acudieron a una
clinica privada de la ciudad de Vigo, durante el periodo
comprendido entre marzo de 2007 y noviembre de
2011. Se utilizé como criterio de inclusion en el estudio,
cumplir los criterios diagndsticos de caries de la prime-
ra infancia, tanto caries francas, es decir, cuando ya pre-
sentaban cavitacién, pero también aquellos en estadios
iniciales cuando tinicamente se observa la mancha blan-
co-opaca de descalcificacion ubicada en superficies
lisas de los incisivos.

La informacion sobre los habitos alimenticios fue
recogida de los padres de los pacientes, mediante un
cuestionario estructurado que inclufa aspectos relacio-
nados como:

1. Lactancia materna prolongada (mds de un afio de
edad) a demanda.

2. Utilizacién de biberones nocturnos o mientras
duerme el nifio.

3. Utilizacién del chupete impregnado en cualquier
sustancia azucarada (miel, leche condensada, azicar,
etc.).

4. Abuso del consumo de zumos (a veces llegan a
sustituir al consumo de agua).

5. Otros hébitos como consumo de medicamentos en
forma de jarabes muy azucarados o de sustancias inha-
ladas.

La informacién fue trasladada a una tabla de excel
para el tratamiento estadistico de los datos y elaborar las
tablas de resultados. Para el cdlculo de la inferencia
sobre una proporcién se utilizé el programa Epidat 3.1
(Xunta de Galicia).

RESULTADOS

Se registraron los datos de un total de 79 nifios (44
nifios y 35 nifias) de entre uno y cinco afios de edad (X
=28+ 1,1) (Tabla I y Figs. 3 y 4). El grupo que no
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superaba el afio de edad lo componian 12 nifios, los de
dos afios eran 17, de tres eran 29, de cuatro 15 y de cin-
co afios 6 individuos.

TABLA I

DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE LA CARIES DE LA
PRIMERA INFANCIA EN LA MUESTRA TOTAL

Causas de las caries rampantes 1 % IC (95%)
Lactancia materna prolongada 42 53,1 41,5-64,8
Biberones nocturnos 13 16,5 7,6-25.2
Chupete impregnado 5 6.3 20-14,1
Zumos 13 16,5 76-25.2
Otras causas 6 76 1,1-14,0
Total 79 100
Total de la muestra 79 casos
= Lactancia prolongada
» Biberdn nocturno

» Chupete impregnado
n Zumos excesivos

» Otros

Fig. 3. Distribucion de las causas de la caries de la primera
infancia en la muestra total.

45
40
35
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5 » 5 afios
u 4 afos
20 » 3 ahos
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* — '—“;'” =y
" . N -
Lactancia Biberon hupete Zumos Otros
prolongada impregnadk i

Fig. 4. Distribucion de las causas de caries de la primera
infancia segiin grupos de edad.

En cuanto a la causa de estas caries, en 42 de estos
nifios, lo que supone el 53,2% del total de la muestra,
sus madres reconocieron haberle dado o seguir ddndole
el pecho a demanda incluso de noche. La utilizacién del
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biberén mientras duerme el nifio fue reconocido por 13
familias, es decir el 16,5%. Habian usado el chupete
impregnado en diferentes sustancias azucaradas como
miel o azicar, 5 nifios, lo que supone el 6,3% del total.
En 13 de los casos (el 16,5%), la causa pudo ser achaca-
da a un consumo exagerado de zumos de frutas comer-
ciales. Por dltimo tuvimos un grupo de 6 nifios (el 7,6%
del total) en los que la causa no estaba tan clara, pero
que incluso en ellos se puede intuir el origen del proble-
ma. En uno de ellos, el inico motivo que podria justifi-
car su cuadro de caries era la repetida exposicion a los
jarabes excesivamente azucarados. En otros dos nifios la
unica causa objetivable fueron los inhaladores que
tuvieron que recibir durante largos periodos de tiempo,
y por ultimo hubo tres nifios que presentaban en mayor
o menor grado un retraso psicomotor debido a padecer
pardlisis cerebral, lo que les obligaba a recibir dietas
demasiado blandas y en los que la autoclisis era practi-
camente inexistente, y que al no estar compensado con
unas medidas de higiene oral adecuadas, estuvieron
muy expuestos a este tipo de caries.

Hubo algtin caso en los que se podrian dar dos o mds
de los factores causales descritos de forma concomitan-
te, con lo que se agravaria el problema, como fue el
caso de uno de los nifios que tomaba biberén nocturno y
que ademads estaba expuesto a los aerosoles inhalados.

DISCUSION

Es preciso asumir las limitaciones del estudio en
cuanto a la validez interna, estas son inherentes a la uti-
lizacién de una muestra de conveniencia, y a que los
estudios transversales no son los ideales para demostrar
causalidad, sin embargo este tipo de disefios son muy
utiles para generar hipotesis.

Nos decidimos a realizar este estudio epidemioldgico
tras llevar afios observando como se repetian las caries
rampantes en niflos de muy corta edad. Las tipicas
caries interproximales las desechdbamos de nuestro
estudio y solo considerdbamos las de superficies lisas
que afectaban preferentemente al grupo incisivo supe-
rior.

Como suelen ser de rapida progresion, enseguida se
convierten en una patologia de dificil resolucién al tra-
tarse de restauraciones complejas, en un gran nimero de
dientes donde se ve implicada muchas veces la pulpa,
en un paciente de muy corta edad del que no siempre se
puede esperar una colaboracién minima que permita
concluir un tratamiento efectivo, y que obliga en
muchas ocasiones a programar el tratamiento bajo anes-
tesia general.

La tnica prevencion eficaz de este problema es la
informacién que pudiéramos prestar a las madres o
futuras madres sobre el riesgo de caries que se deriva de
ciertos hébitos dietéticos incorrectos para con su bebé.
Deberiamos implicarnos no solo los dentistas, si no que
serfa de mucha utilidad implicar también a otros profe-
sionales como ginec6logos, matronas, pediatras, enfer-
meras, auxiliares, farmacéuticos y trabajadores sociales
(16,18). Puesto que la lactancia materna prolongada
resulté ser la mas frecuente de las causas, deberia ser
este aspecto en el que deberiamos insistir mas.
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Existe actualmente una profunda y acertada concien-
cia social sobre la importancia que la lactancia natural
tiene para el saludable desarrollo de nuestros bebés, que
ha dado origen a la creacién de agrupaciones o socieda-
des para el fomento de la lactancia natural que en algtin
caso llevan su fervor hasta el punto de recomendar que
no se ponga edad limite a este hdbito y a proporcionar-
sela a demanda del nifio. Las madres que contindan dan-
do el pecho a sus hijos después de la aparicién de los
primeros dientes, lo hacen convencidas de estar hacien-
do lo mejor para sus hijos. Se apoyan ademds en infor-
maciones sobre las miiltiples ventajas de la lactancia
materna, incluida una supuesta proteccién contra la
caries, que encuentran en la literatura cientifica y pseu-
docientifica, a la que acceden sobre todo en internet, en
donde abundan pédginas de apoyo a la lactancia natural,
como lo son “Bico de leite” (beso de leche), o “Pinga
doce” (gota dulce).

La explicacién de que exista en la literatura cientifica
informacidn tan contradictoria se debe a que junto a los
multiples estudios epidemioldgicos que asocian la ali-
mentaciéon materna prolongada con la presencia de
caries, se contraponen otros estudios de laboratorio en
animales de experimentacién, que utilizando diversos
tipos de leche concluyen que esta no es cariogénica, o
que incluso es anticariogénica, basandose en determina-
dos componentes de la misma (23,24). La leche es un
alimento complejo que tiene en su composicién tanto
factores cariogénicos como anticariogénicos, como es el
caso de la caseina que al unirse fuertemente a la hidro-
xiapatita reduce su solubilidad y dificulta la adhesién
del S. mutans a la superficie del esmalte (25). Contiene
también otras proteinas con actividad antibacteriana
como la lisozima, la lactoferrina y la lactoperoxidasa.
Ademas, estudios de laboratorio demuestran que la lac-
tosa no se fermenta en el mismo grado que otros aztca-
res y que son precisas concentraciones muy altas para
producir desmineralizacién en el esmalte. También se
demostré como el pH apenas baja tras la administracion
de leche (26).

Algo parecido en cuanto a informacién contradicto-
ria es lo que nos ocurre con el chocolate. El cacao, com-
ponente fundamental del mismo presenta en su compo-
sicion factores anticariogénicos como se pudo
demostrar tanto in vivo e in vitro (27). La semilla del
cacao presenta agentes con actividad antibacteriana que
ademads inhiben la adhesion del S. mutans a la hidroxia-
patita. Nadie duda sin embargo en base a nuestra expe-
riencia como profesionales, que los nifios expuestos a
un consumo compulsivo de chocolate tienen mds caries.
Sin embargo proliferan los defensores del chocolate
como producto anticariogénico en Internet. Bastard que
escribamos en cualquier buscador las palabras “choco-
late” y “caries”.

Lo primero que quisiéramos transmitir desde la dis-
cusioén de este trabajo, es nuestro convencimiento de
que la lactancia natural es el mejor método para alimen-
tar al bebé en sus primeros meses de vida, no solo desde
el punto de vista nutricional, ya que mientras el nifio
lacte no necesitard ningtin nutriente a mayores, sino por
otros magnificos beneficios como los inmunolégicos,
afectivos, incluso los econdémicos (21,28). También
favorece un 6ptimo desarrollo y crecimiento maxilofa-
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cial en el bebé, derivado de la gimnasia muscular esto-
matogndtica que el nifio tiene que desarrollar para apre-
hender el pezdn, succionar y deglutir coordinadamente,
muy diferente de cuando la lactancia es con biberdn,
aunque este tenga tetinas anatémicas. Lactando el pecho
ha de realizar un esfuerzo muscular intenso que le hace
descargar energia acumulada y tensién. Si utilizase
exclusivamente el biberén eso no ocurrirfa, precisando
realizar movimientos de succidén no nutritiva para com-
pletar su satisfaccidn, y de esa forma es mds facil que se
instaure en €l el habito del chupete o atin peor, de la suc-
cion digital. Ademas los lactantes del pecho se acostum-
bran desde el principio a respirar por la nariz, quedan-
doles ese reflejo instaurado de manera permanente. En
cambio esto no tiene por que ocurrir con los que se ali-
mentan con el biberdén (29).

El problema sobreviene cuando la lactancia se vuelve
prolongada y a demanda (mudltiples veces), sobre todo
cuando el nifio dormita, pues el riesgo de caries supera
al beneficio nutricional, que a esa edad se deberia de
basar en otro tipo de alimentacién ya mds variada y de
otra textura mas sélida, como recomienda la Sociedad
Espafiola de Pediatria (28).

Es dificil definir el concepto de “lactancia prolonga-
da” pero podriamos considerarla a partir de la erupcién
de los primeros dientes primarios (21, 30). Es cierto que
nosotros no Somos quienes para entrar a valorar las ide-
as que puedan tener los padres de nuestros pacientes
sobre la lactancia, ni cualquier otro tema, pero como
profesionales de la salud es nuestro deber informales
con criterio cientifico del riesgo que corren cuando
incurren en ciertos hdbitos como prolongar la lactancia
mads alld de que erupcionaron los primeros dientes. Y en
el caso de que deseen continuar con el hdbito, debere-
mos ensefiarle las medidas de higiene que deben instau-
rar para con su hijo.

En muchas ocasiones la actitud inicial de los padres
es negarse a admitir que la causa de los problemas buca-
les de su hijo sea la lactancia, puesto que casi siempre lo
hacen convencidos de que es lo mejor para su hijo, y
rechazan nuestro diagndstico bien como mecanismo de
defensa del “yo” ante el complejo de culpa que se le
induce al sentirse responsables de su mal, o bien porque
tienen una idea un tanto fundamentalista sobre la lactan-
cia natural. A veces pertenecen a foros o sociedades
defensoras a ultranza de la lactancia natural sin limite
de edad. En Internet encuentran los argumentos a lo que
quieren creer. Es por ello que en estos casos seremos
extremadamente cautelosos a la hora de transmitir nues-
tra informacién ya que choca frontalmente con sus cre-
encias y que puede en algiin caso llegar a molestarles e
incluso a provocar su enojo hacia nosotros.

En cuanto la utilizacion de los biberones nocturnos,
la finalidad que buscan las madres que lo hacen es por-
que suelen ser nifios que “comen mal”, y utilizan este
método para garantizarles una mejor nutricién, ya que
mientras el nifio duerme deglute de forma rdpida y
cémoda el contenido de estos biberones. Una finalidad
parecida lleva a algunas madres a ofrecer zumos al nifio
cada vez que este tiene sed, llegando algunas a sustituir
con ellos al agua. Segtin la forma de pensar de estas per-
sonas, ya que el nifio come mal, al menos el zumo le ali-
mentard cada vez que tenga sed. Incluso los hemos
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podido ver acudiendo a nuestra consulta con un biber6én
de zumo en mano para su consumo a demanda. Llevan
constantemente el biberén de zumo con ellos pudiendo
dar al cabo del dia decenas de pequefios sorbos.

Con frecuencia los padres que acuden a nuestra clini-
ca con el nifio afectado de caries de la primera infancia
suelen apuntar a que los dientes ya le nacieron asi, o que
es de dientes débiles porque asi lo ha heredado, o bien
que es responsabilidad de los medicamentos que le die-
ron. El problema en un principio suele pasarles desaper-
cibido y no es infrecuente la discrepancia entre ellos y
el dentista sobre las causas de los dafios observados en
los dientes: a menudo los padres detectan los dafios des-
pués de un accidente y apuntan a que fue una caida la
que produjo los dafios. Lo que ocurre probablemente es
que la desmineralizacién preexistente fomenta y favore-
ce enormemente las fracturas de la corona del incisivo.
El hecho de que la placa y la materia alba cubran habi-
tualmente las lesiones de la caries es la causa de que los
padres las pasen por alto (8).

La caries, como enfermedad infecciosa que es, nece-
sita evidentemente que el diente haya emergido a la
boca para poderse infectar. Existe sin embargo una enti-
dad en la que los dientes ya nacen con problemas por-
que se trata de un defecto del desarrollo. Es el caso de la
amelogénesis imperfecta con la que en algin caso la
podriamos llegar a confundirlo debido a ese aspecto
parecido que ambas entidades presentan (diente amari-
llento, sensible, esmalte débil, blando, etc.). En ocasio-
nes, para no equivocarnos, es importante realizar una
correcta anamnesis que incluya preguntas sobre los
hédbitos alimentarios que le proporcionan los padres al
bebé, asi como una detallada observacién que nos lleve
al diagndstico diferencial entre una y otra entidad. Un
factor que las diferencia es el hecho de que los dientes
amelogénicos nacen ya con el defecto debido a una
mutacién genética, mientras que la caries aunque apa-
rezca pronto en el tiempo tras la erupcion, en el instante
en que erupciona, es un diente sano. La aparicion del
fendmeno caries es independiente de cualquier altera-
cién médica (5).

CONCLUSIONES

—La lactancia materna prolongada, a demanda y
nocturna, es con mucho la causa mas frecuente de la
caries precoz de la infancia.

—La informacidn a las madres y futuras madres es el
mejor método de prevenirlas, pero no estaria de mds
trasladar esta informacion a otros colectivos profesiona-
les relacionados con la sanidad como pediatras, enfer-
meras, auxiliares, ginec6logos, comadronas, farmacéu-
ticos y trabajadores sociales para que estos a su vez la
trasladen a la poblacién general.
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SUMMARY

Aim: To discover the main risk habits leading to the onset
of early childhood caries in a population of children under the
age of five in the south of Galicia.

Material and methods: Epidemiologic survey carried out
among parents of these children.

Results: The most common cause by far was prolonged
demand breastfeeding at 53.2%. Some 16.5% had bottles
during sleep, and 6.3% used pacifiers impregnated in sugary
substances. Excessive consumption of juice 16.5% and other
reasons were found such as the use of syrups, inhalers or lack
of autoclysis due to psychomotor problems 6%.

KEY WORDS: Early childhood caries. Epidemiology. Risk
factors.

RESUMEN

Objetivo: Conocer cudles son los principales hédbitos de
riesgo que conducen a la aparicién de la caries precoz de la
infancia en una poblacién menor de cinco afios del sur de
Galicia.

Material y métodos: Encuesta epidemioldgica realizada a
los padres de estos nifios.

Resultados: La lactancia materna prolongada y a demanda
resulté ser con diferencia la mds frecuente de las causas con
un 53,2%. Tomaban biberones mientras duermen el 16,5%,
Chupetes impregnados en sustancias azucaradas 6,3%. Consu-
mo exagerado de zumos 16,5% y otras causas como utiliza-
cion frecuente de jarabes, inhaladores o falta de autoclisis por
problemas psicomotores un 6%.

PALABRAS CLAVES: Caries precoz de la infancia. Epide-
miologia. Factores de riesgo.
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The General Council of Dentists in Spain organized
and financed a single epidemiological study at a state
level regarding caries in a 3 to 4 year-old group that was
carried out in our country. This was done in order to
complete the results of previous studies carried out on
populations in other age groups. According to this
study, in Spain 82.6% of 3 year old children were
caries-free and 73.8% of 4 year-olds. In other words, in
our country the caries rate in children between the ages
of 3 and 4 years is approximately 20%.

The distribution analysis of tooth decay reveals a cle-
ar asymmetric distribution. In a group of 4 year-olds,
some 5.4% of preschoolers made up more than 50% of
the total pathology of their age group.

Socio-economic status appears to have an influence
in the sense that the most disadvantaged have a greater
caries rate.

The authors of the study warn that caries in the pri-
mary dentition, unlike in the permanent dentition, has
not been reduced. It has reached stable levels, but it has
even been observed that in some European countries
caries is climbing again (1).

Early childhood caries (ECC) refers to a special type
of caries that arises in special circumstances. It appears
in the scientific literature as baby bottle syndrome, baby
bottle tooth decay, pacifier tooth decay, nursing caries,
when referring to the most common causes. These are
always related to considerable dietary errors as from the
baby stage. In fact, the causes appear to be nocturnal
feeding on demand either artificial or natural, sweete-
ning pacifiers with sugary products such as honey, con-
densed milk or sugar (2), but also chronic use of medici-
ne that contains sugar such as syrups, mixtures or
inhalers (3 ,4).

Rampant caries tends to appear in the primary teeth
of very young children. Many teeth are typically affec-
ted, and the decay is rapidly progressing. The surfaces
of low-risk teeth are affected such as the cervical and
lingual surfaces. Typically the incisors are the first to be
affected followed by the lower first molars and the buc-
cal surfaces of the canines. The lower incisors are not
affected as these are protected by the tongue during
swallowing, and because they are exposed to the protec-
tive action of saliva. The upper incisors are in an area
with less saliva, and the anticariogenic effect is of no
benefit. (5-8). (Fig.1a and 1b).

On some occasions the onset, when the incisors
erupt, is so rapid that the incisal borders or the palatal
surfaces are the first to be affected. On others minimal
defects can be observed such as dry caries that are dark
or even black, which occurs when progress is slow or
arrested. (Fig. 2a and 2b) This can occur if the bad habit
disappears and if topical fluoride is applied. The fact
that once progress is stopped the lesions turn black is
due to secondary accumulation of coloring substances.
For many parents this is more alarming than an active
white lesion with no coloring (8).

