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RESUMEN

Según la Organización Mundial de la Salud, un niño prema-
turo es aquel cuyo nacimiento sucede antes de la semana 37 de 
gestación y/o con un peso inferior de 2.500 g. La etiología del 
parto prematuro suele ser multifactorial, las principales causas 
son maternas o fetales. 

En el ser humano nacido bajo estas condiciones, las mani-
festaciones principales suelen ser morfológicas y funcionales. 
En el área oral, los investigadores encuentran alteraciones ora-
les, tales como alteraciones dentarias estructurales y alteracio-
nes del paladar, entre otras.

Según los diferentes autores, existe asociación entre el parto 
prematuro y los defectos del esmalte en la dentición temporal; 
la hipoplasia del esmalte es el defecto del esmalte más fre-
cuente en la dentición temporal de los niños prematuros. Sin 
embargo, hasta la actualidad, no existe evidencia científica de 
que haya asociación entre los defectos del esmalte en la denti-
ción permanente y el parto prematuro.

A pesar de investigaciones precedentes en este tema, sería 
necesario realizar más estudios longitudinales para confirmar 
los resultados y las conclusiones encontradas.

PALABRAS CLAVE: Prematuridad. Esmalte. Hipoplasia. 
Opacidad. Alteración. Dental. Defecto. Niño. 

SUMMARY

According to the World Health Organization, a preterm birth 
takes place before week 37 of the pregnancy and/or with a 
weight of less than 2,500 g. The etiology of the preterm birth 
is multifactorial, and the main causes are maternal or fetal.

The main manifestations in humans born under these condi-
tions are morphologic and functional. In the area of the mouth 
researchers have found oral defects such as disturbances to 
tooth structure and the palate, among others. 

According to the different authors there is an association 
between preterm births and enamel defects in primary teeth; 
enamel hypoplasia is the most common defect in the primary 
teeth of premature children. However, up until now there is no 
scientific evidence linking defects of the enamel in the perma-
nent dentition and preterm births. 

Despite previous research on the subject, more longitudinal 
studies are needed in order to confirm the results and conclu-
sions found. 

KEY WORDS: Prematurity. Enamel. Hypoplasia. Opacity. 
Disturbances. Dental. Defect. Child.

INTRODUCCIÓN

Clásicamente la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) define al niño prematuro como aquel niño 
cuyo nacimiento sucede antes de la 37 semana de gesta-
ción o con un peso inferior de 2.500 g (1-3). Actualmen-
te se clasifican en: recién nacido pretérmino, que habla 
del recién nacido en una edad gestacional inferior a la 

37 semana, y/o recién nacido de bajo peso, que habla del 
recién nacido con un peso inferior de 2.500 g, indepen-
diente de la edad gestacional (1,2,4).

En referencia a los recién nacidos pretérmino, se subdivi-
den en tres grupos dependientes de la edad gestacional: pre-
términos (nacidos entre la 33 y la 36 semana gestacional); 
muy pretérminos (VPT) (nacidos entre la 29 y la 32 semana 
gestacional) y pretérminos extremos (EPT) (nacidos en una 
edad gestacional inferior a las 28 semanas) (2,5).

En cuanto a los recién nacidos de bajo peso, se subdi-
viden en pretérmino leve o neonato de bajo peso (LBW) 
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Hay varios factores que interfieren con la formación 
de los dientes. Los factores prenatales asociados con alte-
raciones de mineralización son, entre otros, las infec-
ciones maternas, enfermedades metabólicas, trastornos 
nutricionales y la ingesta materna de sustancias como la 
tetraciclina. Los factores posnatales asociados con alte-
raciones de mineralización son, entre otros, complicacio-
nes en el parto, infecciones posnatales y enfermedades 
sistémicas (9).

Estos defectos del esmalte se clasifican en hipoplasia 
del esmalte e hipomineralización u opacidad del esmal-
te (13-15). 

La hipomineralización del esmalte se debe a un 
defecto cualitativo que se identifica visualmente como 
un cambio de translucidez del esmalte; se puede obser-
var un esmalte de diferentes colores como blanquecino, 
marrón o amarillento y la lesión varía en extensión y 
localización. Puede deberse a causas: locales, como un 
traumatismo local o infecciones periapicales; sistémicas, 
como raquitismo, ingesta excesiva de flúor, o heredita-
rias (14,15). 

Mientras que la hipoplasia es un defecto cuantitativo 
y se observa una disminución en el espesor del esmal-
te, son múltiples los factores que pueden originar la 
hipoplasia; estos pueden ser locales, al afectar a uno 
o dos dientes, y son factores de riesgo las infecciones 
locales o los traumatismos locales; o sistémicos, cuyos 
factores de riesgo son hipocalcemia, enfermedades 
sistémicas, déficit nutricional o fluorosis; y heredita-
rias (13,16-18). 

OBJETIVO

Nos proponemos actualizar los conceptos referentes 
a las posibles secuelas presentes en el órgano dentario 
tanto en la dentición temporal como en la dentición per-
manente en los niños nacidos en condiciones de prema-
turidad y/o bajo peso.

(niño con un peso entre 1.500 y 2.500 g); grandes pretér-
minos o neonatos de muy bajo peso (VLBW) (niño con 
un peso inferior de 1.500 g) y muy grandes pretérminos 
o neonatos de peso extremadamente bajo (ELBW) (niños 
de un peso inferior en 1.000 g) (2,5).

El nacimiento prematuro es la principal causa de 
mortalidad entre los recién nacidos vivos durante las 
primeras cuatro semanas de vida y la segunda causa de 
muerte entre los niños menores de cinco años, después 
de la neumonía (3).

La etiología del nacimiento prematuro es desconoci-
da, pero puede deberse a causas maternas o fetales, que 
generalmente son de carácter multifactorial. En ocasio-
nes, estos niños presentan unas características específicas 
que pueden ser morfológicas y/o funcionales, que pueden 
llegar a generar secuelas graves en el adulto (6,7). En el 
órgano dentario destacan las secuelas encontradas a nivel 
estructural en el esmalte (8).

Los dientes primarios comienzan su desarrollo durante 
el embarazo y se completan en la primera infancia (9). 
La mineralización de los dientes primarios se inicia 
durante el cuarto mes de embarazo, y la finalización de 
la mineralización de la corona del primer diente se ha 
producido con un año de edad. Observan unas marcas 
dentales de calcificación o líneas incrementales que mar-
can el momento del nacimiento, se producen tanto en el 
esmalte (banda de Retzius) como en la dentina (línea de 
Owen) (6,10). Si hay una complicación en el momento 
del parto, se produce una acentuación de estas marcas (4).

En los niños nacidos en condiciones de prematuridad, 
según Rythen y cols., la fase de mineralización se reduce 
en 10 semanas o más. Los niños pretérminos extremos 
pierden el periodo más importante de desarrollo que se 
produce durante el tercer trimestre del embarazo en que 
se incorporan algunos elementos como carbono, oxíge-
no, fósforo y calcio (10,11). Los defectos del esmalte en 
estos niños se sitúan en el tercio medio de las coronas de 
los incisivos y en el tercio cervical de los caninos (10,12) 
(Tabla I).

TABLA I

EDADES DE FORMACIÓN DE LOS DIENTES TEMPORALES SEGÚN LOGAN Y KRONFELD

Dientes 
primarios

Comienzo de la 
formación de los 
tejidos duros

Cantidad de esmalte 
formado al nacer

Edad de finalización de 
formación del esmalte

Edad de 
erupción

Edad de finalización 
de formación  
de la raíz

Superior

Incisivo central
4 meses vida 
intrauterina (m. v. i)

5/6 1 ½ meses (m) 7 ½ m 1 ½ año (a)