The particular topography of this type of caries
lesion means that it should be differentiated from other
lesions with a more common topographic pattern, and
that in primary teeth tend to arise in surfaces at risk such
as where there is interproximal contact, or in the pro-
nounced grooves of the molars (5,9).
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Fig. la and 1b: Topographic distribution of early childhood
caries (EEC) showing extensive destruction to upper incisors
and unharmed lower incisors.

Fig.2a and 2b. Early childhood caries (ECC) is considered as
such even though the defect is minimal (2a) or when the pro-
gress of the caries has been halted (2b).

Obviously decay will arise according to the sugary
substances coming into contact with the teeth, although
the amount of sugar is not what will most influence the
onset of caries. The cariogenic potential of a certain
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product is also associated with oral retention time,
which also depends on the cleaning function of the ton-
gue and salivary factors. In babies the protective action
of the saliva is lower as salivary flow is at a lower rate,
there are fewer muscular movements regarding facial
expressions and the action of the tongue during self-cle-
aning is not as effective as in an adult.

In addition there are other aspects that should be con-
sidered when determining the cariogenic potential of a
food during early infancy: the ingestion method and at
what time this is carried out. The teeth are exposed lon-
ger to food when ingested using a baby bottle than if
taken using a glass. This is the only time in life when
the ingestion of 200 ml of liquid can take more than 30
minutes.

With regard to the time of ingestion it should be
pointed out that food intake during sleep is potentially
more cariogenic as the food will stay in the mouth much
longer due to reduced swallowing reflexes and muscle
movements. Salivary flow is also reduced which dimi-
nishes its protective action (7). It also should be taken
into account that a baby sleeps several times a day.

There is enough consistency in multiple epidemiolo-
gical type studies to show that both bottle and breast
feeding during sleep is related to the appearance of
cariogenic lesions, especially during demand feeding
(6,10-16). Zaror Sanchez et al. studied what they consi-
dered to be the two main risk factors demonstrating that
77% of the children exposed to prolonged breastfeeding
developed early childhood caries, as did 55% who had a
baby bottle at night (17). The reason will transpire follo-
wing a discussion with the parents, as this tends to reve-
al the intake of a sugary liquid or milk on going to bed,
even when asleep. This observation supports the cario-
genic role of lactose in both maternal and cow milk
when deposited on teeth (6). Lactose is the main car-
bohydrate in breast milk and it is to be found in high
concentrations (6.8 g/100 ml) more even than in cows
milk (4.9 g/100 ml),

Bankel et al. studied the risk factors for suffering
early childhood caries, reaching the conclusion that on
some occasions it was even possible to predict which
children were going to develop ECC. The factors inclu-
ded the oral hygiene provided by the parents to the
baby, nocturnal feeding, the composition of other
sugary foods consumed at night and salivary analysis
with the detection of Streptococcus Mutans, as this
made up less than 1% of the oral flora of children with a
low dental caries rate, but between 30 and 50% of oral
flora in ECC children (18,19).

Preventing this health problem involves providing
mothers and future mothers with information on the
risks of certain dietary habits with regard to their babies.
If these mothers are not prepared to eliminate these
habits, our recommendation is to start cleaning erupted
teeth with a silicone finger brush, damp gauze or with
special brushes designed for this stage especially after a
nocturnal feed (16, 18). Minimizing early bacterial
transmission via the saliva of the parents is advisable, as
is not kissing the baby on the mouth, not sharing spo-
ons, not cleaning the pacifier with adult saliva, not offe-
ring the child fermentable sugar before the age of two in
complementary food, and recommending an examina-
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tion by a pediatric dentist in order to evaluate the need
for administering topical fluoride (20,21).

Lencova et al. demonstrated the efficiency of the role
of the parents when they were well informed and moti-
vated with regard to carrying out preventative habits in
their children at a preschool age, as they were able to
keep their children caries-free to a greater extent. (22).

AIM OF THE STUDY

To discover the association rate between early child-
hood caries and specific dietary habits in a population in
the south of Galicia.

PATIENTS AND METHODS

A descriptive cross-sectional study was designed of a
prospective nature. The population contained patients of
a pediatric age who attended a private clinic in the city
of Vigo between March 2007 and November 2011. The
inclusion criteria in the study were to meet the diagnos-
tic criteria of early childhood caries, that is to say, cavi-
ties and also initial caries stages with only a whitish
opaque decalcification stain in the smooth surfaces of
the incisors.

The information on dietary habits was collected from
the patient’s parents using a structured questionnaire
that included related aspects such as:

1. Prolonged demand breastfeeding (beyond the age
of one year).

2. Use of nocturnal bottles or while the child slept.

3. Use of a pacifier dipped in a sugary substance
(honey, condensed milk, sugar...).

4. Excessive consumption of juices (sometimes even
substituting water intake).

5. Other habits such as the consumption of medici-
nes in the form of very sugary syrups or inhaled subs-
tances.

The information was transferred to an Excel file for
the statistical analysis of the data and to formulate the
tables with the results. In order to calculate the inferen-
ce for proportions the Epidat 3.1 program was used
(Xunta de Galicia).

RESULTS

The data regarding a total of 79 children were regis-
tered (44 boys and 35 girls) who were between one and
five years old (X = 2.8 +/- 1.1). The group that was not
over the age of one was made up of 12 children, there
were 17 children over the age of two, 29 children over
the age of three, 15 over four and 6 were over five.

With regard to the reason for the decay, in 42 of the-
se children, which was 53.2% of the sample total, the
mothers recognized having used, or continuing to use
demand breastfeeding even at night. The use of a bottle
while sleeping was acknowledged by 13 families, that is
to say 16.5%. Pacifiers impregnated in different sugary
substances such as honey or sugar and used by 5 chil-
dren, represented 6.3% of the total. In 13 cases (16.5%)
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TABLE I

DISTRIBUTION OF THE REASONS FOR EARLY
CHILDHOOD CARIES IN THE TOTAL SAMPLE

Reason for rampant caries n % IC (95%)
Prolonged breastfeeding 42 53.1 41.5-64.8
Nocturnal bottle 13 16.5 7.6-25.2
Impregnated pacifier 5 6.3 20-14.1
Juices 13 16.5 7.6-25.2
Other reasons 6 76 1.1-14.0
Total 79 100

Sample total 79 cases

® Prolonged breastfeeding
= Nocturnal bottle

* Impregnated pacifier

= Excessive juice

» Others

Fig. 3. Distribution of the reasons for early childhood caries
in the sample total.
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Fig. 4. Distribution of early childhood caries according to age
groups.

the cause could have been due to exaggerated intake of
boxed fruit juice. Lastly, we had a group of 6 children
(7.6% of the total) where the cause was not clear, but
the origin of the problem was suspected. In one child
the only reason to explain the decay was repeated expo-
sure to excessively sugary syrups. In another two chil-
dren the only reason found were inhalers used over a
long period of time. Lastly there were three children
with some psychomotor retardation due to cerebral
palsy who were therefore given a diet that was far too
soft and in which autoclysis was practically inexistent.
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As suitable oral hygiene measures were not implemen-
ted they were more exposed to this type of caries.

There was one case with two or more concomitant
causal factors such as the case of one child who had a
bottle at night and who in addition was exposed to inha-
led aerosols.

DISCUSSION

It is necessary to take into account the limitations of
the study with regard to internal validity as these are
inherent to the use of a convenience sample, as transver-
se studies are not ideal for showing causal effects.
However, this type of design is very useful for genera-
ting a hypothesis.

We decided to carry out this epidemiological study
after repeatedly observing for years rampant caries in
children at a very young age. Typical interproximal
caries were dismissed from this study and only smooth
surface caries were considered that preferably affected
the upper incisor group.

As decay tends to progress rapidly, it quickly beco-
mes difficult to resolve as restoration is complex, affec-
ting a large number of teeth that on many occasions will
involve the pulp. In very young patients sometimes the-
re will not be even minimal cooperation to permit con-
cluding effective treatment, and this means that the tre-
atment has to be carried out under general anesthesia.

The only way to prevent this problem efficiently con-
cerns the information given to mothers or future mot-
hers on the risk of caries as a result of certain incorrect
dietary habits. Dentists should be involved along with
other professionals such as gynecologists, midwives,
pediatricians, nurses, auxiliaries, pharmacists and social
workers (16,18). Since prolonged breastfeeding is the
most common cause this should be area to be worked on
most.

There is currently a deep-rooted and quite correct
social awareness regarding the importance of breastfee-
ding for the healthy development of our babies that has
led to groups and societies forming to encourage natural
nursing, but in some cases a limit is not set for this habit
and demand feeding is encouraged. Mothers continue
nursing until after the appearance of the first teeth and
they do this believing that this is the best for their chil-
dren. This is based on information regarding the many
advantages of breast milk, including a supposed protec-
tion against caries, which is to be found in the scientific
and pseudoscientific literature on the internet, and whe-
re there is a multitude of pages supporting natural bre-
astfeeding such as “Bico de leite” (milk kiss) “Pinga
doce” sweet drop.

The explanation that, in the scientific literature, the
information is contradictory is due to multiple epidemio-
logical studies that associate prolonged breastfeeding with
the presence of caries, but which appear alongside other
laboratory studies in experimental animals that conclude
from using various types of milk, that milk is not carioge-
nic, and that it is even anticariogenic, based on certain
components in it (23,24). Milk is a complex food that is
made up of cariogenic as well as anticariogenic factors
such as casein that when joined to hydroxyapatite beco-
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mes less soluble thus hampering the adhesion of S.
Mutans to enamel surface (25). It also contains other pro-
teins with antibacterial activity such as lysozyme, lactofe-
rrin and lactoperoxidase. In addition there are laboratory
studies that show that lactose does not ferment to the same
extent as other sugars, and that very high concentrations
are needed to produce enamel demineralization. It has also
been demonstrated that the pH is hardly reduced after the
administration of milk (26).

Something similar occurs with chocolate regarding
contradictory information. Cocoa, which is a basic com-
ponent, has anticariogenic factors as has been demonstra-
ted in vivo and in vitro studies (27). The cocoa bean has
agents with antibacterial activity that in addition inhibit
the adhesion of S. Mutans to hydroxyapatite. There is no
doubt given our experience that children with a compulsi-
ve consumption of chocolate have more caries. However,
those defending chocolate as an anticariogenic product in
the internet abound. One just has to put in a search engine
“chocolate” and “caries” to see this.

What we would first like to transmit from the discus-
sion of this work is that we are convinced that natural
breastfeeding is the best method for feeding a baby
during its first months of life, not only from the nutritio-
nal point of view as while the child breastfeeds it does not
need additional nutrients, but also given other magnifi-
cent advantages that are immunologic, affective, even
financial (21,28). This also encourages the best maxillo-
facial development and growth of the baby as a result of
stomatognathic muscular exercise that the child has to
develop to latch onto the nipple, suck and swallow in a
coordinated fashion, and which is quite different to being
bottle fed, despite anatomic teats. During breastfeeding,
intensive muscular exercise has to be carried out which
leads to accumulated energy and tension being released.
If only a bottle was used this would not occur. Non-nutri-
tive sucking would have to be carried out for satisfaction,
and it would therefore be easier to establish a pacifier
habit or even worse finger sucking. Moreover, breastfed
babies become used to breathing through the nose, and
this reflex becomes permanent. But this does not necessa-
rily occur with bottle-fed babies (29).

The problem arises when breastfeeding becomes pro-
longed and on demand (several times) especially when
the child sleeps, as the risk of caries is greater than the
nutritional benefit, which at this age should be based on
a different type of diet that is more varied and that has a
more solid texture, as recommended by the Spanish
Society of Pediatrics (28).

Defining the concept “prolonged breastfeeding” is
somewhat difficult, but it could be considered as taking
place beyond the eruption of the first primary teeth
(21,30). It is true that we are not the ones to be evaluating
the ideas of the parents of our patients regarding breastfe-
eding, or any other area, but as health professionals it is
our duty to inform them using scientific criteria of the risk
they run when they engage in certain habits such as pro-
longed breastfeeding beyond the eruption of the first teeth.
And if they want to continue with this habit we should
show them the hygiene that should be observed.

On many occasions the parents’ initial attitude is not to
acknowledge the cause of the oral problems of their chil-
dren if due to breastfeeding, as they are nearly always
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convinced that this is what is best for their children. They
reject our diagnosis either as a defensive mechanism when
they start to feel guilty, or because they have a somewhat
fundamentalist ideas regarding breastfeeding. They some-
times belong to a forum or defensive society that advocate
breastfeeding with no age limit. They will find arguments
for this on the internet. It is for this reason that we should
be more cautious when transmitting our information as
this clashes with their beliefs, and we may upset them,
even making them angry.

With regard to the use of nocturnal bottles, it would
seem that mothers argue that this is because the child
“eats poorly” and they use this method for guaranteeing
better nutrition as, while the child sleeps, the content of
the bottle is swallowed quickly and conveniently.
Something similar occurs when mothers offer their chil-
dren a juice every time they are thirsty, and some may
even substitute water with juice. Their view is that since
the child eats poorly at least the juice will nourish him
every time the child is thirsty. We have even witnessed
babies coming in to the consulting room with a bottle of
fruit juice for demand feeding and over the course of the
day they may even have a dozen little sips.

Frequently the parents coming to our clinic with a
child with ECC will say that the teeth came through in
this condition, or that the child has hereditary weak teeth,
or it is because of medicine being taken. The problem at
first goes by unnoticed and discrepancies with the dentist
on the cause of the damage observed are not uncommon.
Often parents will detect the damage after an accident
and they will say that it was the fall that produced this.
Probably this is due to preexisting demineralization
encouraging incisor crown fractures. The fact that plaque
and materia alba usually cover carious lesions is the rea-
son why parents may not notice these (8).

Caries is an infectious disease but obviously a tooth
needs to have emerged for it to become infected. Howe-
ver, some teeth may emerge with problems given a
development defect. Confusion could therefore arise
with Amelogenesis Imperfecta as both entities have a
similar appearance (yellow color, sensitivity, weak soft
enamel, etc.). In order to avoid mistakes, correct anam-
nesis should be carried out that includes questions on
the baby’s diet as well as detailed observation that will
lead us to a differential diagnosis. A factor that differen-
tiates the two is that teeth with amelogenesis imperfecta
emerge with a defect due to a genetic mutation, while
decay will appear, all be it swiftly, on a tooth that is
healthy on eruption. The appearance of the caries phe-
nomenon is independent of any medical condition. (5)

CONCLUSIONS

—Prolonged nocturnal demand breastfeeding is by
far the most common cause of early childhood caries.

—Providing mothers and future mothers with infor-
mation is the best method for prevention, but other pro-
fessional bodies in the health sector should also receive
this information, such as pediatricians, nurses, auxilia-
ries, gynecologists, midwives, pharmacists, and social
workers so that the information can reach the general
population.
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Odontoma complejo asociado con alteraciones del desarrollo
y erupcion dental: presentacion de un caso
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RESUMEN

Los odontomas son malformaciones odontogénicas, benig-
nas, de crecimiento lento y etiologia desconocida. El tipo
complejo (OC), localizado comtinmente en la regidn posterior
de los maxilares, generalmente es asintomadtico y pueden oca-
sionar alteraciones de la erupcién dental. Se diagnostican
casualmente al examen radioldgico.

Se presenta un caso clinico de OC con alteraciones severas
de la erupcién dental. Se describe el diagndstico, manejo
odontolégico, quirdrgico, ortodéntico y la evolucién de las
alteraciones dentales durante 9 afos.

Se enfatiza en la importancia del control de erupcién para
un diagndstico precoz y tratamiento adecuado, evitando futu-
ras alteraciones dentales, dseas, oclusales y de potencial dege-
nerativo.

PALABRAS CLAVE: Odontoma complejo. Tumor odonto-
génico. Molares impactados. Fracaso erupcién dental.

INTRODUCCION

Los odontomas son tumores benignos de origen
odontogénico, de crecimiento lento (1). Su etiologia es
desconocida. Segtn la clasificacion de la OMS se reco-
nocen dos tipos: el compuesto y complejo (2). En el tipo
complejo las células y tejidos (presenta todos los tejidos
dentarios) tienen apariencia normal, pero con un déficit
de organizacién estructural (3-5) y sin una apariencia
similar a los dientes (6). Aunque algunos ejemplos
incluyen estructuras semejantes (7).

Se localiza comtinmente en la regién premolar o

Recibido: 01-12-2012
Aceptado: 10-12-2012

ABSTRACT

Odontomas are benign odontogenic malformations, of
slow growth and unknown etiology. Complex odontoma (CO)
located preferentially in the posterior sector of both jaws, is
usually asymptomatic and could be associated with eruption
disturbances. Most of CO are often diagnosed as casual find-
ings in X-rays.

In this case report, we present a CO with severe dental
eruption disturbances, describing the diagnosis; dental, surgi-
cal and orthodontic treatment, and a 9 — years follow up of the
dental disturbances.

We emphasize on the importance of dental eruption control
for early diagnosis and proper treatment. Thus, avoiding
future dental, bone and occlusal disturbances, and the degen-
erative potential.

KEY WORDS: Complex odontoma. Odontogenic tumor.
Impacted molars. Tooth eruption failure.

molar, mas frecuentemente en la mandibula (3,8-16).
Sin embargo, se han reportado casos aislados de odon-
tomas complejos, algunos de gran tamafio, que invaden
el seno maxilar (12,17-22).

Los odontomas complejos se diagnostican en la
segunda y tercera década de vida (1,34,8-12,23-27).
Frecuentemente se diagnostican tarde y son un encuen-
tro casual del estudio radiolégico. La mayoria de ellos
son asintomdticos. Se manifiestan clinicamente por la
alteracion de la erupcién de dientes temporales, perma-
nentes, y como una tumoracion (10-12,14,20, 23).

Se presenta el caso clinico de un nifio de 9 afios afec-
to de un odontoma complejo maxilar asociado a severas
alteraciones de la erupcién dental. Se describe el trata-
miento, evolucién de las complicaciones y secuelas
dentarias a lo largo de 9 afios.



202 A.CAHUANA CARDENAS ET AL.

CASO CLINICO

Un paciente varén, sano, de 9 afios de edad (2003),
fue referido al Servicio de Odontopediatria del Hospital
Sant Joan de Déu, por retraso eruptivo del molar 26, sin
otra sintomatologia acompafiante.

Al examen clinico, presenta denticién mixta primera
fase con ausencia de 65 y 26, sin historia previa de exo-
doncias. Clinicamente presenta tumoracion del drea
edéntula, de consistencia dura y no dolorosa.

En la ortopantomografia (OPG) se constata una lesion
mixta, radioltiicida con focos radiopacos amorfos en su
interior, de bordes bien definidos, forma ovalada, y locali-
zada en el drea de 26. Teniendo como referencia el tamafio
coronal de 26 se estimd que la lesion media + 23 mm en
su didmetro mayor, y + 11 mm en el menor. La lesién pro-
vocaba: retencién del molar 65; y desplazamiento mesial
de 24,25y 65,y distal de 26 (apical) y 27 (Fig. 1).

Fig. 1. A. OPG 2003 (9 aiios): lesion mixta en drea de 26, con
retencion, desplazamiento e impactacion de miiltiples dientes.

En la tomografia computarizada (TC), en los planos
coronal y horizontal, se observé impactacion y ectopia
severa de 26, desplazado hacia el seno maxilar, alteran-
do la continuidad de su borde inferior. Y desplazamien-
to vestibular fuera de la cortical de 27 (Figs. 2 y 3).

Fig. 2. TC 2003 (9 aiios). Corte coronal, severa impactacion
de 26 hacia seno maxilar y ectopia secundaria de 27.
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Fig. 3. TC 2003 (9 aiios). Corte horizontal, ectopia severa de
65 hacia palatino y de 27 hacia vestibular, apareciendo fuera
de cortical.

Se establecid diagnéstico diferencial de odontoma
complejo con las entidades: fibroodontoma ameloblasti-
co y fibrodentinoma ameloblastico, ya que son tumores
odontogénicos de origen similar.

El tratamiento quirdrgico de la lesion se realizé en
colaboracién con el servicio ORL (Dr. Pedro Claros),
bajo anestesia general mediante fragmentacion, conser-
vando lo médximo posible del proceso alveolar, con exo-
doncia de 65. No se realiz6 la exodoncia de 26 para evi-
tar invadir el seno y provocar un defecto éseo mayor
por la cercania a estructuras anatémicas importantes. Al
examen histopatoldgico se confirmé el diagndstico de
odontoma complejo.

Se programé un seguimiento periddico para valorar el
desarrollo dentoalveolar de la zona afectada, la erupcion
de los dientes retenidos, y la oclusién. A los 6 meses se
constata extrusién de 36. Con el objetivo de frenar el pro-
ceso de extrusion y para estimular la erupcién de los dien-
tes superiores por presién sobre la encia, se colocd una
placa de resina tipo Hawley con tornillo de expansion,
adaptandola a los cambios dentales. Se efectuaron exdme-
nes radiolégicos de control a los 2, 5, 7 y 9 afios post-
intervencion. A los dos afios, se observé buena posicion
de los premolares, severa ectopia de 26; ectopia de 27 dis-
morfico, con migracion mesial y dilaceracion horizontal
considerandose inviable, por lo que se decidi6 su extrac-
cién (Fig. 4). A los 5 afios se observd la erupcién comple-
ta de 25 e inicio de formacién radicular de 28 (Fig. 5).

Fig. 4. OPG 2005 (11 afios) (2°y 3° cuadrante). Reorienta-
cion favorable de premolares. 26 con severa ectopia. 28 situa-
do por oclusal de 26. 27 mesializado y dilacerado horizontal-
mente.
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Fig.5.OPG 2008 (14 afios): Se observa mejora en la posicion
de los premolares.

A los 17 afios presenta una normooclusion derecha,
colapso de la mordida en el lado izquierdo, contacto
oclusal del molar 37 con la encia antagonista, oclusién
cruzada de 23-24-25 y compresioén dentaria en mandi-
bula izquierda. Patrén de crecimiento délico-facial, cara
larga y, a nivel incisal un resalte y sobremordida de + 1
mm (Fig. 6). Se observa un plano oclusal con “canting”
izquierdo por el menor desarrollo alveolar de dicha
zona (Fig. 7).

Fig. 6. Telerradiografia lateral de crdneo 2011 (17 afios).
Ectopia severa de 26.

El tratamiento ortodéntico se plantea con diferentes
objetivos: resolucién de oclusién cruzada izquierda;
exodoncia de premolar 34 para solucionar la compre-
sién, mejorar colapso posterior y permitir mesializacién
de sectores posteriores. Otro objetivo era favorecer la
erupcion del molar 28 mediante gingivectomia y nor-
malizar contacto posterior izquierdo. En fecha actual se
encuentra en tratamiento ortodéncico (Figs. 8-11).
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Fig. 7. OPG 2012 (18 arios). Con tratamiento inicial de orto-
doncia y proceso de erupcion de 28.
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Fig. 8. Vista frontal: inclinacion/canting plano oclusal.
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Fig. 10. Vista lateral izquierda: colapso oclusal posterior,
previo a la exodoncia de 34.
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Fig. 11. Vista oclusal.

DISCUSION

Los odontomas complejos, son menos frecuentes que
los odontomas compuestos, dos veces menos
(1,3,5,22,23). Su fase activa de crecimiento ocurre
durante la formacién de la denticién y son de tamafio
variable, desde pocos milimetros hasta unos 4 cm en su
eje mayor (5,13,17,18,20,26,28), algunos atn con
potencial para crecer hasta un tamafio superior
(1,13,17,22,26). Las lesiones mds pequefias suelen ser
asintomdticas y pueden ser un hallazgo radiografico
incidental en adultos. Las lesiones de mayor tamaio,
que causan expansion Osea, son diagnosticadas durante
las primeras dos décadas de vida, y se manifiestan por
alteraciones de erupcion, retenciones dentales, y como
tumoraciones (10-12,14,20,23).

Se localizan comtnmente en la regién premolar o
molar, sobre todo en mandibula (8-11,13,14), y segtin
otros autores en el maxilar superior (3,12,15,16). A
menudo condicionando el bloqueo eruptivo de molares
(11). Se han reportado casos aislados de odontomas que
invaden el seno maxilar (19,21,31,32,36,37,41) y odon-
tomas erupcionados, expuestos a través de los tejidos
blandos (3,8,23). En los casos de odontomas de locali-
zacion cercana al seno maxilar, puede existir sintomas
como dolor, sinusitis maxilar recurrente, desplazamien-
to dental, fistula oroantral, expansion dsea, epistaxis y
asimetria facial (20,22,28).

El caso que describimos, diagnosticado en el limite
de la primera década, presentaba importantes alteracio-
nes dentales: 1) retencién de un diente primario, 2) des-
plazamiento de premolares con dpice inmaduro, 3) ecto-
pia severa e impactacion del primer molar permanente,
con 4dpices totalmente formados, 4) ectopia de los gér-
menes de los otros molares y; 5) oclusales, como la
extrusion del primer molar inferior 36. Sin otros sinto-
mas como dolor o tumoracién valorable.

El diagnéstico tardio implica un crecimiento del
odontoma y severidad de las alteraciones dentales de
dientes adyacentes. Como ocurrié en nuestro caso, don-
de el desplazamiento del primer molar permanente,
hacia el seno maxilar, condiciond la inviabilidad de
este. La mayor parte de descripciones de odontoma
complejo son diagnosticadas en la segunda década de
vida (1,3,89,11,12,18,23-25,27) y afectan principal-
mente a la denticién permanente y rara vez a la decidua
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(9,29,30). Se han descrito odontomas complejos que
afectan el seno maxilar, y la mayoria desplazan dientes
permanentes (17-19,26,27). En nuestro caso, el odonto-
ma no invadia el seno, pero desplazaba el primer molar
al seno y consecuentemente los gérmenes de otros
molares fueron desplazados, condicionando una anoma-
lia en el desarrollo radicular del segundo molar. Tam-
bién se han descrito otras alteraciones como la fusion al
diente, reabsorcion, desvitalizacion o ausencia de uno o
mds dientes contiguos; alteracidn 6sea; o la formacion
de un quiste (3,4,8,9,20,25-27,31).

En el diagnéstico, el OC radiol6gicamente se presen-
ta como elementos radiopacos en forma de masas irre-
gulares y desordenadas, sin similitud a estructuras den-
tales. Dependiendo de su grado de calcificacién se
distinguen tres etapas de desarrollo (3,20): 1) Lesion
con apariencia radioldcida (falta de calcificacion de los
tejidos dentales), 2) Intermedia, caracterizada por la cal-
cificacién parcial y; 3) con apariencia radiopaca y rode-
ado por un halo radioldcido fino (3,32). De este modo,
ante la presencia de dientes impactados, deben ser eva-
luados para descartar la presencia de odontomas en eta-
pas tempranas y evitar nuevas complicaciones como
dilaceraciones radiculares y maloclusién (33). En nues-
tro caso, la lesidén se encontraba entre una etapa inter-
media con calcificacion parcial.

Respecto al tratamiento, se considera de eleccién la
exéresis quirdrgica de la lesién, conservadora por el bajo
potencial de crecimiento, con curetaje del drea circundan-
te (3,5). La reseccion quirdrgica debe ser ampliada en el
caso del tipo inmaduro del odontoma complejo (23).
Seguido siempre del estudio histolégico para confirmar el
diagnéstico (1,3,23,28). Si un odontoma es encontrado a
edad muy temprana, debe tenerse en cuenta si contiene
una parte no calcificada, en ese caso es importante realizar
observaciones periddicas hasta la erupcién del diente
suceddneo; ya que la posibilidad de recidiva se produce
cuando estas lesiones se extirpan en la etapa de tejido no
calcificado (1,3,7,35). En relacion a los dientes impacta-
dos asociados a odontomas, las opciones de tratamiento
incluyen: remocién de la lesién con la preservacion del
diente impactado y posterior seguimiento clinico y radio-
grafico de al menos un afo (23); si no se observan cam-
bios en la posicion del diente durante este periodo, estd
indicada fenestracién y posterior traccién ortodéntica
(incluso cuando afectan a dientes primarios) (30), u obser-
vacién clinica y radiogréfica con controles periédicos para
evaluar el curso del diente, ya que su erupcion depende
del grado de desarrollo radicular (18,23,36). Antes del tra-
tamiento, también debe evaluarse el espacio necesario
para el diente impactado, si existe falta de espacio deberia
realizarse tratamiento ortoddntico antes de la operacion.
Otra opcidn es la extraccion quirtirgica cuando hay des-
plazamiento severo o falta de espacio (25), y en los casos
donde el diente se encuentra ectopico o con alteraciones
morfoldgicas o lesiones quisticas (23). En nuestro caso, se
decidi6 no extraer el 26, a pesar de que la formacién radi-
cular se habia completado, ya que su localizacién era muy
alta. El tratamiento que se realizé fue la exeresis quirtirgi-
ca bajo anestesia general, via intraoral con acceso directo.
Respecto a la anestesia, algunos autores tienen preferencia
por la anestesia local (6,31), la preferencia de un tipo u
otro de anestesia dependera del manejo de conducta, de la
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magnitud de la lesién, de los medios disponibles y de la
experiencia del profesional.

La exeresis quirtrgica de los odontomas tiene buen
prondstico, con escasa tendencia a recidivar (3,9,11,35),
al igual que en los casos observados en el seno maxilar
(7,12,18-22,28). Los odontomas tienen similar poten-
cial de cambios degenerativos que los dientes no erup-
cionados o impactados, las potenciales secuelas inclu-
yen cambios quisticos, infecciones asociadas (17) o la
transformacién a un odontoameloblastoma (4).

En el seguimiento a largo plazo de nuestro caso, no
hubo recidiva, los premolares se fueron reubicando y se
constatd la posicion ectdpica del 27 por oclusal de 26,
con anomalia morfoldgica en el desarrollo radicular que
la hizo inviable. Ante esta situacién nuestro objetivo fue
disponer al menos del tercer molar en este cuadrante.

CONCLUSION

El diagnéstico del odontoma complejo suele ser tar-
dio y clinicamente se manifiesta como una alteracién en
la erupcion de dientes temporales y/o permanentes, que
podria condicionar el desarrollo dental y 6seo localiza-
do. La fase activa de crecimiento del odontoma comple-
jo no diagnosticado, que se produce durante el desarro-
llo dental, puede desencadenar severas alteraciones
dentales de posicién, morfoldgicas, de oclusién y cam-
bios degenerativos que precisen un tratamiento de
mayor complejidad y duracién. El control de la cronolo-
gia eruptiva dental, desde la denticién temporal, nos
debe permitir realizar un diagndstico precoz y trata-
mientos adecuados.

CORRESPONDENCIA:

A. Cahuana

Hospital Sant Joan de Déu
Passeig Sant Joan de Déu, 2
08950 Esplugues (Barcelona).
e-mail: acahuana@hsjdben.org
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Clinical Case

Complex odontoma associated with developmental and dental

eruption disorders: case report
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ABSTRACT

Odontomas are benign odontogenic malformations, of
slow growth and unknown etiology. Complex odontoma (CO)
located preferentially in the posterior sector of both jaws, is
usually asymptomatic and could be associated with eruption
disturbances. Most of CO are often diagnosed as casual find-
ings in X-rays.

In this case report, we present a CO with severe dental
eruption disturbances, describing the diagnosis; dental, surgi-
cal and orthodontic treatment, and a 9 — years follow up of the
dental disturbances.

We emphasize on the importance of dental eruption control
for early diagnosis and proper treatment. Thus, avoiding
future dental, bone and occlusal disturbances, and the degen-
erative potential.

KEY WORDS: Complex odontoma. Odontogenic tumor.
Impacted molars. Tooth eruption failure.

INTRODUCTION

Odontomas are benign odontogenic tumors with
slow growth (1). Their etiology is unknown. According
the WHO classification two types are recognized: com-
posite and complex (2). The cells and tissues of the
complex type appear normal (they have all the dental
tissues) but there is a lack of structural organization (3-
5) and they do not look like teeth (6), although some do
have similar structures (7).

An odontoma will commonly be located in the pre-
molar or molar region and especially in the mandible
(3,8-16). However, isolated cases have been reported of
complex odontomas, some very large, that invade the
maxillary sinus (12,17-22).

Complex odontomas are diagnosed in the second and
third decade of life (1,3,4,8-12,23-27). They are often

RESUMEN

Los odontomas son malformaciones odontogénicas, benig-
nas, de crecimiento lento y etiologia desconocida. El tipo
complejo (OC), localizado comtinmente en la regién posterior
de los maxilares, generalmente es asintomadtico y pueden oca-
sionar alteraciones de la erupcién dental. Se diagnostican
casualmente al examen radioldgico.

Se presenta un caso clinico de OC con alteraciones severas
de la erupcion dental. Se describe el diagndstico, manejo
odontolégico, quirtdrgico, ortodontico y la evolucién de las
alteraciones dentales durante 9 afos.

Se enfatiza en la importancia del control de erupcién para
un diagndstico precoz y tratamiento adecuado, evitando futu-
ras alteraciones dentales, dseas, oclusales y de potencial dege-
nerativo.

PALABRAS CLAVE: Odontoma complejo. Tumor odonto-
génico. Molares impactados. Fracaso erupcion dental.

diagnosed late, tending to be a casual finding in x-ray
studies. Most are asymptomatic. They manifest clinical-
ly as a result of an eruption disturbance of primary and
permanent teeth or swelling (10-12,14,20,23).

The case is presented of a nine-year old boy with a
complex odontoma of the maxilla associated with
severe dental eruption disturbances. The treatment,
complications and dental sequelae over nine years are
described.

CASE REPORT

Male, healthy nine-year old patient (2003) was
referred to the Pediatric Dentistry Department of the
Hospital Sant Joan de Déu as a result of a delay in the
eruption of molar 26, but without any other symptoms.
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The clinical examination revealed first phase mixed
dentition with the absence of teeth 65 and 26 and no
previous history of exodontia. There was hard painless
swelling in the edentulous area.

The orthopantomography (OPG) revealed a mixed
radiolucent lesion with radio-opaque amorphous foci in
its interior, well-defined borders, oval shaped, and
located around tooth 26.

Using as reference the crown size of tooth 26, it was
estimated that the lesion measured +£23 mm at its widest
diameter and + 11 mm at its narrowest. The lesion was
causing retention of molar number 65 and the mesial
displacement of teeth 24, 25 and 65, and distal (and api-
cal) displacement of teeth 26 and 27 (Fig. 1).

Fig. 1. A. OPG 2003 (9 years old): mixed lesion in the area of
tooth 26 with many retained, displaced and impacted teeth:

The coronal and horizontal planes of the CT scan
revealed an impacted tooth 26 with severe ectopia, which
had been displaced towards the maxillary sinus, affecting
the continuity of the lower border. Tooth 27 had been dis-
placed forward and out of the cortical bone (Figs. 2 and 3).

A differential diagnosis was made of complex odon-
toma that included ameloblastic fibro-odontoma and

Fig. 2. CT scan 2003 (9 years old). Coronal slice, severely
impacted tooth 26 towards maxillary sinus and secondary
ectopia of tooth 27.
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Fig. 3. CT scan 2003 (9 years old). Horizontal slice, severe
ectopia of 65 towards palate and buccal ectopia of 27 which
appears out of cortical bone.

ameloblastic fibro-dentinoma as these are odontogenic
tumors with a similar origin.

The lesion was treated surgically by fragmentation in
conjunction with the ORL department (Dr. Pedro
Clards) and under general anesthesia. The maximum
possible was conserved of the alveolar process and
tooth 65 extracted. Tooth 26 was not extracted in order
to avoid entering the sinus and creating a bigger bone
defect given the proximity of important anatomic struc-
tures. The histopathologic examination confirmed the
diagnosis of complex odontoma.

Periodic monitoring was programmed in order to
evaluate dentoalveolar development in the area affect-
ed, the eruption of impacted teeth and occlusion. At six
months the extrusion of tooth 36 was observed. In order
to halt the extrusion process and to stimulate the erup-
tion of the upper teeth due to pressure on the gums, a
resin Hawley-type appliance was placed with expansion
screws, which was adapted to dental changes. Radiolog-
ic examination was carried out for the purpose of moni-
toring at 2, 5, 7 and 9 years after the intervention. At
two years the proper position of the premolars was
observed together with severe ectopia of tooth 26,
ectopia of a dysmorphic tooth 27 with mesial migration
and horizontal dilaceration which was considered
unfeasible and therefore extracted (Fig. 4). At 5 years
the complete eruption of tooth 25 was observed together
with root formation of tooth 28 (Fig. 5).

Fig. 4. OPG 2005(11 years old) (2nd and 3rd section). Favo-
rable reorientation of premolars. Tooth 26 with severe ecto-
pia. Tooth 28 occlusal to 26. Tooth 27 showing mesial move-
ment and horizontally dilacerated.
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Fig.5. OPG 2008 (14 years old). An improvement can be seen
in the position of the premolars.

At the age of 17 the patient had correct occlusion on
the right side, collapsed bite on the left side, occlusal
contact of molar 37 with the antagonist gingiva, crossed
occlusion of 23-24-25 and compression of teeth on the
left side of his jaw. He had a dolichofacial growth pat-
tern, long face, overjet by incisors and overbite of + 1
mm (Fig. 6). An occlusal plane was observed with left-
sided canting due to lower alveolar development in this
area (Fig. 7).

Fig. 6. Lateral teleradiography of the skull (17 years). Severe
ectopic molar 26.

Orthodontic treatment was considered with different
objectives: resolving the crossbite on the left-side,
exodontia of premolar 34 in order to solve the compres-
sion, improving the collapse in the posterior region and
to allow mesialization of the posterior sectors. Another
objective was to favor eruption of molar 28 by means of
a gingivectomy and normalizing contact on the left in
the posterior sector. To date he is undergoing orthodon-
tic treatment (Figs. 8-11).

ODONTOL PEDIATR

Fig. 7. OPG 2012 (18 years). With initial orthodontic treat-
ment and 28 in process of eruption.

o L O N

Fig. 8. Frontal view: inclination/canting occlusal plane.

M —
Fig. 10. Lateral view of left-side. Posterior occlusal collapse,
previous extraction of 34.
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Fig. 11. Occlusal view.