Incisivo lateral 4 ½ m. v. i 2/3 2 ½ m 9 m 2 a

Canino 5 m. v. i 1/3 9 m 18 m 3 ¼ a

1.er molar 5 m. v. i Cúspides 6 m 14 m 2 ½ a

2.° molar 6 m. v. i Vértices cuspídeas 11 m 24 m 3 a

Inferior

Incisivo central 4 ½ m. v. i 3/5 2 ½ m 6 m 1 ½ a

Incisivo lateral 4 ½ m. v. i 3/5 3 m 7 m 1 ½ a

Canino 5 m. v. i 1/3 9 m 16 m  3 ½ a

1.er molar 5 m. v. i Cúspides 5 ½ m 12 m 2 ¼ a

2.° molar 6 m. v. i Vértices cuspídeas 10 m 20 m 3 a
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MATERIAL Y MÉTODOS

La búsqueda bibliográfica se realizó en la base de datos 
Scopus de la biblioteca de la Facultad de Odontología de la 
Universidad Complutense de Madrid y en la base de datos 
de PubMed. Las palabras claves utilizadas son: Prematu-
rity, Dental care, Child*, Growth, Enamel y Disturbances.

La búsqueda se limita a artículos en inglés y en espa-
ñol, durante el periodo de 1990 a 2014; el primer estudio 
es el de Fearne y cols. en 1990 (19) y el último de Jaco-
bsen y cols. en 2014 (12).

Además, nos limitamos a la búsqueda de artículos de 
revisión, de casos y controles y de estudios longitudinales.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

El total de artículos encontrados fue de 65, de los cuales 
fueron excluidos 45 por no cumplir los criterios de inclusión.

Englobamos cualquier estudio de cualquier parte del 
mundo, ocho son de Europa (9,10,12,19-23), uno de  
EE. UU. (24), cinco de Sudamérica (8,13,25-27), cuatro 
de Australia (2,3,15,28) y dos de Asia (29,30).

En cuanto a la dentición, diez estudiaron exclusivamen-
te la dentición temporal (9,10,13,19,21,23,26,27,29,30); 

tres estudiaron la dentición permanente (2,22,24) y siete 
estudiaron ambas denticiones (2,8,12,15,20,23,28).

Tras analizar los artículos (Tabla II), obtenemos:

DENTICIÓN TEMPORAL

En la dentición temporal, Gravina y cols. (7), Corrêa-
Faria y cols. (25) y Takaoka y cols. (13) observaron 
que es estadísticamente significativa la asociación entre 
defectos del esmalte y parto prematuro, concordando 
con Li y cols. (29), Seow y cols. (2,4), Fearne y cols. 
(19) y Aine y cols. (23), pero hay discrepancia entre 

TABLA II

RESULTADOS DE LOS ARTÍCULOS REVISADOS EN LA REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA

Resumen de artículos revisados que estudian los tipos de defecto y la prematuridad

Referencia Año País Número de pacientes y edad Dentición observada Tipos de defectos observadas

Fearne y cols. 1990 Inglaterra
Casos: 60 niños VLBW y 50 LBW; 
4-5 años
Controles: 93; 4-5 años

Dentición temporal
Opacidad
Hipoplasia
Defectos del esmalte sin distinción

Lai y cols. 1997 Australia
Casos: 24 niños VLBW; 4-5 años
Controles: 20; 4-5 años

Dentición temporal
Opacidad
Hipoplasia

Seow 1997 Australia Niños VLBW y LBW
Dentición temporal 
Dentición permanente

Hipoplasia 
Opacidad

Aine y cols. 2000 Finlandia

Casos: 32 niños LBW; 1-2 años y 
32; 9-11 años 
Controles: 64; 1-2 años, 64, 
9-11 años

Dentición temporal 
Dentición permanente

Defectos del esmalte sin distinguir 
en ambas denticiones

Franco y cols. 2007 Brasil
Casos: 61 niños LBW; 18-34 meses
Controles: 61; 31-35 meses

Dentición temporal
Hipoplasia
Opacidad

Ferrini y cols. 2008 Brasil
Casos: 52 niños ELBW + VLBW; 
2-4 años
Controles: 52; 2-4 años

Dentición temporal Defectos del esmalte sin distinción

Velló y cols. 2010 España
Casos: 52 niños LBW; 4-5 años 
Controles: 50: 4-5 años

Dentición temporal
Opacidad
Hipoplasia

Takaoka y cols. 2010 Brasil
Casos: 45 niños LBW; 2-3 años
Controles: 46; 2-4 años

Dentición temporal Defectos del esmalte sin distinción

Nelson y cols. 2010 EE. UU.
Casos: 139 niños VLBW; 14 años            
Controles: 85; 14 años

Dentición permanente
Hipoplasia 
Opacidad

Brogardh-Roth 
y cols.