DISCUSSION

Compound odontomas are twice as common as com-
plex odontomas (1,3,5,22,23). Their active growth
phase occurs during tooth formation and their size
varies from a few millimeters to 4cm at their widest
point (5,13,17,18,20,26,28), and some have the poten-
tial to grow even larger (1,13,17,22,26). The smallest
lesions tend to be asymptomatic, and in adults they can
be an incidental X-ray finding. The larger lesions that
can cause bony expansion are diagnosed during the first
decades of life, and they manifest as eruption distur-
bances, retained teeth and as tumors (10-12,14,20,23.

These are commonly located in the premolar or
molar region, especially in the mandible (8-11,13,14),
and according to other authors in the upper maxilla
(3,12,15,16). They often obstruct the eruptive path of
molars (11). Isolated cases have been reported of odon-
tomas invading the maxillary sinus
(19,2131,32,36,3741) and odontomas that erupt
through the soft tissues (3,8,23). There may be symp-
toms of pain if the odontoma is located near the maxil-
lary sinus together with recurrent maxillary sinusitis,
tooth displacement, oroantral fistula, bony expansion,
epistaxis and facial asymmetry (20,22,28).

The case we describe, which was diagnosed at the
age of nine, showed considerable dental disturbances:
1) retention of a primary tooth, 2) displacement of pre-
molars with immature apexes, 3) severe ectopia and
impaction of first permanent molar with totally formed
apexes, 4) ectopia of the tooth germs of other molars
and, 5) occlusal, such as the extrusion of the first lower
molar number 36. There were no other symptoms such
as pain or tumor that could be evaluated.

Late diagnosis results in the growth of the odontoma
and severe dental disturbances to adjacent teeth. This
occurred in our case, given that the displacement of the
first permanent molar towards the maxillary sinus con-
ditioned its non-viability. Most complex odontomas are
diagnosed in the second decade of life (1,3,8,9,11,
12,18,23-25,27) and they affect mainly the permanent
dentition and rarely the primary dentition (9,29,30).
Complex odontomas have been described that affect the
maxillary sinus, and most displace the permanent teeth
(17-19,26,27). In this case of ours, the odontoma did not
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invade the sinus but the first molar was displaced to the
sinus and as a result the tooth germs of other molars
were displaced, which led to the root development
anomalies of the second molar. Other disturbances have
also been described such as fusion to the tooth, resorp-
tion, devitalization or absence of one or more adjacent
teeth, bone changes, cyst formation (3,4,8,9,20,25-
27,31).

At diagnosis the X-ray findings of CO reveal
radiopaque elements in the shape of irregular and dis-
organized masses that are unlike dental structures.
Depending on the degree of calcification, three devel-
opment stages can be distinguished (3,20): 1) Lesion
with radiolucent appearance (lack of dental tissue cal-
cification), 2) Intermediate, characterized by partial
calcification and; 3) with a radiopaque appearance and
surrounded on one side by a fine radiolucent halo
(3,32). In this way and given the presence of impacted
teeth, they should be evaluated in order to rule out ear-
ly stage odontomas and to avoid new complications
such as root dilacetation and malocclusions (33). In
this case of ours, the lesion was intermediate with par-
tial calcifications.

With regard to treatment, the surgical excision of the
lesions is considered the treatment of choice. This
should be done conservatively given the low growth
potential and with curettage of the surrounding area
(3,5). The surgical resection should always be wide for
the typically immature complex odontoma (23). And
this should be followed by a histopathologic study in
order to confirm the diagnosis (1,3,23,28). It should be
kept in mind that an odontoma found at an early age
may have a non-calcified part. In these cases periodic
observation is important until the successor tooth
erupts, as the possibility of recurrence rises when these
lesions are removed during the non-calcified tissue
stage (1,3,7,35). With regard to impacted teeth associat-
ed to odontomas, the treatment options include: removal
of the lesion and the preservation of the impacted tooth
with clinical and radiographic follow-up for at least a
year (23); if changes are not observed in the position of
the tooth during this period , fenestration followed by
orthodontic traction are indicated (even when the pri-
mary teeth are affected) (30), or clinical and radiograph-
ic observation with periodic monitoring for evaluating
the progress of the tooth, as its eruption will depend on
the degree of root development (18,23,36). Before the
treatment the space needed for the impacted tooth
should also be evaluated. If there is a lack of space,
orthodontic treatment should be carried out before the
operation. Another option is surgical extraction when
there is severe displacement or lack of space (25), and
also when the teeth are ectopic or have morphologic
changes or cystic lesions (23).

In this case of ours, tooth 26 was not extracted
despite having complete root formation as it had a very
high position. The treatment consisted in surgical exere-
sis under general anesthesia, with direct intraoral
access. With regard to the anesthesia, some authors pre-
fer local anesthesia (6,31). Using one type of anesthesia
or another will depend on behavior management, the
size of the lesion, the facilities available, and the experi-
ence of the professional.
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The surgical exeresis of odontomas has a good
prognosis and a low recurrence rate (3,9,11,35), as
has been observed in maxillary sinus cases (12,7,18-
22,28). Odontomas have a similar potential for degen-
erative change as non-erupted or impacted teeth, the
potential sequelae include cystic changes, associated
infections (17) or transformation to adontoameloblas-
toma (4).

In the long-term follow up of our case there was no
recurrence. The premolars relocated and the ectopic
position of tooth 27 was confirmed, which was
occlusal to 26 with a morphological root formation
anomaly which made it unviable. Given this situation
our objective was to have at least three molars in this
section.
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CONCLUSION

The diagnosis of complex odontoma tends to be
made late and it manifests clinically as a disturbance in
the eruption of primary and/or permanent teeth, that
may condition the localized development of teeth and
bone. The active growth phase of the complex odon-
toma that is not diagnosed, and which arises during den-
tal development, may trigger severe changes that may
affect the positioning of teeth, or which may produce
morphological, occlusive or degenerative changes that
require treatment that is more complex and lengthy.
Monitoring the eruption sequence as from the primary
dentition will enable early diagnosis and suitable treat-
ment to be carried out.
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RESUMEN

El sindrome de Pierre Robin (SPR) es una entidad clinica
catalogada dentro de las anomalias dseas de craneo y cara, que
se caracteriza por la triada: micrognacia, glosoptosis y fisura
palatina. Estas caracteristicas desencadenan dificultad respira-
toria en el recién nacido, problemas otorrinolaringolégicos,
nutricionales y alteraciones dentales asociadas.

Son multiples las teorias que se han desarrollado para tratar
de explicar su etiologia; la mds aceptada en la actualidad men-
ciona que, durante el desarrollo embrionario, la mandibula
sufre una falta de crecimiento y, en consecuencia, la lengua
forzada en posicién vertical impide el cierre de los procesos
palatinos, asi como el desarrollo del musculo geniogloso. La
sucesion de acontecimientos que preconiza esta teoria otorga a
dicha entidad clinica el nombre de “secuencia” en lugar del
tradicional término de “sindrome”.

En la mayoria de los casos, esta patologia se atendia con el
crecimiento y desarrollo éseo sin necesidad de tratamiento
quirdrgico. Sin embargo, en los casos severos, el tratamiento
quirdrgico es de eleccidn, mediante osteotomia sagital mandi-
bular y distraccion 6sea y/o glosopexia.

La SRP se considera un desafio diagndstico y terapéutico
intrauterino, debido a su asociacion con otros sindromes, asi
como alteraciones directamente relacionadas con la presenta-
cion de la triada y otras complicaciones derivadas que van a
requerir un enfoque multidisciplinar.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Pierre Robin. Glosope-
xia. Fisura palatina. Hipoplasia mandibular. Micrognacia.

ABREVIATURAS
SPR: Sindrome de Pierre Robin.
RN: Recién nacido.

Recibido: 01-12-2012
Aceptado: 30-12-2012

ABSTRACT

Pierre Robin syndrome (PRS) is a clinical entity listed in
skeletal abnormalities of skull and face, characterized by the
triad of micrognathia, glossoptosis and cleft palate. These fea-
tures trigger respiratory distress in newborn, ENT (ear, nose
and throat) and nutritional problems and associated dental
abnormalities.

There are many theories that have been developed trying to
explain its etiology, the most accepted today mentions that
during embryonic development, jaw’s growth is stopped and,
consequently, the tongue forced upright prevents closing the
palatal processes, and genioglossus muscle development. The
sequence of events that advocates this theory gives this clini-
cal entity called "sequence" rather than the traditional term
"syndrome".

In most cases, this disease is attenuated in growth and bone
development without surgical treatment. However, in severe
cases, surgical treatment is preferred with sagittal mandibular
osteotomy and distraction osteogenesis and/or glossopexy

The SRP is considered a prenatal diagnostic and therapeu-
tic challenge because of its association with other syndromes
and disorders directly related to the presentation of the triad
and other complications that will require a multidisciplinary
approach.

KEY WORDS: Pierre Robin Syndrome. Glossoptosis. Cleft
palate. Mandibular hypoplasia. Micrognathia.

INTRODUCCION

El sindrome de Pierre Robin (SPR) es una afeccion
(1) o secuencia malformativa (2) presente al nacer, que
se caracteriza por la triada: retro/micrognatia, glosopto-
sis y fisura del paladar blando. Corresponde a un tipo de
los llamados sindromes craneofaciales o sindromes del
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primer arco. La Clasificacién Internacional de Enferme-
dades Aplicadas a la Odontologia y Estomatologia
(CIE-AO) de la Organizacién Panamericana de la Salud
de 1985, encuadro el SPR dentro de las anomalias dseas
del craneo y de la cara (1).

Muchos autores han establecido que la triada de Pie-
rre Robin no constituye una entidad nosolégica como
tal, presentando etiologia y patogénesis diversas. Sin
embargo, se ha demostrado que es una entidad clinica
definida ya en el recién nacido, que presenta signos y
sintomas derivados de esa patologia ya presente en el
nacimiento y que disminuyen con el desarrollo. As{
pues, como entidad clinica definida desde el nacimien-
to, existe posibilidad de aplicar un tratamiento protoco-
lizado (3).

El SPR es una patologia que limita la vida: es funda-
mental una actuacién temprana en base a protocolos ya
establecidos, con la participacién de un equipo multidis-
ciplinar. Consideramos de interés que el odontopediatra
esté familiarizado con estos protocolos y con las mani-
festaciones relacionadas directamente con la presenta-
cién de la secuencia o derivadas de complicaciones,
para poder instaurar medidas preventivas y conservado-
ras adicionales en aras a mejorar la calidad de vida de
estos pacientes.

El presente trabajo de revision bibliografica pretende
satisfacer los siguientes objetivos, como objetivo princi-
pal:

—Actualizar de forma concisa los conocimientos
sobre etiologia, epidemiologia, patogenia, fisiopatolo-
gia y manifestaciones clinicas del SPR.

Como objetivos secundarios de la revision bibliogra-
fica:

—Reconocer los componentes de la secuencia de
Pierre Robin.

—Conocer cudles son los pardmetros morfologicos
que caracterizan a los pacientes con sindrome Pierre
Robin.

—Estudiar las principales lesiones colaterales,
secundarias o asociadas al Sindrome de Pierre Robin.

MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion de este trabajo sobre el sindrome
de Pierre Robin, se ha realizado una biuisqueda biblio-
grafica manual en la Biblioteca de la Facultad de Odon-
tologia de la Universidad Complutense de Madrid. Ade-
mas se ha recurrido a diversos recursos electronicos;
como las bases de datos Medline y ScienDirect; asocia-
das a la UCM (Compludoc), para la bisqueda tanto de
libros como de articulos.

En primer lugar, se seleccionaron una serie de 40
articulos y textos como pilar para realizar la estructura
principal del trabajo y la base de desarrollo de la revi-
sién bibliogréfica.

La biisqueda se ha centrado en aspectos descriptivos
y caracteristicos del sindrome que incluyeran las pala-
bras clave, anteriormente propuestas. Se incluyeron
articulos de los dltimos 10 afios, escritos en espafiol,
inglés y francés; seleccionando aquellos referentes a
caracteristicas diferenciales (parte I) y los referentes a
terapéutica (parte II), descartando algunos de los articu-
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los que no cumplian estos criterios de inclusion.

En un principio, un requisito de exclusién era una
antigiiedad limite de 10 afios y escaso indice de impac-
to, pero todos los datos referidos a descripcion y carac-
terizacion del sindrome refieren una data mayor, por lo
que fueron incluidos también, para la actual revisién.

RESULTADOS Y DISCUSION
ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1881, Lannelongue y Menard describieron a dos
pacientes con micrognatia, paladar hendido y retroglo-
soptosis (1.4).

En 1923 Pierre Robin describi6 el sindrome comple-
to (5,6): la trfada de retro/micrognatia (hipoplasia man-
dibular), glosoptosis y paladar blando fisurado (no se
asocia con fisura de labio), aunque existen antecedentes
de que en 1846 Farban habia asociado la presencia de
micrognatia y sofocacion (4,5).

Bajo la descripcién de Pierre Robin, el sindrome se
asociaba con indices de mortalidad del 40%, directa-
mente relacionados con el grado de dificultad respirato-
ria.

No fue hasta 1974, que la triada caracteristica pasase
a denominarse como sindrome de Pierre Robin.

En afios posteriores, se considerd que la micrognatia,
la glosoptosis y la hendidura palatina eran consecuencia
de una hipoplasia inicial en el desarrollo mandibular,
por lo que muchos autores han sugerido el cambio del
término sindrome por el de Secuencia de Pierre Robin o
complejo de Robin. El término “secuencia” ha sido
introducido para describir una serie de anomalias causa-
das por una sola malformacién (1,6).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas del SPR se basan en la
triada patognomonica de la secuencia o sindrome:

—Glosoptosis (70-85%) (6): desplazamiento hacia
atrds de la lengua (2) por fijacién del musculo genioglo-
so (1), cuya base hace bascular la epiglotis y estrecha la
faringe, impidiendo la alimentacién del lactante y pro-
duciendo trastornos del desarrollo. Esta situacién de la
lengua estaria en relacién con un acercamiento anormal
de las dos ramas mandibulares y con una actitud defec-
tuosa del nifio durante la lactancia (2).

— Hipoplasia mandibular-micrognacia (91,7%) (1):
se manifiesta clinicamente con un resalte aumentado y
maloclusion de Clase 1T (2). Es caracteristico que el arco
mandibular sea mds pequefio que el arco maxilar, en
promedio de 10 a 12 mm. En el momento del nacimien-
to, estos pacientes presentan el tercio inferior facial
hipodesarrollado, dando la conocida imagen de un “per-
fil de pdjaro” (1) (Fig. 1). Hay asociada, ademds, una
elevada prevalencia de hipodoncia mandibular (2).

—Fisura de paladar (14-91%) (7): puede englobar
paladar duro y blando, o incluso ambos, pero no hay
casos descritos de asociacion a labio leporino (2). Oca-
sionalmente, pueden presentar imagen de tvula doble o
bifida (7). El paladar en U es un hecho secundario que
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Fig. 1. Aspecto sindrome Pierre Robin. Imagen cedida por la
Dra. Martin.

ocurre como resultado de la hipoplasia mandibular y el
desplazamiento posterior de la lengua (2), siendo esta
una de las causas mds importantes para la aparicién de
disnea y cianosis en el periodo neonatal (8).

ETIOLOGIA

Se desconocen las causas especificas del SPR, siendo
multiples las teorias sobre su etiologia; incluso pode-
mos afirmar que es posible encontrar dicha entidad cli-
nica formando parte de muchos sindromes genéticos
(1).

En esta secuencia, el primer hecho patognoménico es
la hipoplasia mandibular (2); esta es la anomalia predo-
minante que condicionard en cascada las otras dos (7).
Durante la etapa de gestacién temprana (normalmente a
las 11 semanas de gestacion) (9), la lengua, al tener el
espacio reducido como consecuencia de la micrognatia,
se localiza en la parte posterior de la boca, interfiriendo
en la fusién de los procesos palatinos posteriores que
deben crecer por encima de la lengua para reunirse en la
linea media (2).

La herencia es uno de los factores que rigen la etio-
patogenia de SPR aislado, atribuyendo Marques y cols.
(1998) en un estudio longitudinal y prospectivo, una
transmision mendeliana familiar (10). La forma aislada,
ocurre en, aproximadamente, el 50% de los casos, sien-
do entre el 10 y 15% de ellos, familiares, la mayoria
heredados de forma autosémica dominante (2). Se des-
cribe un tipo herencia autosémica recesiva, existiendo
la variante ligada a X con malformaciones cardiacas y
pie Bot (6).

Dentro de las posibles hipétesis etioldgicas, se sabe
que hay una base genética. Referente a este hecho, hay
evidencias estudiadas por Jakobsen y cols. (2006), que
sugieren que el defecto primario es debido a causas
metabolicas influidas genéticamente y no por obstruc-
cién mecdnica de la lengua, ya que se asocian en un alto
grado a los loci 2q24.1-33.3, 4q32-qter, 11q21-23.1,y
17q21-24.3 (11); encontrdndose en ellos los genes alte-
rados causantes de SPR: GAD67, PVRL1 y SOX9
(7.9):
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Cualquiera que sea su etiologia, la fisura palatina se
puede detectar a partir de la 12* semana de gestacion
por medio de ultrasonido, cuando el cierre del paladar
termina en la tvula. El fallo total o parcial de este pro-
ceso, origina el paladar hendido (1).

PREVALENCIA

La prevalencia se estima en 1/8.500 nacimientos
(variaciones entre %.000 y 1/30.000), segtn los diferen-
tes estudios encontrados hasta la actualidad
(1,6,7,12,13).

Shinghal y cols. (2008) no han encontrado diferencia
entre ambos sexos (7) pese a que otros autores si que
han encontrado una prevalencia mayor en mujeres que
en hombres (14).

Es dificil obtener valores exactos ya que la definicién
del sindrome es variable y en la mitad de los casos, la
secuencia de Pierre Robin forma parte de un sindrome
reconocido (2).

MORFOLOGIA CRANEOFACIAL Y
CRECIMIENTO

El estudio de la morfologia craneofacial serd deter-
minante en el posterior tratamiento de pacientes con
SPR (15). Dicha morfologia es equiparable a la morfo-
logia descrita en nifios con paladar fisurado, si nos cen-
tramos en el maxilar.

Suri y cols. (2010), en un estudio longitudinal cefalo-
métrico, esclarecieron las caracteristicas morfoldgicas y
del crecimiento craneofacial en pacientes con SPR:

—Base craneal pequefia, retrognatismo bimaxilar,
maxilar y mandibula pequefias en comparaciéon con
nifios sanos de similar edad a la edad prepuberal de 11,7
anos.

—Los planos maxilares y mandibulares estin muy
inclinados hacia la base craneal (perfil convexo).

—La deficiencia en el tamafio mandibular es eviden-
te en todas las regiones: en el peso y longitud del cuer-
po, en la anchura basal anterior y en la delgadez del
mentén (16). La mayor deficiencia se encuentra en el
cuerpo mandibular, el cual se une a la rama con un
angulo goniaco muy obtuso (16,17). La flexura mandi-
bular y el dngulo goniaco estdn mds abiertos antes y
después del crecimiento en la adolescencia (16).

—EIl patrén de crecimiento es mds vertical, hacia
atrds y existe rotacion mandibular (posterorotacion),
dando una mayor altura anterior y sinfisal (16,18).

—El patrén de crecimiento mandibular deficiente se
establece a la edad de 11,7 afios y no mejora hasta el
crecimiento puberal; no habiendo grandes diferencias
en comparacién con nifios sanos de similar edad
(15,16).

—La reduccién significativa de la altura posterior,
del plano mandibular y aumento de la altura sinfisal
anterior, hacen que la mandibula retrogndtica y retruida
se mantenga asi durante afios (16).

Para concluir, en opiniéon de Rogers y cols., debere-
mos de recordar que la morfologia mandibular y su
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posicion serd variable en SPR, en funcién de la presen-
ciay el tipo de sindromes asociados (19).

En la practica clinica, es importante diferenciar entre
la secuencia de Pierre Robin asociada con algtin sindro-
me y aquella que se presenta en forma aislada, dado que
esta tltima forma constituye el 70% de los casos y tiene
mejor prondstico.

Los sindromes que con mayor frecuencia se asocian
a la secuencia son: sindrome de Stickler, sindrome velo-
cardiofacial, sindrome de alcoholismo fetal, sindrome
de Treacher Collins y el sindrome de delecién 22q (20).

Por lo tanto el SPR es patogénicamente heterogéneo,
siendo el sindrome de Stickler el que mds frecuente-
mente se asocia a SPR (21).

En opinién de algunos autores, un 33% de los
pacientes con SPR van a tener asociado o el sindrome
de Stickler o el sindrome velocardiofacial (22). En cual-
quier caso, Evans y cols. demostraron que las pautas a
seguir en el tratamiento conservador y quirdrgico son
iguales, tanto en SPR aislado, como SPR con patologia
asociada (21).

MANIFESTACIONES CLINICAS DERIVADAS DE
LA TRIADA

La triada caracteristica en SPR desencadena una
serie de signos y sintomas clinicos que pueden inducir
en el paciente infantil una falta de desarrollo (7), siendo
importantes para determinar una adecuada terapéutica,
ya que cada uno de ellos requiere un tratamiento especi-
fico segun la gravedad del caso (23).

Con el objeto de destacar la informacién més rele-
vante de cara a la posible intervencién del odontopedia-
tra dentro del equipo multidisciplinar que atiende al
paciente con SPR, hemos decidido dividir este apartado
en dos subapartados: alteraciones organicas generales y
alteraciones dentarias, que desarrollamos con un poco
mds de exhaustividad.

Alteraciones orgdnicas generales

—La obstruccion de la via aérea, presente desde el
nacimiento, puede explicarse por la interaccién de
diversos factores como son la alteracion neuromuscular
de los musculos parafaringeos y geniogloso; la posicién
posterior de la mandibula y la consiguiente traccién
anterior inadecuada por parte del misculo geniogloso.

Tiene un espectro de presentacién muy amplio (des-
de minima dificultad respiratoria en la fase inspiratoria
hasta dificultad respiratoria severa, pudiendo requerir
intubacion endotraqueal) (20).

Durante los primeros meses de vida, son frecuentes
las crisis de asfixia o cianosis, con indices de mortalidad
cercana al 40%, asocidndose con la apnea obstructiva
del suefio durante el primer afio de vida (1) (con presen-
cia o no de estridor y presentdndose silencios entre la
apnea y la disnea) (24).

Se ha demostrado que la obstruccién de la via aérea
influye en pequefias perturbaciones durante el suefio y
en apneas, dedicando menos tiempo a la fase REM; es
por ello que autores como Spier afirman que las altera-
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ciones de la apnea se mantienen hasta que se resuelve la
micrognatia y retrognatia mandibular (25).

—Los problemas de la alimentacion dependen de la
obstruccién de la via aérea, de la alteracién anatomica
de la mandibula y de la lengua, y de la motilidad esofa-
gica. Los estudios de motilidad esofagica realizados por
Brainsky y Salamanca han demostrado que casi todos
los pacientes presentan alteraciones importantes, con un
patrén compatible con disfuncién en el control central
de la motilidad esofdgica que mejora en los primeros
meses de vida; este hecho puede explicar por qué un
porcentaje alto de pacientes requerird alimentacion
postnatal por sonda al menos durante unos meses (20).
Existen casos en los que, aparte de la baja motilidad
esofdgica, existe atresia esofdgica (26). Las dificultades
en la alimentacion estdn relacionadas con una ingesta
baja, un mayor tiempo de alimentacién (superior a 30
minutos), fatiga, tos, nduseas y voémitos durante la
ingesta. En estos pacientes, la presencia de paladar fisu-
rado determina que se inhiba la creacién de una presion
negativa suficiente para llevar a cabo la succién (7). Los
pacientes pueden sufrir de desnutricion, pudiendo oca-
sionar un impedimento en el desarrollo cerebral y su
maduracién, lo cual constituye un dato relevante para el
prondstico (20).

En la patogénesis de las alteraciones cerebrales, la
pronta desnutricién juega un papel muy importante. La
hipoxia cerebral compromete las neuronas y deprime su
actividad funcional, lo cual puede determinar un futuro
retraso mental (27).

—Un 80% de los pacientes tienen deficiencias en la
audicion, por acumulacion de liquido en el oido medio
(otitis media) (1,20). Existen diversas teorias que lo
explican, entre ellas, la existencia de anomalias en el
anclaje y posicién de la trompa de Eustaquio, la ausen-
cia de la barrera palatina y las alteraciones en la posi-
cién de la lengua (7,20).

— Defectos del SNC (50%): retraso del lenguaje, epi-
lepsia, retraso desarrollo psicomotor, hipotonia, hidro-
cefalia, sindrome Arnold-Chiari (6); incluso también
disfuncion cerebral y del hipocampo (tanto por defecto
neuroembriolégico como por las alteraciones cardio-
rrespiratorias asociadas) lo cual incita de nuevo a un
correcto diagndstico con pruebas complementarias
amplias (28).

—El retraso en el lenguaje de los pacientes con fisu-
ra palatina se caracteriza por una emisién anormal de
aire asociado a una insuficiencia velofaringea (7). Las
sonidos fricativos (“f”, “s”, “sh™) y plausivos (“p”y “t”)
estdn afectados, asi como los nasales (“m” y “n”) (29).

Uno de los defectos del SNC mds frecuentes es la
asociacion de SPR con la malformacién Chiari tipo I,
caracterizada por un subdesarrollo del hueso occipital y
un sobrecrecimiento del cerebelo con una fosa posterior
muy pequena (30).

— Otras alteraciones asociadas, no menos importan-
tes, pueden ser: anomalfas musculoesqueléticas; defor-
maciones de la columna vertebral; infrecuentes defor-
midades de la base nasal; anomalias oculares (se
presentan en un 10-30%, incluyendo esotropia y glauco-
ma congénito) (6,7); hallazgos cardiovasculares tales
como: afectaciones cardiacas congénitas (20%), defec-
tos del ventriculo septal y septo atrial, foramen oval per-
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sistente (31), soplo inocente e hipertensién pulmonar
primaria (HTP) (6). Se han evidenciado casos en los que
la hipertension pulmonar o cor pulmonale, cardiomega-
lia y edema pulmonar estdn asociados con obstruccién
severa de la via aérea en pacientes con SPR. En estas
dramadticas situaciones la Unica alternativa para el con-
trol de la via aérea es la traqueotomia (32).

Alteraciones dentarias

Las alteraciones en la denticion que podemos encon-
trar en los pacientes con SPR dependen de la pequefia
dimension del maxilar y, en general, suelen estar aso-
ciadas a la existencia de fisura palatina (20) Los pacien-
tes con paladar fisurado pueden presentar alteraciones
de niimero, forma, tamafio, posicion, estructura, tiempo
de formacion y tiempo de erupcién. Estas alteraciones
afectan tanto a la denticién temporal como a la perma-
nente (33) (a excepcion del segundo y tercer molar per-
manente) (34) y se afectan tanto los dientes que estdn en
la zona de la fisura como los dientes que estdn en otras
zonas a distancia. Las mas frecuentes son:

—Agenesias: son mds frecuentes en la denticion per-
manente que en la temporal y los dientes mds afectados
son el incisivo lateral superior, el segundo premolar
inferior y el segundo premolar superior (33,35). Las
agenesias pueden llegar a ser numerosas, pudiendo pro-
ducirse hipodoncia, incluso llegando a niveles de ano-
doncia (muy comun en paciente con fisura palatina).
Por ello, al ser esta parte de la triada patognoménica de
SPR, podemos decir que se presenta en la mayoria de
los casos de una de las dos formas (36).

—Alteraciones de forma: dientes conoides, dientes
en forma de “T”, mamelones irregulares, tubérculos
labiales (33), fisura en el borde incisal de centrales, bor-
de incisal de centrales es mds delgado en sentido labio-
lingual y la superficie lingual tiene una curvatura pro-
nunciada; también cuentan con algunos mamelones en
exceso (4 o mds en incisivos) 0 excesivos en tamaifio
(siendo asimilables a cispides) (34).

—Supernumerarios: es frecuente que existan al lado
de la fisura, y son mds frecuentes en la denticién perma-
nente (33). Los mas destacados son los mesiodens (35).

— Erupcion ectopica: la més frecuente es la ectopia
del primer molar (20).

—Otras alteraciones dentales tales como: microdon-
cias, rotaciones e inclinaciones de los incisivos hacia
platino, hipoplasia de esmalte (posiblemente como
secuela de las intervenciones quirdrgicas), retraso en la
formacion de los dientes permanentes y retraso en la
erupcion dentaria (33,37,38).

El odontélogo normalmente detecta anomalias en
forma, niimero y posicién de los dientes que no solo tie-
nen un efecto deletéreo en la estética sino también a
nivel funcional (masticacién, respiracion, deglucién y
fonacién). Podemos afirmar que las alteraciones de
niimero son siete veces mds prevalentes que en la pobla-
cioén asindrémica. Dentro de estas alteraciones la ano-
doncia es dos veces mds frecuente que la presencia de
supernumerarios (39).

El estudio realizado en 1989, por Dahllof y cols.,
establecio que los pacientes que sufren de fisura palati-
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na, asociada o no a sindromes, son considerados como
un grupo de riesgo para padecer una mayor incidencia
de gingivitis y caries. Diversos factores asociados a este
problema, como la existencia de contactos proximales
prematuros y la presencia de esmalte hipomineralizado
contribuyeron a una mayor presencia de caries (40).

Ahluwalia y cols. concluyeron en un estudio publica-
do en 2004 que existe un mayor indice cariogénico en
pacientes con SPR ya que existe una mayor dificultad
para una correcta higiene oral, lo que repercute no solo
a nivel dental, también a nivel gingival. Incluso los
niveles salivares de S. Mutans y Lactobacilos son
mayores al realizarse recuentos de colonias (41).

El odontopediatra tiene un papel muy importante a la
hora de aconsejar e instaurar medidas preventivas tem-
pranas, instruyendo tanto a los nifios como a los padres
acerca de la higiene bucodental y habitos dietéticos.
Ademads, hay que tener una especial atencién en el cepi-
llado en la regién palatina y en la observacién de cam-
bios morfolégicos dentales (42).

CONCLUSIONES

El SPR constituye un desafio diagndstico antenatal,
el cual se transforma en un desafio terapéutico posterior
al nacimiento por la multiplicidad de formas de presen-
tacion, ya que suele aparecer asociado con otros sindro-
mes mas o menos complejos que provocan problemas
en las decisiones del tratamiento multidisciplinar (nece-
sidad de evaluar la correccién quirtrgica o el manejo
conservador). Entre estas decisiones, el manejo de la via
aérea es la prioridad inicial, y debe ser realizado de
manera individualizada.

Pese a la heterogeneidad de las manifestaciones cli-
nicas y de la complejidad de los casos, los pacientes de
SPR deben ser asistidos por un grupo multidisciplinar
(pediatras, cirujanos, otorrinolaringélogos, nutricionis-
tas, logopedas, enfermeras, etc.) debido a las multiples
afecciones sistémicas que pueden estar asociadas a
SPR. Es fundamental seguir un protocolo de actuacién
individualizada, segtin la severidad del caso, conside-
rando no solo las afecciones anatomicas, sino también
la obstruccién de la via aérea y los problemas alimenti-
cios.

Queremos destacar la importancia de la inclusion del
odontélogo dentro del equipo multidisciplinar, ya que,
muchas veces, la atencién odontopedidtrica queda rele-
gada a un segundo plano cuando los padres deben bus-
carla por su cuenta. Es indiscutible que, en la actuali-
dad, cobra una gran importancia tanto a nivel
preventivo como terapéutico en pacientes con necesida-
des especiales.

CORRESPONDENCIA:
Victor Gomez Clemente
e-mail: victorgomezclemente@gmail.com




Vol.20.N.?3,2012

BIBLIOGRAFIA

11.

17.

19.

20.

21.

Reyes Veldazquez JO, Vazquez RL. Secuencia de Pierre Robin.
Revision bibliografica. Med Oral 2009;11(2):58-60.

Gonzidlez E, Carrefio J. Sindromes craneofaciales II. En: Boj
JR, Catald M, Garcia-Ballesta C, et al (editores). Odontopedia-
tria. La evolucion del nifio al adulto joven. 1* edicion. Madrid:
Ripano, 2011. p. 709-24.

Printzlau A, Andersen M. Pierre Robin Sequence in Denmark: a
retrospective population-based epidemiological study. Cleft
Palate Craniofac J 2004;41(1):47-52.

Hermann NV, Kreiborg S, Darvann TA, Jensen BL, Dahl E,
Bolund S. Craniofacial morphology and growth comparisons in
children with Robin Sequence, isolated cleft palate, and unilate-
ral complete cleft lip and palate. Cleft Palate Craniofac J
2003;40(4):373-96.

Robin, P. La chute de la base de la langue considérée comme
une nouvelle cause de géne dans la respiration naso-pharyn-
gienne. Bull Acad Med 1923;89:37-41.

Arancibia JC. Secuencia de Pierre Robin. Neumol Pedidtr
2006;1(1):34-6.

Shinghal T, Tewfik TL. Pierre Robin Sequence: a common pre-
sentation. The Canadian J of CME 2008:49-52.

Bhogaonker A, Sagar KB, Bhakoo ON. Pierre Robin Syndro-
me: report of a case. Indian J Pediatr 1967;34(236):332-4.
Benko S, Fantes JA, Amiel J, Kleinjan D-J, Thomas S, Ramsay
J, et al. Highly conserved non-coding elements on either side of
SOXO9 associated with Pierre Robin Sequence. Nature Genetics
2009:;41(3):359-64.

Marques IL, Barbieri MA, Bettiol H. Etiopathogenesis of Isola-
ted Robin Sequence. Cleft Palate Craniofac J 1998;35(6):517-
25.

Jakobsen LP, Knudsen MA, Lespinasse J, Garcia Ayuso C,
Ramos C, Fryns JP, et al. Thegeneticbasis of the Pierre Robin-
Sequence. Cleft Palate Craneofac J 2006;43(2):155-9.
Judrez-Villegas LE, Zapata-Tarrés M, Lezama del Valle P,
Palomo-Colli MA. Sindrome de Pierre Robin y hepatoblasto-
ma: reporte de un caso. www.medigraphic.org.mx
2010;67:543-7.

Hamdi M, Brutus JP, Mey AD. Clinical experience with the
Pierre Robin sequence. Eur J Plast Surg 2004;26:401-5.
Krumova V. Clinical and Genetic peculiarities of isolated Cleft
Palates. Journal of IMAB. Annual Proceeding (ScientificPa-
pers), 2008.

Mais ER, Plasencia E, Rivera A, Casal C. Morfologia craneofa-
cial en la Secuencia de Pierre Robin y fisura palatina. Estudio
comparativo. Rev Esp Ortod 2007;37:249-58.

Suri S, Ross RB, Tompson BD. Craniofacial morphology and
adolescent facial growth in Pierre Robin sequence. Am J Ort-
hod and Dentofac Orthod 2010;137(6):763-73.

Randall P, Krogman WM, Jahina S. Pierre Robin and the sin-
drome that bears his name. Cleft Palate Craniofac J
1965:36:237-46.

Laitinen SH, Heliovaara A, Ranta RE. Craniofacial morphology
in Young adults with the Pierre Robin sequence and isolated
cleft palate. Acta Odon Scand 1997;55:223-8.

Rogers G, Lim AAT, Mulliken JB, Padwa BL. Effect of a syn-
dromic diagnosis on mandibular size and sagital position in Pie-
rre Robin Sequence. J Oral Maxillofac Surg 2009;67:2323-31.
Brainsky A, Salamanca E. Via aérea superior en Secuencia de
Pierre Robin. Texto de Cirugia Pedidtrica de la Sociedad
Colombiana de Cirugia Pediatrica. Fuente:
http://www .sccp.org.co/plantilas/Libro%20SCCP/Lexias/via_a
erea/pierre_robin/pierre_robin.htm.

Evans AK, Rahbar R, Rogers GF, Mulliken JB, Volk MS.
Robin sequence: a retrospective review of 115 patients. Int J of
Pediatr Otolaryngol 2006;70:973-80.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

31.

32.

33.

35.

36.

38.

39.

40.

41.

42.

SINDROME DE PIERRE ROBIN. ESTADO ACTUAL Y REVISION BIBLIOGRAFICA (PARTE I) 195

van den Elzen APM, Semmekrot BA, Bongers EM. Diagnosis
and treatment of the Pierre Robin sequence: results of a retros-
pective clinical study and review of the literature. Eur J Pediatr
2001;160:47-53.

Cruz MJ, Kerschner JE, Beste DJ, Conley SF. Pierre Robin
Sequences: secondary respiratory difficulties and intrinsic fee-
ding abnormalities. Laryngoscope 1999;109:1632-6.
Shprintzen RJ. The implications of the diagnosis of Robin
Sequence. Cleft Palate Craniofac J 1992;29 (3):205-9.

Spier S, Rivlin J, Rowe RD, Egan T. Sleep in Pierre Robin Syn-
drome. Chest, 1986;90:711-5.

Ozkan KU, Coban YK, Uzel M, Ergun M, Oksuz H. Pierre
Robin Sequence with esophageal atresia and congenital radioul-
nar synostosis. Cleft Palate Craniofac J 2006;43(3):317-20.
Haberland C, Daniels A, Dawson G. Pierre Robin Syndrome:
clinical, light and electron-microscopic and biochemical obser-
vations in a case. Acta Neuropath 1974;30:91-107.

Abadie V, Morisseau-Durand MP, Beyler C, Manach Y, Couly
G. Brainstem dysfunction: a possible neuroembryological pat-
hogenesis of isolated Pierre Robin sequence. Eur J Pediatric
2002;161:275-80.

Williams AJ, Williams MA, Walker CA, Bush PG. The Robin
anomalad (Pierre Robin Syndrome). A follow up study. Arch of
Dis in Child 1981;56:663-8.

Lee J, Hida K, Seki T, Kitamura J, Iwasaki Y. Pierre- Robin
sindrome associated with Chiaritipo I malformation. Childs
Nerv Syst 2003;19:380-3.

Pearl W. Congenital heart disease in the Pierre Robin Syndro-
me. Ped Cardiol J 1982; 2: 307-309.