2011 Suecia
Casos: 62 VPT y 20 EPT; 
9-12 años
Controles: 82; 9-12 años

Dentición permanente
Hipoplasia
Opacidad
Síndrome Incisivo-Molar

Rythen y cols. 2012 Suecia

Casos: 40 niños VPT; 12-16, 
además ser observados a los 9 años
Controles: 40; 12-16, además de ser 
observados a los 9 años

Dentición temporal
Dentición permanente

Hipoplasia 
Opacidad

Bansal y cols. 2012 India
Casos: 58 niños VLBW y 60 LBW; 
9-35 meses
Controles: 50; 9-35 meses

Dentición temporal
Hipoplasia
Opacidad

(Continúa en la página siguiente)
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los autores, como Corrêa-Faria y cols. (25), Rythen y 
cols. (9), Takaoka y cols. (13), Ferrini y cols. (27) y Li 
y cols. (29), según el tipo de defectos del esmalte, bien 
sea hipoplasia o bien opacidad o hipomineralización. 

Ciertos investigadores (4,8,19,21,23,30) coinciden en 
que la hipoplasia del esmalte es el defecto más frecuen-
te entre los niños prematuros, siendo significativamente 
estadístico en los estudios de casos y controles al com-
parar el grupo de niños en condiciones de prematuridad 
y el grupo de control.

Al hablar de opacidades o hipomineralizaciones del 
esmalte, hay discrepancia entre los autores, ya que unos 
autores (2,26) obtienen resultados estadísticamente signi-
ficativos y concluyen que hay asociación entre opacidad 
y niños con muy bajo peso y otros (8,19) no obtienen 
resultados significativos para dicha asociación.

Cuando observamos los defectos del esmalte, en gene-
ral, Takaoka y cols. (13), Ferrini y cols. (27) y Aine y 
cols. (23) hablan de una relación directa entre la presen-
cia de los defectos del esmalte y la prematuridad, coin-
cidiendo con Fearne y cols. (19), que además indican 
que es en niños con muy bajo peso donde se produce la 
mayor prevalencia de defectos, 77 %, mientras que en el 
grupo control se presentan entre 3-7%.

Gravina y cols. (8) y Seow y cols. (4) hablan de los posi-
bles factores de riesgo de la prematuridad, como son la ven-
tilación intraoral, la edad materna o la nutrición, entre otras 
cosas, pero debido a la falta de estudios no se puede concluir 
que haya una relación directa con los defectos del esmalte. 
Sobre el uso de la ventilación intraoral, Seow (2) observó 
que había defectos locales en el esmalte y observó un 63% 
de defectos del esmalte en aquellos niños que estuvieron 
intubados frente a un 40% de defectos en aquellos que no 
lo estuvieron, siendo más frecuente en niños de muy bajo 
peso. Takaoka y cols. (13) y Gravina y cols. (8) coinciden 
con Seow (2) al observar defectos locales del esmalte en los 
dientes de aquellos niños que tenían ventilación intraoral.

En cuanto a los dientes afectados en la dentición tem-
poral, Gravina y cols. (8), Corrêa-Faria y cols. (25) y 
Franco y cols. (26) observan mayores defectos del esmal-
te en los incisivos centrales superiores, coincidiendo con 
Li y cols. (29) y Fearne y cols. (19).

DENTICIÓN PERMANENTE 

En cuanto a la dentición permanente, no hay un con-
senso entre los autores. Aine y cols. (23) y Nelson y 

cols. (24) observan una relación estadísticamente sig-
nificativa entre los defectos del esmalte, sin diferenciar 
entre hipoplasia y opacidad, en la dentición permanente 
y en niños de muy bajo peso. Seow y cols. (2) observan 
mayor afectación en los incisivos superiores y en los pri-
meros molares, siendo más frecuente las opacidades en 
dichos dientes, coincidiendo Nelson y cols. (24). Ade-
más, encontraron asociación en la dentición permanente 
y niños con muy bajo peso.