Johnson GM, Todd DW. Cor pulmonale in severe Pierre Robin
Syndrome. Pediatr 1980;65(1):152-3.

Romero-Maroto M, Bravo-Gonzdlez LA, Lépez-Pizarro VM,
Sanchez del Pozo J. Manejo clinico del nifio con fisura palatina.
RCOE 1999;4(3):241-9.

Kraus Bs, Jordan Re, Pruzansky S. Dental Abnormalities in the
deciduous and permanent dentitions of individual swith cleft lip
and palate. J Dent Res 1966;45(6):1736-46.

Lissette Alas Castillo I, Gurrola Martinez B, Diaz Cepeda LF,
Casasa Araujo A. Incidencia de dientes ausentes y supernume-
rarios en pacientes con labio y paladar hendido. Revista Latino-
americana de Ortodoncia y Odontopediatria. Fuente:
http://www.ortodoncia.ws/publicaciones/2007/dientes_ausen-
tes_supernumerarios.asp

Ranta R, Stegars T, Rintala AE. Correlations of Hypodontia in
Children with Isolated Cleft Palate. Cleft Palate J
1983;20(2):163-5.

Mogollén Tello LA. Prevalencia de agenesia dentaria y dientes
supernumerarios en pacientes con fisura labio alveolo palatina
atendidos en el Instituto Especializado de Salud del Nifio entre
los afios 2005-2008. Tesis para optar al titulo profesional de
Cirujano Dentista. 2008

Mogollén Tello LA, Huapaya Paricoto O. Prevalencia de ano-
malfas dentarias en pacientes con fisura labio alveolo palatina
atendidos en el Instituto Especializado de Salud del Nifio. Lima,
Peri. Odontol Sanmarquina 2008;11(2):56-9.

Dalva Lopes L, Silva Cdmara B, André M. Anomalies in num-
ber of teeth in patients with Lip and/or Palate Clefts. Braz Dent
J1991;2(1):9-17.

Dahllof G, Ussisoo-Joandi R, Ideberg M, Modeer T. Caries,
gingivitis, and dental abnormalities in preschool children with
cleft lip and/or palate. Cleft Palate J 1989;26(3):233-8.
Ahluwalia M, Brailsford SR, Tarelli E, Gilbert SC, Clark DT,
Barnard K, et al. Dental caries, oral hygiene and oral clearance
in children with craniofacial disorders. J Dent Res
2004:83(2):175-9.

Rivkin CJ, Keith O, Crawford PJ, Hathorn IS. Dental care for
the patient with a cleft lip and palate. Br Dent J 2000;188(2):78-
83.



196 V.GOMEZ CLEMENTE ET AL.

ODONTOL PEDIATR

Review

Pierre Robin syndrome. Current status and literature review

(part I)

V.GOMEZ CLEMENTE', E. M. MARTINEZ PEREZ?, A. ADANERO VELASCO®, M. MARTIN PEREZ",

P. PLANELLS DEL POZO?

'Degree in dentistry UCM. Scholarship holder, Department of Stomatology IV , Dental Faculty, UCM.*Associate
professor Department of Stomatology 1V, Dental Faculty, UCM. Professor with specialist degree in Integrated
Dental Care for children with special needs, Dental Faculty, UCM.*Head of Pediatric Maxillofacial Unit of the
Department of Oral and Maxillofacial Surgery, Hospital Universitario La Paz, Madrid, Spain.’Professor of the

Department of Stomatology IV, Dental Faculty UCM.

ABSTRACT

Pierre Robin syndrome (PRS) is a clinical entity listed in
skeletal abnormalities of skull and face, characterized by the
triad of micrognathia, glossoptosis and cleft palate. These fea-
tures trigger respiratory distress in newborn, ENT (ear, nose
and throat) and nutritional problems and associated dental
abnormalities.

There are many theories that have been developed trying to
explain its etiology, the most accepted today mentions that
during embryonic development, jaw’s growth is stopped and,
consequently, the tongue forced upright prevents closing the
palatal processes, and genioglossus muscle development. The
sequence of events that advocates this theory gives this clini-
cal entity called "sequence" rather than the traditional term
"syndrome".

In most cases, this disease is attenuated in growth and bone
development without surgical treatment. However, in severe
cases, surgical treatment is preferred with sagittal mandibular
osteotomy and distraction osteogenesis and/or glossopexy

The SRP is considered a prenatal diagnostic and therapeu-
tic challenge because of its association with other syndromes
and disorders directly related to the presentation of the triad
and other complications that will require a multidisciplinary
approach.

KEY WORDS: Pierre Robin Syndrome. Glossoptosis. Cleft
palate. Mandibular hypoplasia. Micrognathia.

ABBREVIATIONS

PRS: Pierre Robin syndrome.
Newborn child.

RESUMEN

El sindrome de Pierre Robin (SPR) es una entidad clinica
catalogada dentro de las anomalias seas de crdneo y cara, que
se caracteriza por la triada: micrognacia, glosoptosis y fisura
palatina. Estas caracteristicas desencadenan dificultad respira-
toria en el recién nacido, problemas otorrinolaringoldgicos,
nutricionales y alteraciones dentales asociadas.

Son muiltiples las teorfas que se han desarrollado para tratar
de explicar su etiologia; la mds aceptada en la actualidad men-
ciona que, durante el desarrollo embrionario, la mandibula
sufre una falta de crecimiento y, en consecuencia, la lengua
forzada en posicién vertical impide el cierre de los procesos
palatinos, asi como el desarrollo del musculo geniogloso. La
sucesion de acontecimientos que preconiza esta teoria otorga a
dicha entidad clinica el nombre de “secuencia” en lugar del
tradicional término de “sindrome”.

En la mayoria de los casos, esta patologia se atentia con el
crecimiento y desarrollo éseo sin necesidad de tratamiento
quirdrgico. Sin embargo, en los casos severos, el tratamiento
quirtrgico es de eleccidon, mediante osteotomia sagital mandi-
bular y distraccién ésea y/o glosopexia.

La SRP se considera un desafio diagnéstico y terapéutico
intrauterino, debido a su asociacion con otros sindromes, asi
como alteraciones directamente relacionadas con la presenta-
cion de la triada y otras complicaciones derivadas que van a
requerir un enfoque multidisciplinar.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Pierre Robin. Glosope-
xia. Fisura palatina. Hipoplasia mandibular. Micrognacia.

INTRODUCTION

Pierre Robin Syndrome (PRS) is a condition (1) or
malformation sequence (2) present at birth that is cha-
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racterized by the triad: retro/micrognathia, glossoptosis
and cleft soft palate. It corresponds to the so-called cra-
niofacial syndromes or first arch syndrome. The Appli-
cation of the International Classification of Diseases to
Dentistry and Stomatology (CIE-AO) of the Pan-Ame-
rican Health Organization of 1985 placed PRS within
bone anomalies of the skull and face (1).

Moth authors have established that the Pierre Robin
triad does not constitute a nosological entity as such,
and that it has a diverse etiology and pathogenesis.
However, it has been demonstrated that it is a clinically
defined entity in the newborn infant, with signs and
symptoms of the pathology present at birth, but which
diminish during growth. Therefore there is the possibi-
lity, as a clinically defined entity from birth, of applying
a treatment protocol (3).

PRS is a life-limiting pathology: prompt action is
fundamental based on established protocols together
with the participation of a multidisciplinary team. We
consider it of interest that pediatric dentists be familiar
with these protocols and manifestations that are related
directly to the sequence or derived from complications,
in order to establish additional preventative and conser-
vative measures and improve the quality of life of these
patients.

This present literature review is aimed at satisfying
the following objectives, the main objective being:

—To update in a precise fashion our knowledge on
the etiology, epidemiology, pathogenesis, physiopatho-
genesis and clinical manifestations of PRS.

The main secondary objectives of the literature
review are:

—To recognize the components of the Pierre Robin
sequence.

—To discover the morphological parameters that cha-
racterize patients with Pierre Robin syndrome.

—To study the main collateral, secondary or associa-
ted lesions to the Pierre Robin syndrome.

HISTORICAL ANTECEDENTS

In 1881, Lannelongue and Menard described two
patients with micrognathia, cleft palate and retroglos-
soptosis (1.,4).

In 1923 Pierre Robin described the complete syndro-
me (5,6): a triad of retro/micrognathia (mandibular
hypoplasia) glossoptosis and cleft soft palate (not asso-
ciated with cleft lip), although in 1846 Farban associa-
ted the presence of micrognathia with suffocation (4,5).

Using the Pierre Robin description, the syndrome
was associated with a mortality rate of 40% and directly
related to the degree of breathing difficulty.

It was not until 1974 that the characteristic triad
became known as Pierre Robin syndrome.

Over the following years it was thought that microg-
nathia, glossoptosis and cleft palate were the conse-
quence of hypoplasia starting during mandibular deve-
lopment, and many authors have suggested that the term
syndrome be changed for Pierre Robin sequence or
Robin complex. The term “sequence” was introduced to
describe a series of anomalies caused by one single mal-
formation (1,6).
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CLINICAL MANIFESTATIONS

The clinical manifestations of PRS are based on a
pathognomonic triad of the sequence or syndrome:

—Glossoptosis (70-85%) (6): backward displace-
ment of the tongue (2) due to genioglossus muscle
becoming attached]1. Its base causes the epiglottis to tilt
and the pharynx to narrow, which will prevent the baby
from feeding, leading to development disorders. This
position of the tongue is due to the abnormal closure of
the two mandibular rami and the child will have diffi-
culties feeding (2).

— Micrognathia-mandibular hypoplasia (91.7%) (1):
it clinically manifests as increased overjet and Class II
malocclusion (2). The mandibular arch tends to be sma-
ller than the maxillary arch, on average by 10 to 12 mm.
The lower third of the faces of these patients is underde-
veloped at birth, hence the term “bird-headed profile”
(Fig. 1) (1). In addition there is a high prevalence of
mandibular hypodontia (2).

—Cleft palate (14-91%) (7): this may involve the
hard or soft palate, or even both, but cases associated
with hare lip have not been described (2). Occasionally
a double or bifid uvula will be encountered (7). A U-
shaped palate is a secondary consequence that arises as
a result of mandibular hypoplasia and the posterior dis-
placement of the tongue (2), and this is one of the main
reasons for dyspnea and cyanosis appearing during the
neonatal period (8).

Fig. 1. Pierre Robin sequence. Picture provided by Dr. Mar-
tin.

ETIOLOGY

The specific causes of PRS are not known although
there are many theories as to its etiology, and it is even
possible to find this clinical entity forming part of many
genetic syndromes (1).

In this sequence, the first pathognomonic feature is
mandibular hypoplasia (2). This is the predominant ano-
maly that starts the cascade (7). During early gestation
(normally 11 weeks) (9), the tongue is located at the
back of the mouth because of the reduced space due to
the micrognathia, and it interferes with the fusion of the



198 V.GOMEZ CLEMENTE ET AL.

palatal shelves that should grow over the tongue and
join at the midline (2).

Inheritance is one of the factors regulating the etio-
pathology of isolated PRS. In a prospective longitudinal
study, Marques el al. (1998) attributed this to a family
Mendelian transmission (10). The isolated form occurs
in approximately 50% of cases, and 10 to 15% of these
are family related, most of which are of autosomal
dominant inheritance (2). A recessive autosomal inheri-
tance has been described with an X-linked variant with
cardiac malformations and Bot foot (6).

It is known, within the possible etiologic hypotheses,
that there is a genetic background. With regard to this, the
evidence studied by Jakobsen et al. (2006) suggests that
the primary defect is due to metabolic causes that are
influenced genetically and not through the mechanical
obstruction of the tongue, as to a large degree they are
associated with loci 2q24.1-33.3, 4q32-qter, 11g21-23.1,
and 17q21-24.3 11; and that here we will find the altered
genes causing PRS: GAD67, PVRL1 and SOX9 (7,9).

Whatever the etiology, a cleft palate can be detected
as from the 12th week of pregnancy using ultrasound,
when the palate closure finishes with the uvula. The
total or partial failure of this process leads to a cleft
palate (1).

PREVALENCE

Prevalence is estimated at 1/8.500 births (variance
between 1/2000 and 1/30000), according to the different
studies found to date (1,6,7,12,13).

Shinghal et al. (2008) did not find any gender diffe-
rence (7) despite other authors finding a greater preva-
lence in women than in men (14).

Finding exact values is difficult as the definition of the
syndrome is variable and in half the cases the Pierre Robin
sequence forms part of a recognized sequence (2).

CRANEOFACIAL MORPHOLOGY AND GROWTH

Studying craniofacial morphology is essential for the
posterior treatment of patients with PRS (15). This
morphology is comparable to that described in children
with cleft lift, with regard to the maxilla.

In a longitudinal cephalometric study Suri and cols.
(2010), clarified the morphological characteristics of
craniofacial growth in patients with PRS:

—Small craniofacial base, bimaxillary retrognat-
hism, small maxilla and mandible compared with
healthy children of a similar age to the pre-puberty age
of 11.7 years.

—Maxillary and mandibular planes with increased
tilting towards the cranial base (convex profile).

—Mandibular size deficiency was evident in all
regions: in the weight and length of the body, in the
anterior basal thickness and chin thickness (16). The
greatest deficiency could be seen in the mandibular
body, which was joined to the ramus at a very obtuse
gonial angle (16,17). Mandibular flexure and gonial
angle were more open before and after growth during
adolescence (16).
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—The growth pattern is more vertical and backward
with mandibular rotation (posterorotation), resulting in
a greater anterior and symphyseal height (16,18).

—The mandibular growth pattern deficiency is esta-
blished at the age of 11.7 years and it does not improve
until puberty. The differences with healthy children of a
similar age are not so considerable (15,16).

—The significant reduction in posterior height of the
mandibular plane and the increase in anterior symphy-
seal height, means that a retrognathic and retruded man-
dible will remain like this for years (16).

In order to conclude let us remember that, according
to Rogers et al, mandibular morphology and position is
variable in PRS, depending on the presence and type of
associated syndromes (19).

In clinical practice it is important to differentiate bet-
ween the Pierre Robin sequence associated with a cer-
tain syndrome and the sequence that arises in an isola-
ted manner, given that this last form represents 70% of
cases and has better prognosis.

The syndromes that are more frequently associated
with the sequence are: Stickler syndrome, Velocardiofa-
cial syndrome, fetal alcohol syndrome, Treacher Collins
syndrome and 22q deletion syndrome (20).

Therefore PRS is pathogenically heterogeneous, and
Stickler syndrome is the most frequently associated
with PRS (21).

According to some authors, 33% of patients with
PRS will have an associated syndrome such as Stickler
syndrome or Velocardiofacial syndrome (22). In any
event, Evans and cols demonstrated that the guidelines
to be followed for conservative and surgical treatment
are similar for both isolated PRS as well as PRS with an
associated pathology (21).

CLINICAL MANIFESTATIONS OF THE TRIAD

The triad that is characteristic of PRS triggers a
series of clinical signs and symptoms that may lead to a
lack of development in pediatric patients7. These are
important if the right therapy is to be chosen as each of
them requires specific treatment according to the
seriousness of the case (23).

With the aim of highlighting the most important
information regarding the possible intervention of the
pediatric dentist within the PRS multidisciplinary team,
we have decided to divide this into two subsections:
general organic disorders and dental disorders, which
will be more exhaustive.

General organic disorders

—Airway obstruction, present from birth, can be
explained by the interaction of various factors such as
neuromuscular disorders of the parapharyngeal and
genioglossus muscles, the posterior position of the man-
dible and impaired anterior traction of the genioglossus
muscle.

It has a wide spectrum of presentation (from minimal
breathing difficulty at inspiration to severe breathing
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difficulty, with endotracheal intubation sometimes
being necessary) (20).

During the first months of life asphyxia or cyanosis
are very common, and mortality rates are near 40%.
During the first year of life there is an association with
obstructive sleep apneal (with the presence or not of
stridor and silence between apnea and dysnea) (24).

It has been demonstrated that airway obstruction
leads to small disorders during sleep and in apneas, with
a shorter REM stage; for this reason some authors such
as Spier claim that apnea disorders continue until man-
dibular micrognathia and retrognathia are resolved (25).

—Feeding problems will depend on airway obstruc-
tion, on the anatomic changes to the mandible and ton-
gue, and to esophageal motility. The studies of esopha-
geal motility carried out by Brainsky and Salamanca
showed that nearly all patients present with considera-
ble disorders and with a pattern that is compatible with
central control dysfunction regarding esophageal moti-
lity which improves during the first years of life. This
fact can explain why a high percentage of patients
require postnatal feeding using a tube for at least a few
months (20). There are cases in which, a part from low
esophageal motility there is esophageal atresia (26).
Feeding difficulties are related to low intake, longer fee-
ding time (over 30 minutes), fatigue, coughing, nausea
and gagging. In these patients, the presence of a cleft lip
stops the formation of sufficient negative pressure to
allow sucking (7). Patients can suffer undernourish-
ment, and this can hinder the development and maturity
of the brain, which is a relevant prognostic factor (20).

In the pathogenesis of brain disorders, undernourish-
ment at an early age plays a very important role. Brain
hypoxia compromises the neurons and depresses func-
tional activity which can lead to mental retardation in
the future (27).

—Some 80% of patients have hearing difficulties,
due to the accumulation of liquid in the middle ear (oti-
tis media) (1,20). There are various theories that explain
this, the existence of anomalies in the attachment and
positioning of the Eustachian tube, the absence of the
barrier formed by the palate, and disorders in the posi-
tion of the tongue (7,20).

—CNS defects (50%): spoken language delay, epi-
lepsy, delayed psychomotor development, hypotonia,
hydrocephalus, Arnold-Chiari Syndrome (6); also dys-
function of the brain and of the hippocampus (due to a
neuroembryological defect as well as associated cardio-
respiratory disorders) which is another reason for a
correct diagnosis using extensive complementary tes-
ting (28).

—Spoken language delay of patients with a cleft
palate is characterized by an abnormal emission of air
due to velopharyngeal insufficiency (7). Fricative (“f”,
“s”, “sh”) and plosive (“p” and “t”) sounds are affected,
as well as nasal sounds (“m” and “n”) (29).

One of the most common defects of CNS is the asso-
ciation of PRS with Type I Chiari malformation, cha-
racterized by an underdevelopment of the occipital bone
and the overdevelopment of the cerebellum with a very
small posterior fossa (30).

— Other associated disorders that are no less impor-
tant, are skeletal muscle anomalies, deformities of the
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spine, uncommon deformities of the nasal base, ocular
anomalies (which arise 10-30% of the time and include
esotropia and congenital glaucoma) (6,7); cardiovascu-
lar findings such as: congenital heart disease (20%),
ventricular septal defects and atrial septal defects, per-
sistent foramen ovale 31 innocent murmur and primary
pulmonary hypertension (PPH) (6). There has been evi-
dence of cases in which pulmonary hypertension or cor
pulmonale, cardiomegalia and pulmonary edema are
associated with severe obstruction of the airways in
patients with PRS. In this dramatic situation the only
alternative for controlling the airways is a tracheotomy
(32).

Dental disorders

The dental disorders that we may find in patients
with PRS depend on the small size of the maxilla and, in
general, these are due to cleft palate (20). Patients with
a cleft palate can have disorders in the number, shape,
size, position, structure, formation time and eruption
time. These disorders affect the primary as well as the
permanent dentition (33) (with exception of the second
and third permanent molar) (34) and affected the teeth
that are in the area of the cleft as well as those that are
further away. The most common are:

—Missing teeth: this is more common in the perma-
nent than in the primary dentition and the teeth that are
most affected are the upper lateral incisor, the second
lower premolar and the second upper premolar (33,35).
The number of missing teeth can be considerable and
can lead to hypodontia and even anodontia (very com-
mon in cleft palate patients). Therefore, with this part of
the triad being pathognomonic for PRS, it can be said
that it presents in most cases in one of two forms (36).

—Shape disorder: conoid teeth, T-shaped teeth, irre-
gular mamelons, lip tubercle (33), fissure on the incisal
edge of central incisors, finer incisal edge of central
incisors, central incisor winging. There are sometimes
excess mamelons (4 or more in incisors) or excessively
large (similar to cusps) (34).

—Supernumerary: these are commonly found by the
cleft and they are more common in the permanent denti-
tion (33). The more obvious are the mesiodens (35).

—Ectopic eruption: the most common is of the first
molar. 20

—Other dental disorders such as: microdontia, rota-
tion and inclination of the incisors towards the palate,
enamel hypoplasia (possibly as a sequelae of surgical
interventions), delay in the formation of permanent
teeth and delay in dental eruption (33,37,38).

The dentist will normally detect anomalies in the
shape, number and position of the teeth that not only
have a deleterious effect on aesthetics but also at a func-
tional level (mastication, breathing, swallowing and
phonation). We can affirm that the disorder in number is
seven times more prevalent than in the population wit-
hout this syndrome. Within these disorders anodontia is
twice as common as the existence of supernumerary
teeth (39).

The study carried out in 1989 by Dahllof et al. esta-
blished that patients with clefting, associated or not to
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syndromes, are considered a high risk group for gingi-
vitis and caries. Various factors associated with this
problem, such as the existence of premature proximal
contact and hypomineralized enamel, contribute to a
greater presence of caries (40).

Ahluwalia et al. concluded in a study published in
2004 that there is a greater prevalence of tooth decay in
patients with PRS as correct oral hygiene is more diffi-
cult, and this has repercussions at a gingival as well as
dental level. Even salivary levels of S.Mutans and Lac-
tobacilos are greater on carrying out colony counts (41).

The pediatric dentist has a very important role with
regard to advising on and starting early preventative
measures, and instructing both children and parents on
orodental hygiene and dietary habits. In addition, spe-
cial care has to be taken regarding brushing the area of
the palate and observing morphologic dental changes
(42).

CONCLUSIONS

The prenatal diagnosis of PRS is a challenge, and it
becomes a therapeutic challenge following the birth
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given the multiple ways it presents. The fact that it tends
to appear in association with other syndromes and with
differing degrees of complexity, leads to problems with
regard to multidisciplinary treatment decisions (and the
need to evaluate surgical correction or conservative
management). Among these decisions, managing the
airways is the first priority and it should be specific to
each patient.

Despite the heterogeneity of the clinical manifesta-
tions and of the complexity of the cases, patients with
PRS should be assisted by a multidisciplinary group
(pediatricians, surgeons, otorhinolaryngologists, nutri-
tionists, speech therapists, nurses, etc.) due to the multi-
ple systemic disorder that can be associated PRS. A per-
sonalized action protocol should be followed according
to the severity of each case. Not only anatomic condi-
tions should be considered but also obstruction of the
airways and feeding problems.

We would like to highlight the importance of inclu-
ding dentists in this multidisciplinary team as, on many
occasions, pediatric dental care finds itself in the back-
ground and parents have to use their own initiative. It is
undeniable that this care is of great importance at a pre-
ventative as well as therapeutic level for special needs
patients.
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EFECTO PROTECTOR DE LOS
SELLADORES DE FOSAS Y FISURAS
SOBRE LA DESMINERALIZACION DEL
ESMALTE ADYACENTE

Protective effect of pit and fissure sealants on
demineralization of adjacent enamel

A. Alsaffar, D. Tantbirojn, A. Versluis, S. Beiraghi
Pediatr Dent. 2011;33:491-5

Introduccion: En los molares con retencién parcial
del sellador, los margenes del sellado, en especial si son
dudosos pueden ser un nicho para las bacterias y sus
nutrientes. Por tanto los selladores con propiedades
anticariogénicas podrian ser ttiles, especialmente en
poblaciones con alto riesgo de caries y donde la reten-
cion del sellador no puede ser asegurada. Actualmente
selladores con este potencial estdn disponibles comer-
cialmente tanto en forma de ionémeros de vidrio o de
resina que contiene fldor o fosfato célcico. El objetivo
de este estudio in vitro fue evaluar el efecto de varios
tipos de selladores de fosas y fisuras en la proteccion
del esmalte adyacente de la desmineralizacion 4cida.

Material y método: Se seleccionaron 50 molares
inferiores libres de caries de extraccién periodontal o
terceros molares. Se limpiaron con piedra pémez y fue-
ron divididos al azar en 5 grupos (n = 10). El surco cen-
tral de los molares se sellé con uno de los siguientes
selladores: un sellador de resina sin fldor (DO Delton
Opaque”, Dentsply); dos selladores de resina con flior
(US, UltraSeal XT Plus®, Ultradent y CP, Clinpro 3M
Espe); un sellador de resina con fosfato de calcio amor-
fo (BW; Bosworth Aegis®, Bosworth Co) y un ionéme-
ro de vidrio (FT, Fuji Triage”, GC America).

Después de la colocacién del sellador se sellaron
todas las superficies de los dientes, excepto la superficie
oclusal, con dos capas de esmalte para ufias 4cido resis-
tente; los dientes se sumergieron de forma separada en
20 ml de gel de 4cido a 37 °C para crear una lesioén de
desmineralizacion en la superficie oclusal del esmalte.

El gel de 4cido consistié en 6% del peso de hidroxie-
tilcelulosa en una solucion de acido lactico 0,1 mol/l
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ajustada a un pH de 5,1 con 1,0 mol/l de NaOH. Las
muestras se sacaron del gel dcido después de 20 dias, se
seccionaron en sentido vestibulo-lingual con un disco
de diamante a baja velocidad con agua corriente y se
incluyeron en resina. Las superficies seccionadas se
pulieron secuencialmente con discos de carburo de sili-
cio Ecomet 3" (Buehler) de grano 400 y 600, seguido de
suspensiones de aluminio de 1 gmy 0,05 ym de grosor.

Para evaluar la lesion de desmineralizacion a 0,5 mm
del margen del sellador se usé una técnica de microdu-
reza transversal, escogiéndose al azar dos lados por
diente para la medicién. Las hendiduras de Knoop se
realizaron con un medidor de microdureza Micromet”
con 25 g de carga durante 10 segundos. Las hendiduras
se hicieron en incrementos de 25 ym, empezando en la
superficie mds externa del esmalte y desplazdndose
hacia adentro hasta alcanzar el esmalte sano subyacente,
este esmalte sano era determinado por 3 mediciones
consecutivas de aproximadamente 300 a 350 nimeros
de dureza Knoop. Los nimeros de dureza se convirtie-
ron en porcentaje de volumen mineral KHN usando una
férmula empirica de conversion (% de volumen mineral
=43 VKHN + 11,3), de tal forma que un esmalte sano
correspondian de 300 a 350 KHN, que a su vez equiva-
lfan a un % volumen de mineral de 85 a 92.

La cantidad de pérdida de mineral (AZ; % de volu-
men mineral X zm) de cada perfil se calculé integrando
el drea entre el perfil de mineral y el % de volumen
mineral extrapolado del esmalte subyacente sano. En
consecuencia, el AZ representaba la severidad de la des-
mineralizacion adyacente a cada sellador. Asi pues, se
compararon los perfiles de pérdida de mineral a partir
de la superficie de esmalte externa de las lesiones loca-
lizadas a 0,5 mm del margen del sellador usando el ana-
lisis de varianza ANOVA seguido del test posthoc de
Student Newman—Keuls.

Resultados: Los perfiles de los selladores basados en
resina (DO, US, CP, BW) mostraron ablandamiento de
la superficie y un aumento gradual del contenido de
mineral cuando se aproximaba a unos 150 ym del
esmalte sano; mientras que en el sellador de IV (FT) el
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perfil mineral no mostré ninguna caida sustancial en el
contenido mineral.

Los AZ representaban la extension (severidad) de la
desmineralizacion. Entre los selladores testados, se
hall6 una diferencia significativa en los AZ de las lesio-
nes de esmalte adyacentes al sellador.

Las lesiones adyacentes de los selladores basados en
resina sin fldor y uno de los selladores de los que conte-
nia fldor (DO y US) tenian de forma significativa mds
desmineralizacién (> AZ) que los otros grupos. Las lesio-
nes adyacentes a FT tenfan de forma significativa menos
demineralizacion (< AZ) que los otros grupos. No hubo
diferencias significativas entre los AZ de CP y BW.

Discusion: Este estudio demuestra que los selladores
testados ofrecen diferentes grados de proteccion de la
desmineralizacién 4cida sobre el esmalte adyacente.
Los IV mostraron de forma clara un mayor efecto pro-
tector; los valores de AZ, relativamente bajos, del
esmalte adyacente al sellador de IV indicaron una des-
mineralizacién minima de la lesién. Uno de los sellado-
res basados en resina con fldor y el sellador de fosfato
de calcio amorfo mostré un efecto protector pequefio
pero significativo. El otro sellador de resina con fldor
no tuvo un efecto protector significativo, siendo su efec-
to similar al sellador control convencional sin fldor.
Debe remarcarse que este efecto protector sobre el
esmalte no es la principal razén para la aplicaciéon de
selladores; sin embargo, puede proporcionar un benefi-
cio afiadido al efecto de barrera estanco que tienen los
selladores de resina para aquellas situaciones de alto
riesgo de caries y/o cuando su capacidad de sellado se
halla comprometida, lo que da lugar a una incertidum-
bre en cuanto al posible desarrollo posterior de caries.

El hallazgo de que el IV es superior que los sellado-
res basados en resina en la inhibicion de la formacién de
la lesién concuerda con otros estudios in vitro. Las ven-
tajas clinicas de usar IV es no obstante, un motivo de
debate. Las revisiones sistemadticas realizadas no apor-
tan resultados concluyentes o no hallan evidencia de
que unos sean superiores a los otros en la prevencién de
caries. A pesar de una mejor retencién de los selladores
basados en resina su efecto preventivo de caries es equi-
valente a los IV; esto sugiere que el efecto preventivo
sobre la caries es debido tanto a los selladores basados
en resina con buena retencién, como a la capacidad de
inhibir la formacién de la lesion de los IV. Incluso des-
pués de la pérdida macroscopica de los IV, las dreas de
las fisuras selladas todavia tienen alguna resistencia a la
desmineralizacion. Del mismo modo, los cementos de
IV han mostrado mds proteccién contra la caries que los
selladores de resina en primeros molares de erupcién
reciente de nifios con alto riesgo de caries. Un informe
de la Asociacion Dental Americana recomienda que los
selladores deberfan monitorizarse y reaplicar cuando
fuese necesario para maximizar su efectividad. Esta
recomendacion seria particularmente beneficiosa en el
caso de los IV, puesto que la mayor capacidad de liberar
fldor de los IV recién aplicados aseguraria un efecto
protector continuo sobre el esmalte de alrededor. En
este estudio también se ha demostrado que puede reali-
zarse algin grado de proteccidn sobre el esmalte adya-
cente, incorporando fldor o fosfato cdlcico en el sellador
de resina.
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Durante afos se ha buscado integrar el efecto quimi-
co del fldor con el efecto fisico de barrera, de los sella-
dores basados en resina. Se puede argumentar que el
sellador bien retenido ya oblitera las dreas altamente
susceptibles y que por tanto la proteccién adicional del
esmalte adyacente no es necesaria. Sin embargo, el
efecto de proteccion adicional puede beneficiar a
pacientes con alta actividad de caries o cuando la cali-
dad del sellado estd comprometida. Los selladores que
todavia estdn retenidos en el diente pueden tener espa-
cios huecos en los mérgenes, no detectables facilmente,
que favorecen la acumulacién de biofilm y la consi-
guiente formacién de caries. Un estudio clinico mostréd
que los dientes que tienen sellador parcialmente reteni-
do tienen el triple de posibilidades de desarrollar caries
en relacién a aquellos con pérdida completa de sellador.

Los iones de calcio y fosfato que se hallan en el
microespacio de alrededor de las superficies dentarias
forman parte de los efectos protectores de la caries. El
Bosmouth Ageis es el tnico sellador de resina que con-
tiene fosfato cdlcico en la forma de fosfato cdlcico
amorfo; se ha demostrado en este estudio que este sella-
dor reduce la desmineralizacién del esmalte de manera
similar al sellador de resina que contiene fltior, pero no
de la manera sustancial como lo hace el sellador de IV.

También se investigd la capacidad de prevenir la des-
mineralizacién de los selladores basados en resina que
contienen fldor. Se encontré que las lesiones desminera-
lizadas con uno de los dos selladores de resina que con-
tienen fldor utilizados en este estudio, no fueron estadis-
ticamente significativas respecto de las del sellador
control sin fldor. Es posible que la cantidad de flior
liberado por el sellador no fuese suficiente; en otro estu-
dio, Ultraseal XT liber6 minimas cantidades de fldor en
relacion con otros selladores que contenian fldor.

Conclusion: Los resultados de este estudio in vitro
indicaron que el IV fue el mds efectivo; mientras que
los selladores basados en resina que contienen flior o
fosfato de calcio amorfo podrian tener algin efecto en
la proteccién del esmalte adyacente ante la desminerali-
zacion con dcido. Considerando las propiedades retenti-
vas superiores de los selladores basados en resina en la
prevencion de caries, el efecto protector sobre la desmi-
neralizacién del esmalte adyacente es un beneficio adi-
cional. Cuando el sellado es probable que esté compro-
metido y haya incertidumbre en relacién con un posible
desarrollo de caries, el IV es una alternativa razonable a
los selladores basados en resina.

Enrigque Espasa
Profesor Titular de Odontopediatria
Facultad de Odontologia. Universidad de Barcelona

APLICACI()I}I EXITOSA DEL
ATELOCOLEGENO EN EL TRATAMIENTO
DE DIENTES PERFORADOS

Successful application of atelocollagen for treatment
of perforated teeth

K. Masuda, K. Nakano, R. Okawa, S. Naka, M. Matsumoto, T.

Qoshima
J Clin Pediatr Dent.2011;36:1-4
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La perforaciones radiculares a nivel cervical o en la
bifurcacién de dientes primarios y permanentes consti-
tuye un serio problema clinico que puede resolverse, en
ocasiones, restaurando el drea perforada con resina
composite o con agregado de triéxido mineral (MTA).
Sin embargo, en la mayoria de los casos, el prondstico
es malo y la extraccion de los dientes afectados es inevi-
table.

Cuando son dientes primarios los afectados su pérdi-
da temprana puede causar, entre otros problemas, el cie-
rre del espacio para la erupcion del sucesor permanente,
de ahi la importancia de mantenerlos en boca hasta su
exfoliacidn fisiolgica. Recientemente, se ha demostra-
do que el MTA puede ser ttil en los casos de perfora-
ciones de furca en segundos molares temporales.

El atelocoldgeno, un derivado de la molécula de
coldgeno, se ha usado como material biocompatible
para reconstrucciones de piel, ha sido aplicado a mem-
branas orales, y, ademads, las esponjas de este material
se han usado también como agentes hemostaticos tras
las extracciones dentales.

Este estudio utiliza con éxito el atelocolégeno en
dientes primarios y permanentes con perforaciones y
basdndose en los resultados del mismo, los autores pro-
ponen un nuevo método para la aplicacion de este mate-
rial, logrando mejores prondsticos.

El estudio consisti6 en la aplicacién de atelocolégeno
a dreas perforadas cervicales y de la furca de 13 dientes
primarios de 13 nifios con edades comprendidas entre
los 4 y 9 afios y a 8 dientes permanentes de 8 adultos
con edades comprendidas entre los 36 y 69 afios. Los
dientes primarios fueron todos molares, mientras que
los dientes permanentes incluidos en la muestra fueron
molares, premolares y un incisivo. Todos los dientes
primarios afectados fueron considerados para la extrac-
cién por otros dentistas y en ninglin caso se esperaba
una exfoliacion fisioldgica temprana. Los dientes per-
manentes requerian un posible tratamiento de conduc-
tos.

El tratamiento consistid en anestesiar, colocar el
dique de goma y eliminar los materiales de relleno o
restos de alimentos que sellaban el drea cavitada, siendo
asi como se confirmé la presencia de una lesion de per-
foracién. Después, se realizé un desbridamiento con
bistur{ eléctrico y se colocé una esponja de atelocolage-
no, cortada al tamafio de la regién perforada, dentro de
la superficie del drea desbridada y, finalmente, se reali-
z6 un sellado provisional. Tras tres meses sin reacciones
adversas, los dientes primarios se restauraron con resina
composite o coronas de acero, mientras que para los
dientes permanentes se emplearon coronas de base
metdlica.

Todos los exdmenes clinicos los realizé el mismo
examinador. Los signos y sintomas clinicos se registra-
ron a intervalos de 3 meses y, ademds, se tomaron
radiografias para comparar los hallazgos de las lesiones
perforadas con los exdmenes previos.

Los resultados clinicos para todos los casos de dien-
tes temporales y permanentes fueron buenos, no mos-
trando ninguno de ellos signos o sintomas anormales
tras el ultimo examen.

Aunque no existen estudios que evalien otros méto-
dos de tratamiento en perforaciones de dientes tempora-
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les en condiciones similares, los autores consideran este
método efectivo para tratar estos casos. A diferencia de
lo que sucede con los dientes temporales, en los cuales
se requieren buenos resultados durante un periodo de
tiempo limitado (hasta que el sucesor permanente haga
erupcién), se necesitan largos periodos de observacion
para los casos de dientes permanentes, y es por ello por
lo que los autores no se atreven a proponer este método
para dientes permanentes con total garantia de éxito.

En conclusion, la aplicacién del atelocoldgeno en
dientes temporales perforados empleando un nuevo
método es exitosa, logrando la preservacion del diente
afectado hasta la erupcion del sucesor permanente.
También se obtienen buenos resultados con la aplica-
cién de este material en dientes permanentes con perfo-
raciones.

M*Teresa Briones Lujdn
Profa. Colaboradora Mdster Odontopediatria

MICROFILTRACION DE CEMENTOS
ADHESIVOS Y NO ADHESIVOS EN
CORONAS DE ACERO INOXIDABLE
Microleakage of adhesive and nonadhesive luting
cements for stainless steel crowns

M. Memarpour, M. Mesbahi, G. Rezvani, M. Rahimi
Pediatr Dent 2011;33:501-4

Introduccion: El éxito clinico de un cemento se basa
en su capacidad de unién y la reduccién de la microfil-
tracién. Si existe un sellado marginal pobre, se incre-
menta la filtracién entre diente y corona, asi como la
acumulacién de placa. Este fendmeno es especialmente
importante en las coronas de acero prefabricadas (CAI),
ya que por su dificultad de adaptacion, los cementos tie-
nen un papel muy importante en el sellado marginal.