En contraposición, Rythen y cols. (20) y Jacobsen y 
cols. (12) no encuentran asociación entre los defectos del 
esmalte en la dentición permanente y parto prematuro; 
además, en sus investigaciones no hacen distinción entre 
los tipos de defectos del esmalte

CONCLUSIONES

Según los estudios revisados, parece existir una aso-
ciación entre el parto prematuro y los defectos del esmal-
te en la dentición temporal. En lo que respecta al tipo de 
patología presente, las alteraciones en la mineralización 
del esmalte son el defecto más frecuentemente hallado 
en la dentición temporal de los recién nacidos prematu-
ros. Hasta el momento, no existe evidencia científica de 
que haya asociación entre los defectos del esmalte en la 
dentición permanente y el parto prematuro.

En cualquier caso, son necesarios estudios más 
amplios para reforzar las conclusiones antes descritas.
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INTRODUCTION

Classically the World Health Organization (WHO) 
definition for a preterm delivery is a delivery before 
week 37 of the pregnancy or a birth weight less than 
2,500 (1-3). Currently preterm is classified as a new-
born with a gestational age under 37 weeks and/or low 
weight, weighing less than 2,500 g, regardless of gesta-
tional age (1, 2, 4).

With regard to preterm newborn infants, these are 
divided into three subtypes depending on gestational age: 
preterm (born between gestational week 33 and 36); very 
preterm (VPT) (born between gestational weeks 29-32), 
and extreme preterm (EPT) (with a gestational age of 
under 28 weeks) (2,5).

With regard to low neonate weights, these are sub-
divided into low birth weight (LBW) (infant weighing 
between 1,500 and 2,500 g); very low birth weight 
(VLBW) (infant weighing under 1,500 g), extreme-
ly low birth weight (ELBW) (infant weighing under 
1,000 g) (2,5).

Premature birth is the main cause of mortality among 
live newborns during the first four weeks of life, and the 
second cause of death among children under five years 
of age after pneumonia (3).

The etiology of preterm births is unknown but they 
may be due to maternal or fetal reasons, and they gen-
erally have a multifactorial origin. On occasions these 
children have specific characteristics, which may be 
morphological and/or functional, and that may lead to 
serious sequelae in adulthood (6,7). With regard to teeth, 
structural sequelae of the enamel are a feature (8).

Primary teeth start developing during the pregnancy 
and finish during early childhood (9). The mineraliza-
tion of primary teeth starts during the fourth month of 
pregnancy and the mineralization of the crown of the 

first tooth takes place at the age of one year. Dental cal-
cification marks or incremental lines will be noticed and 
these indicate the moment of birth, and they arise in both 
enamel (Line of Retzius) and dentin (Owens line) (6,10). 
If there is a complication during the delivery, these lines 
will be accentuated (4).

According to Rythen, Klingberg and Jacobsen, in 
preterm births the mineralization phase is reduced to 
10 weeks or more. Extremely preterm children lose 
out on the most important development period which 
takes place during the third term of the pregnancy 
during which some elements such as carbon, oxygen, 
phosphorus and calcium are lost (10,11). The defects in 
the enamel of these children are situated in the middle 
third of the incisor crown and in the cervical third of the 
canines (10, 12) (Table I).

There are various factors that interfere with tooth for-
mation. The prenatal factors associated with disturbances 
to mineralization are, among others, maternal infections, 
metabolic disease, nutritional disorders, and maternal 
ingestion of substances such as tetracycline. The post-na-
tal factors associated with disturbances to mineralization 
are, among others, complications during birth, post-natal 
infections and systemic disease (9).

These enamel defects are classified as enamel hypo-
plasia and hypomineralization or enamel opacities  
(13-15).

The hypomineralization of the enamel is due to a qual-
itative defect that is visually identified as an alteration 
in the translucency of the enamel. Enamel of different 
colors can be observed which may be whitish, brown 
or yellow and the lesions vary in size and location. The 
reasons may be local, such as local trauma or periapi-
cal infections; they may be systemic, such as rickets or 
excessive ingestion of fluoride, or they may be heredi-
tary (14,15).