El objetivo de este estudio era comparar la capacidad
de 5 cementos para reducir la microfiltraciéon en los
mdrgenes de las CAI en molares primarios.

Meétodos: Se realizaron preparaciones estdndar para
CAI en 100 molares temporales extraidos con 2/3 raiz
como minimo; los molares se incluyeron en acrilico de
curado en frio hasta 2 mm de la linea amelocementaria.
Tras ajustar las CAI, se dividieron aleatoriamente en 5
grupos de 20 muestras cada uno y se cementaron las
CAI con cemento no adhesivo de policarboxilato (PC)
Durelon o fosfato de zinc (FZ) Elite cement, o bien con
cementos adhesivos que consistian en ionémero de
vidrio (IV) Ketac-cem, ionémero de vidrio modificado
con resina (IVMR) Rely X luting 2, o un ionémero de
vidrio modificado con resina con previo uso de un agen-
te adhesivo y grabado dcido 7 segundos con 4cido orto-
fosforico al 35% (AA+ IVMR) Single Bond + Rely X
luting 2. Se utilizaron los cementos mediante las ins-
trucciones del fabricante y se colocaron las coronas
mediante presion digital, y posteriormente se les aplico
una fuerza axial de 5 kg durante 10 minutos. Tras ciclos
de termociclado y envejecimiento de las muestras, se
sumergieron en azul de metileno al 1%. Se seccionaron
y las evaluaron dos examinadores mediante un micros-
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copio digital, midiendo en milimetros la penetracion
lineal de la tincién en la interfase entre diente y cemen-
to.

Se compararon los datos por grupos con el test de
menor diferencia significativa y andlisis de varianza.

Resultados: La microfiltracién con cementos adhesi-
vos (IV, IVMR, AA+ IVMR) se hallé6 menor de forma
significativa frente los cementos no adhesivos (PC, ZP)
(p <0,05).

Se hallaron diferencias estadisticamente significati-
vas con p < 0,001 entre los distintos cementos evalua-
dos. El cemento de AA+ IVMR (0,52 mm) mostré la
menor filtracion, seguido en orden creciente por IVMR
(0,70 mm), IV (1,45 mm) y ZP (1,97 mm). EI cemento
de PC (2,63 mm) mostré la mayor microfiltracion.

Discusion: Aunque las condiciones del estudio expe-
rimental fueron controladas de modo preciso hay que
tener precaucion al extrapolar los resultados para las
situaciones clinicas. Los resultados del estudio concuer-
dan con la mayoria de autores en hallar menor microfil-
tracién marginal en los cementos adhesivos IV, IVMR,
AA+ IVMR) que en los cementos no adhesivos (PC,
ZP).

El tipo de cemento es un factor muy importante para
la reduccién de la filtracion marginal y para conseguir
un buen sellado marginal. Tanto la composicién como
las propiedades fisicas del material determinan la
microfiltracién del cementado.

Los cementos no adhesivos de policarboxilato son
los que proporcionaron un menor sellado marginal, ya
que la adhesion al diente es pobre y se pierde al cabo de
poco tiempo del cementado. Referente al cemento no
adhesivo de fosfato de zinc, muestra menor filtracion
que los de policarboxilato, posiblemente por ser menos
soluble y tener mayor estabilidad dimensional; pero se
observa mayor microfiltracién que los iondmeros de
vidrio convencionales o modificados con resina al no
poseer la adhesion quimica al diente y tener mayor solu-
bilidad que los cementos de ionémero.

Los cementos adhesivos a base de iondmero, al tener
adhesion quimica al diente, minimizan el filtrado margi-
nal de las CAI. En algunos estudios se aconseja un pre-
tratamiento de la superficie dentaria con un acido débil
ya que mejora la unién con el diente. Los iondmeros de
vidrio modificados con resina presentan ventajas meca-
nicas frente a los convencionales, tales como mayor
fuerza de unidn al diente, incremento flexural y sensibi-
lidad al agua reducida durante el cementado.

El uso de un agente adhesivo con un IVMR mostré
mejores resultados que al usar solo el IVMR, ya que se
consigue una mejor unién micromecdnica y quimica a
la superficie dental que confiere mds estabilidad de
unién. La aplicacion del grabado dcido incrementa la
unién al diente y la posterior aplicacién del adhesivo
dentinario antes del IVMR incrementa la penetracion
del adhesivo en la matriz desmineralizada de la dentina
y se establece una capa de unién hibrida que reduce la
microfiltraciéon. Aunque al afiadir pasos a la técnica de
cementado puede ser complicado a veces con pacientes
odontopedidtricos.

Conclusiones:

—Ninguno de los cementos evaluados consigui
sellar los margenes de las CAI completamente.
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—Los IVMR tuvieron de forma significativa menor
microfiltracién en el cementado de CAI en molares
temporales, comparado con los cementos PC, ZP, y IV
convencionales.

—El uso de un agente adhesivo con un IVMR mostré
mejores resultados que la aplicacion tinica de IVMR.

Dra. Marta Nosas Garcia
Prof.* Asociada de Odontopediatria
Facultad de Odontologia. Universitat de Barcelona

EFECTO DE UN NUEVO AGENTE
HEMOSTATICO SOBRE EL RESULTADO
DE LA PULPOTOMIA DE HIDROXIDO DE
CALCIO EN MOLARES TEMPORALES

A new haemostatic agent’s effect on the success of
calcium hydroxide pulpotomy in primary molars
M. E. Odabas, C. Cinar, O. Tulunoglu, B. Isik

Pediatr Dent 2011;33 :529-34.

La pulpotomfa es todavia el tratamiento mds frecuen-
te en aquellos casos de caries con exposicién pulpar en
dientes asintomaticos. El objetivo es preservar la pulpa
radicular. Hasta ahora el formocresol ha sido el agente
mds utilizado, pero su uso es cuestionado debido a sus
efectos no deseables. El hidréxido de calcio supone una
alternativa mds biocompatible frente al formocresol, y
para algunos autores con un €xito clinico y radiografico
similar. En las pulpotomias es un requisito el control de
la hemorragia, que permite evitar la formaciéon de un
coagulo que interfiere en la reparacién pulpar, ademas
de impedir el contacto del material con el tejido provo-
cando una inflamacidn crénica.

Para el control de la hemorragia, lo habitual es la
aplicacion de presion ligera con bolitas de algodén, pero
también estd descrito el uso de agentes como solucién
salina, per6xido de hidrégeno, anestésico o sulfato férri-
co.

Ankafer Blood Stoper (ABS) es un extracto de hier-
bas que ha sido utilizado en la medicina turca como
hemostatico tépico por sus propiedades. Actia forman-
do una matriz proteinica que incluye las células sangui-
neas.

El objetivo de este estudio ha sido valorar el efecto
de ABS para realizar el control de la hemorragia, en el
éxito clinico y radiogrifico de las pulpotomias con
hidréxido de calcio.

Material y métodos: Para ello se seleccionaron aque-
llos nifios que cumplian los criterios clinicos y radiogra-
ficos, que indicaban la necesidad de pulpotomias. El
total de la muestra fue de 48 molares que se dividieron
en dos grupos; pulpotomias con hidréxido de calcio, en
un lado de la arcada y pulpotomias con aplicacién pre-
via de ABS y posterior hidréxido de calcio, en el lado
contralateral. El procedimiento se realizé siguiendo el
protocolo de anestesia, aislamiento, eliminacién caries,
apertura, y control de hemorragia: que en el grupo con-
trol se realizaba con bolitas de algodén y solucién sali-
na, y en el grupo experimental se aplicé ABS para reali-
zar el control de la hemorragia, y posteriormente en los
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dos grupos se aplicé hidréxido de calcio, una base y
corona de acero inoxidable.

El seguimiento clinico y radiografico se realiz6 a 1,
3,6,9y 12 meses.

Los resultados mostraron para el grupo experimental
un éxito clinico y radiografico del 95% a los 12 meses,
y para el grupo control un éxito clinico y radiografico
del 90%, no observandose diferencias significativas
entre los dos tratamientos.

Discusion: El control de la hemorragia es un factor
determinante para el éxito de las pulpotomias. Un exce-
so de sangrado o la formacién del codgulo pueden oca-
sionar que los eritrocitos sean hemolizados ocasionando
un exceso de hemosiderina que afecta la vitalidad pul-
par. Ademads las particulas del material pueden se embo-
lizadas, retrasando la curacién pulpar. El sulfato férrico
actiia como hemostdtico al unirse con las proteinas y de
manera mecdnica sella el vaso. E1 ABS actia formando
una matriz proteinica que favorece la agregacion de los
eritrocitos.

Aunque en la actualidad se considera como opcién
en las pulpotomias, la utilizacién del MTA y el sulfato
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férrico, los autores consideran que el MTA resulta muy
caro y consideran una buena alternativa biocompatible
el hidréxido de calcio.

Los autores también consideran que el diagndstico
adecuado es un factor determinante en el éxito del trata-
miento, y que con el uso de hidréxido de calcio es
mucho mds crucial que con el formocresol. También
consideran que el mayor porcentaje de reabsorciones
internas con el hidréxido de calcio que algunos estudios
refieren, se debe a la dificultad de conseguir contacto
del material con el tejido sin la presencia de hemorragia
y exudados, por eso consideran adecuado el uso de un
buen hemostdtico, que en su opinién no debe ser citoto-
xico. Los autores consideran que ABS puede ser un
buen hemostatico, pero se precisan estudios a mds largo
plazo para valorar su eficacia y seguridad.

O. Cortés Lillo
Prof. Contratada Doctor
Universidad de Murcia
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Noticias SEOP

13 Jornadas de Encuentro Pediatria Odontopediatria

La celebracién de las Jornadas de Encuentro Pediatria
Odontopediatria, este afio, en su décimo tercera edicion,
se llevaron a cabo bajo la direccién de los profesores Car-
los Marina Lépez y Paloma Planells del Pozo.

Con un casi completo aforo en el Auditorio Reina
Soffa del Hospital Sanchinarro, los asistentes pudimos
disfrutar de una mafana de interesantes ponencias , en las
que el nifio se convierte en el actor principal.

Este afo, se profundiz6 de manera especial en el
paciente con necesidades especiales de una forma riguro-
sa y con especial sensibilidad por parte del cuadro cienti-
fico.

Fig. 1. de izquierda a derecha: Dr. Jesis Garcia, Dra. Paola
Beltri, Dr. Carlos Marina, Dra. Paloma Planells, Dra. M*
Jesiis Mardomingo y Dr. José Ignacio Salmeron.

La doctora Paola Beltri Orta, Profesora del Master de
Odontopediatria de la Universidad Europea de Madrid y
Profesora del Titulo Propio “Especialista en Atencion
Odontolégica Integrada en el Nifio con Necesidades
Especiales” en la Universidad Complutense de Madrid
fue la encargada de abrir el encuentro con la charla
“Caracteristica orofaciales en el nifio con Sindrome de
Down: de la concepcion a la finalizacién del crecimien-
to”. Demostrando su grandisima experiencia, la doctora
Beltri supo adentrarnos y sensibilizarnos con estos nifios.

Pudimos conocer la etiopatogenia de este sindrome, su
diagnéstico prenatal, asi como sus rasgos fisicos, psiqui-
cos, motores... Pudimos conocer su patologia dental, su
rasgos faciales, cdmo poder trabajar con ellos en nuestras
consultas, la importancia de terapias complementarias. ..
en resumen como mejorar la calidad de vida de estos
pacientes.

La segunda ponencia titulada “Manejo del nifio con
sindrome de Down: situacién actual” dictada por el
doctor Jesus Garcia Pérez, Jefe de la Unidad de Pedia-
tria Social del Hospital Universitario Nifio Jesis com-
plement6 de forma estupenda la charla de la doctora
Beltri. Con su mds que conocida experiencia, el doc-
tor Garcia Pérez, nos mostré la importancia de la exis-
tencia de una unidad de apoyo a familias y nifios con
necesidades especiales, algo que existe en el Hospital
Nifio Jests, donde desarrolla su actividad. Gracias al
trabajo multidisciplinar que se desarrolla en estas uni-
dades, asi como en los diferentes centros y fundacio-
nes, pudimos comprobar que estos nifios no deben tra-
tarse como discapacitados si no como nifios con algtin
requerimiento especial. El doctor, con su cercania y
espontaneidad nos mantuvo atentos y receptivos en
todo momento, hecho que nos permitié acercarnos
todavia mds a este sindrome.

Fig. 2. El Dr. Garcia durante su ponencia.
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Fig. 3. El Dr. Salmeron durante su ponencia.

Tras una pequefia pausa-café llegé segunda parte,
encabezada por el doctor José Ignacio Salmerén Escobar,
Jefe de Seccién de Cirugia Maxilofacial del hospital Uni-
versitario Gregorio Marafién de Madrid y Profesor Aso-
ciado de Cirugfa en la Universidad Complutense de
Madrid con la exposicién “Anomalias y malformaciones
de la mandibula: su interés en pediatria y odontopedia-
tria”. Con su gran calidad cientifica pudimos adentrarnos
en una serie de cuadros que afectan a la regién mandibu-
lar, y por consiguiente a la armonia funcional y estética
del paciente infantil. Pudimos aprender lo fundamental
de un preciso diagndstico, asi como la importancia de la
labor conjunta de cirujanos y odontélogos para la conse-
cucion de un éxito final. Comprobamos lo “milagrosas”
que pueden resultar las diferentes técnicas quirtirgicas y
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el avance sorprendente en las planificaciones mediante
simuladores quirdrgicos. Fue la doctora M* Jestis Mardo-
mingo, Presidenta de Honor de La Asociacién Espaiiola
de Psiquiatria Infantojuvenil la encargada de cerrar las
Jornadas, con la ponencia “Trastornos de conducta en el
nifio y en el adolescente”. Por segundo afio consecutivo,
la doctora Mardomingo nos mostré de una forma magis-
tral los profundos y complicados problemas conductuales
que existen en los nifios y adolescentes, con una frecuen-
cia bastante sorprendente. Centrandose en tres: el Tras-
torno por Déficit de Atencion e Hiperactividad (TDAH),
Trastorno Negativista Desafiante y el Trastorno de Con-
ducta, nos quedé claro la importancia del papel del psi-
quiatra a la hora de ayudar a estos pacientes y a su fami-
lias, lo fundamental del entorno social, afectivo,
escolar... En conclusién, y como ocurrié con las tres
ponencias anteriores, no podemos olvidar que para la
consecucion de un éxito en el manejo del paciente infan-
til, no podemos descuidar el rigor cientifico, asi como el
manejo multidisciplinar, sin olvidar el apoyo que nos
aportan las familias.

Nos gustaria agradecer a la organizacion, especial-
mente a las coordinadoras del curso Dras. Eva M* Marti-
nez y Ménica Miegimolle, su magnifica labor y agrade-
cer a los patrocinadores su fidelidad afio tras afo.

Desde este momento los presidentes se ponen manos a
la obra para ofrecer un magnifico programa cientifico el
proximo afio.

B. Gémez Legorburu

SEOP Notices

13" Meeting of Pediatric Dentistry

The hosting of the Pediatric Dentistry Meeting this
year in its 13th edition, was organized by Prof. Carlos
Marina Lépez and Prof. Paloma Planells del Pozo.

The Reina Soffa Auditorium of the Hospital Sanchi-
narro was practically full and those assisting were able
to enjoy a morning full of interesting lectures, with chil-
dren being the main actors.

This year special needs patients were given special
attention and the approach by the scientific team was
both rigorous and sensitive.

Dr. Paola Beltri Orta, Professor of the Pediatric Den-
tistry Master’s degree course of the European Univer-
sity of Madrid and a Specialist in “Integrated Dental
Care for Children with Special Needs” from the Univer-
sidad Complutense de Madrid was in charge of opening

Fig. 1. from left to right: Dr. Jesis Garcia, Dr. Paola Beltri,
Dr. Carlos Marina, Dr. Paloma Planells, Dr. M® Jesiis Mar-
domingo and Dr. José Ignacio Salmeron.
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the meeting with a talk on “The orofacial characteristics
of Down Syndrome Children, from conception to the
end of their growth”. With her considerable experience
Dr. Beltri was able to take us into the world of these
children in a sensitive way. She covered the etiopatho-
geny of the syndrome, prenatal diagnosis, and the phy-
sical, psychic and motor features... We became familiar
with the dental pathology, facial features, how to work
with these children in our consulting rooms, the impor-
tance of complementary therapy...in short, how to
improve the quality of life of these patients.

The second speech was titled “Managing children
with Down Syndrome: current situation” which was
given by Dr. Jesus Garcia Pérez, Head of the Social
Pediatrics Unit of the Hospital Universitario Nifio Jesus,
and it complemented the lecture by Dr. Beltri. With his
vast experience, Dr. Garcia Pérez showed the importan-
ce of having a support unit for families and children
with special needs, as exists in the Hospital Nifio Jesus,
where he carries out his activity. Thanks to the multidis-
ciplinary work developed in these units, as well as in the
different centers and foundations, we were able to esta-
blish that these children should not be treated as disa-
bled but rather as children with special needs. This doc-
tor, with his naturalness and spontaneity kept our
attention the whole time which served to bring us even
closer to this syndrome.

i

Fig. 2. Dr. Garcia during his lecture.

After a short coffee break, we proceeded to the
second part which was headed by Dr. José Ignacio Sal-
merén Escobar, Head of the Maxillofacial Surgery
Department of the Hospital Universitario Gregorio
Maraiién in Madrid and Professor of Surgery at the Uni-
versidad Complutense de Madrid with his lecture on
“Anomalies and malformations of the jaw and how the-
se affects pediatrics and pediatric dentistry”. With great

ODONTOL PEDIATR

Fig. 3. Dr. Salmeron during his lecture.

scientific precision we were informed of a series of
symptoms affecting the mandibular region, and therefo-
re the functional and esthetic harmony of pediatric
patients. And we learnt the essential part of a precise
diagnosis, as well as the importance of a combined
effort by surgeons and dentists in order to ensure a suc-
cessful outcome. We were able to see how miraculous
some of the different surgical techniques can be, and the
surprising advancement in planning with surgical simu-
lators. It was Dr. Marfa Jestis Mardomingo, Honorary
President of the Spanish Association of Infanto-juvenile
psychiatry who closed the meeting with a lecture on
“Behavior disorders of children and adolescents”. For
the second year running, Dr. Mardomingo showed us in
a very masterful way the deep and complicated beha-
vioral problems that exist in children and adolescents,
which are surprising common. She concentrated on
three: Attention Deficit Disorder (ADHD), Oppositio-
nal Defiant Disorder and Behavioral Disorders, and we
soon came to realize the importance of the role of the
psychiatrist in helping these patients and their families,
and the importance of their social, emotional and acade-
mic surroundings.... To sum up, as we observed in the
first three lectures, we should not forget that on seeking
success when managing child patients we cannot over-
look the importance of scientific rigor and multidiscipli-
nary management, and neither should we forget the sup-
port provided by families.

We would like to thank the organization, especially
the coordinators of the course Dr. Eva M* Martinez and
Dr. Monica Miegimolle for their magnificent work and
we would like to thank our sponsors for their loyalty
year after year.

As from now the presidents will be working hands-on
to offer a magnificent scientific program for next year.

B. Gémez Legorburu