SUMMARY

According to the World Health Organization, a preterm birth 
takes place before week 37 of the pregnancy and/or with a 
weight of less than 2,500 g. The etiology of the preterm birth 
is multifactorial, and the main causes are maternal or fetal.

The main manifestations in humans born under these condi-
tions are morphologic and functional. In the area of the mouth 
researchers have found oral defects such as disturbances to 
tooth structure and the palate, among others. 

According to the different authors there is an association 
between preterm births and enamel defects in primary teeth; 
enamel hypoplasia is the most common defect in the primary 
teeth of premature children. However, up until now there is no 
scientific evidence linking defects of the enamel in the perma-
nent dentition and preterm births. 

Despite previous research on the subject, more longitudinal 
studies are needed in order to confirm the results and conclu-
sions found. 

KEY WORDS: Prematurity. Enamel. Hypoplasia. Opacity. 
Disturbances. Dental. Defect. Child.

RESUMEN

Según la Organización Mundial de la Salud, un niño prema-
turo es aquel cuyo nacimiento sucede antes de la semana 37 de 
gestación y/o con un peso inferior de 2.500 g. La etiología del 
parto prematuro suele ser multifactorial, las principales causas 
son maternas o fetales. 

En el ser humano nacido bajo estas condiciones, las mani-
festaciones principales suelen ser morfológicas y funcionales. 
En el área oral, los investigadores encuentran alteraciones ora-
les, tales como alteraciones dentarias estructurales y alteracio-
nes del paladar, entre otras.

Según los diferentes autores, existe asociación entre el parto 
prematuro y los defectos del esmalte en la dentición temporal; 
la hipoplasia del esmalte es el defecto del esmalte más fre-
cuente en la dentición temporal de los niños prematuros. Sin 
embargo, hasta la actualidad, no existe evidencia científica de 
que haya asociación entre los defectos del esmalte en la denti-
ción permanente y el parto prematuro.

A pesar de investigaciones precedentes en este tema, sería 
necesario realizar más estudios longitudinales para confirmar 
los resultados y las conclusiones encontradas.

PALABRAS CLAVE: Prematuridad. Esmalte. Hipoplasia. 
Opacidad. Alteración. Dental. Defecto. Niño. 



156 A. J. LÓPEZ JIMÉNEZ ET AL. OdOntOl Pediátr

OdOntOl Pediatr 2015; 23 (2): 150-158

However, hypoplasia is a quantitative defect and a 
reduction in the thickness of the enamel can be observed. 
There are multiple factors leading to hypoplasia which 
may be local, affecting one or two teeth with local infec-
tion or local trauma being risk factors. The reasons may 
also be systemic and the risk factors include hypercalce-
mia, systemic disease, nutritional deficiencies or fluoro-
sis, and they may also be hereditary (13, 16-18). 

OBJECTIVE

The purpose of this paper was to provide an update on 
the concepts regarding the possible sequelae for the teeth 
in both the primary and permanent dentition in children 
born preterm and/or with low weight. 

MATERIAL AND METHODS

A search of the literature was performed using the 
databases of Scopus in the library of the Faculty of Den-
tistry of the Universidad Complutense de Madrid and 
in the databases of PubMed. They keywords used were: 
Prematurity, Dental care, Child*, Growth, Enamel and 
Disturbances.

The search was limited to articles in English and 
Spanish between 1990 and 2014 and the first study was 
by Fearne et al. in 1990 (19) and the last by Jacobsen 
et al. in 2014 (12). The search was limited to reviews, 
cases and controls, and to longitudinal studies.

RESULTS AND DISCUSSION

The total number of papers found was 65 out of which 
45 were excluded as they did not meet the inclusion cri-
teria.

Studies from all over the world were included, 
eight were from Europe (9,10,12,19, 20,21,22,23), one 

from the United States (24), five from South America 
(8,13,25,26,27), four from Australia (2,3,15,28) and two 
from Asia (29,30).

With regard to the dentition, ten studied only the prima-
ry dentition (9,10,13,19,21,23,26,27,29,30); three studied 
the permanent dentition (2,22,24), and seven studied both 
dentitions (2,8,12,15,20,23,28). After an analysis of the 
papers (Table II), the following was obtained.

PRIMARY DENTITION

In the primary dentition Gravina et al. (7), Corrêa-Faria 
et al. (25) and Takaoka et al. (13) observed that the associ-
ation between defects of the enamel and preterm birth was 
statistically significant, which matched the conclusions of 
Li et al. (29), Seow et al. (2,4), Fearne et al. (19) and Aine 
et al. (23), but there was a discrepancy with other authors 
such as Corrêa-Faria et al. (25), Rythen et al. (9), Takaoka 
et al. (13), Ferrini et al. (27) and Li et al. (29), regarding 
the type of enamel defect, either hypoplasia or opacity or 
hypomineralization.

Certain researchers (4,8,19,21,23,30) agree that 
enamel hypoplasia is the most common defect among 
preterm children, and that this is statistically significant 
in case-control studies when a preterm group of children 
are compared with a control group. 

With regard to opacities or hypomineralization of the 
enamel there is a discrepancy between authors, as some 
authors (2,26) obtained statistically significant results, 
concluding that there is an association between opacity 
and infants with a very low weight while others (8,19) 
did not obtain significant results for this association.

When enamel defects are observed in general, Takao-
ka et al. (13), Ferrini et al. (27) and Aine et al. (23) point 
to a direct relationship between the presence enamel 
defects and prematurity, concurring with Fearne et al. 
(19) who in addition pointed out that low weight infants, 
and those with the greatest number of defects, amounted 
to 77% while the control group was between 3-7%. 

TABLE I

PRIMARY TOOTH FORMATION AGE ACCORDING TO LOGAN AND KRONFELD

Primary teeth
Hard tissue formation 
begins 

Amount of enamel 
formed at birth

Age when enamel 
formation is completed

Age on 
eruption

Age when the root 
formation is completed

Upper  

Central incisor
4 months of intrauterine 
life (m. i. l)

5/6 1 ½ months (m) 7 ½ m 1 ½ years (y)

Lateral incisor 4 ½ m. i. l 2/3 2 ½ m 9 m 2 y

Canine 5 m. i. l 1/3 9 m 18 m 3 ¼ y

1st molar 5 m. i. l Cusps 6 m 14 m 2 ½ y

2nd molar 6 m. i. l Cusp tips 11 m 24 m 3 y

Lower

Central incisor 4 ½ m. i. l 3/5 2 ½ m 6 m 1 ½ y

Lateral incisor 4 ½ m. i. l 3/5 3 m 7 m 1 ½ y

Canine 5 m. i. l 1/3 9 m 16 m 3 ½ y

1st molar 5 m. i. l Cusps 5 ½ m 12 m 2 ¼ y

2nd molar 6 m. i. l Cusp tips 10 m 20 m 3 y
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Gravina et al. (8) and Seow et al. (4) discuss the possi-
ble risk factors of preterm births such as oral intubation, 
maternal age or nutrition among others, but due to the 
lack of studies it cannot be concluded that there is a direct 
relationship with enamel defects. Regarding the use of 
oral intubation, Seow (2) studied local enamel defects 
observing defects that reached 63% in children who had 
required ventilation, as opposed to defects of 40% in 
those who had not. These were more common in low 

birth weight infants. Takaoka et al. (13) and Gravina et 
al. (8) are in agreement with Seow (2), as they observed 
local enamel defects in the teeth of children who been 
orally intubated. 

With regard to the teeth affected in the primary den-
tition, Gravina et al. (8), Corrêa-Faria et al. (25) and 
Franco et al. (26) observed greater enamel defects in 
upper central incisors concurring with the results of Li 
et al. (29) and Fearne et al. (19).

TABLE II

RESULTS OF THE ARTICLES REVIEWED IN THE LITERATURE (VPT-VERY PRETERM, EPT-EXTREMELY 
PRETERM, LBW -LOW BIRTH WEIGHT

Summary of papers reviewed studying the types of defects and prematurity

Reference Year Country Number of patients and age Dentition observed Types of defects observed

Fearne et al. 1990 England
Cases: 60 VLBW and 50 LBW 
children; 4-5 years
Controls: 93; 4-5 years

Primary dentition

Opacity
Hypoplasia
Defects of the enamel no 
distinction

Lai et al. 1997 Australia
Cases: 24 children VLBW; 4-5 years
Controls: 20; 4-5 years

Primary dentition
Opacity
Hypoplasia

Seow 1997 Australia Children VLBW and LBW
Primary dentition 
Permanent 
dentition

Hypoplasia 
Opacity

Aine et al. 2000 Finland
Cases: 32 LBW children; 1-2 years and 
32; 9-11 years 
Controls: 64; 1-2 years, 64, 9-11 years

Primary dentition    
Permanent 
dentition

Enamel defects, no 
distinction, in both dentitions

Franco et al. 2007 Brazil
Cases: 61 LBW children; 18-34 months
Controls: 61; 31-35 months

Primary dentition
Hypoplasia
Opacity

Ferrini et al. 2008 Brazil
Cases: 52 VLBW + ELBW children; 
2-4 years
Controls: 52; 2-4 years

Primary dentition
Defects of the enamel no 
distinction

Velló et al. 2010 Spain
Cases: 52 LBW children; 4-5 years 
Controls: 50: 4-5 years

Primary dentition
Opacity
Hypoplasia

Takaoka et al 2010 Brazil
Cases: 45 LBW children; 2-3 years 
Controls: 46; 2-4 years

Primary dentition
Defects of the enamel no 
distinction

Nelson et al. 2010 U.S.A.
Cases: 139 children VLBW; 14 years 
Controls: 85; 14 years

Permanent 
dentition

Hypoplasia 
Opacity

Brogardh-Roth 
et al.

2011 Sweden
Cases: 62 VPT and 20 EPT; 9-12 years
Controls: 82; 9-12 years

Permanent 
dentition

Hypoplasia
Opacity
Molar Incisor Syndrome

Rythen et al. 2012 Sweden

Cases: 40 VPT children; 12-16, who 
were in addition observed at 9 years. 
Controls: 40; 12-16, who were in 
addition observed at 9 years

Primary dentition
Permanent 
dentition

Hypoplasia 
Opacity

Bansal et al. 2012 India
Cases: 58 VLBW and 60 LBW 
children; 9-35 months
Controls: 50; 9-35 months

Primary dentition
Hypoplasia
Opacity

Gravina et al. 2013 Brazil
Cases: 96 VLBW children; 16-
44 months
Controls: 96; 24-56 months

Primary dentition
Hypoplasia
Opacity

Corrêa-Faria et al. 2013 Brazil 381 children; 3-5 years Primary dentition
Hypoplasia
Opacity

VLBW: very low birth weight; ELBW: extremely low birth weight. 
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PERMANENT DENTITION

With regard to the permanent dentition there is no 
consensus among authors. Aine et al. (23) and Nelson 
et al. (24) reported a statistically significant relationship 
between enamel defects in permanent teeth, but without 
differentiating between hypoplasia and opacity, and very 
low weight children. Seow et al. (2) observed a greater 
incidence in upper incisors and first molars, with opaci-
ties being more common in these teeth, which concurred 
with Nelson et al. (24) In addition, an association was 
found in the permanent dentition and low birth weight 
infants.

By contrast, Rythen et al. (20) and Jacobsen et al. (12) 
did not find an association between enamel defects in 

the permanent dentition and preterm births, but their 
research makes no distinction between the types of 
enamel defects.

CONCLUSIONS

According to the studies reviewed, there seems to be 
an association between preterm birth and enamel defects 
in primary teeth. With regard to pathology type, disturbed 
enamel mineralization is the most common defect found 
in the primary teeth of preterm infants. To date there is no 
scientific evidence linking enamel defects in the perma-
nent teeth to preterm births. Nevertheless, wider studies 
are needed in order to reinforce these conclusions.
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