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·INTRODUCCICN 

Para poder realizar un estudio sobre Amelogéne

sis Imperfecta es necesdrio el conocimiento de la 

formación y caracterlsticas de un esmalte sano. 

Sabemos ~ue ésta entidad es un trastorno en la 

formación del esmalte cuya etiología es variable. 

Dependiendo de la etapa en la que interviene el 

agente causal será el tipo de alteración que se ma

nifieste, dando como resultado dos tipos de anoma

lías: Hipocalcificación e Hipoplasia Adamantina. 

No existe un parámetro establecido para determi

nar la calidad de los componentes ~ue permitan esta 

blecer la normalidad del esmalte. Hasta ahora se han 

consideLado principalmente las características cl1-

nicas para determinar la presencia o 11Ó de ésta al

teración. Por lo cual es de importancia para el O

dontólogo conocer las posibles etiologias, as! co1 

mo las características clínicas, histológicas, ra

dioyrdiicas y qu!micas para logrdr un diagnóstico 

correcto y de éstd manerd tratar de atenudr las -

consecue11cias de éste problem". 
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~n el presente trabajo se intenta dar las bases 

cognocitivas que sirvan al diagnóstico, así como 

determinar la incidencia y el ó los posibles agen

tes causales ~ue con mayor frecuencid provocan és

ta anomalía, mediante ld revisión bibliográfica c2 

rrespondiente y la investigdción y detección de Cd

sos en una comunidad determinada. 
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I ANATOMIA D~NTARIA Y 

ESTRUCTUR~ D~L ¿SNALT8. 
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11.NA'fO.Mlt\ GJ:;t'iEAAL DEL o¡ENTE 

Los dientes humanos, asl como los de otros ma11iÍ.

feros, son Ó~ganos complicados que consisten sobre 

todo de tejidos minerali~ados. Se dividen para su 

estudio en: Corona, Cuello y Ralz. (Ver fig.No.1J. 

¿¡ volÚmen mayor del diente humano está formado 

por la dentina que puede estar cubierta en la zona 

corunaria por el esmdlte y en la zona radiculdr -

por el cemento. La unión de la dentina con el es

mc1.l te se conoce unión amelo-de11tindria. ó dentino

esmdltlca y a la unión del cemento con la dentina 

se denomina unión cemento!dentinari~ ó dentino-ce

mentaria. 

La porción del diente que se encuentra cubierta 

por el esmalte se le conoce como corona anat6mica 

y a aquella porci6n de la corona que se proyecta p 

por drriba de la. enc!d se conoce como coruna clÍn! 

Ctlo 

En el centro del diente se encuentrd un tejido 

rico ~n nervios y vasos sanguíneos que es la llam~ 

da pulpd dental. 



Fi9. No. 1 
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~l diente está alojado en una cavidad ósea llama 

da dlveolo , está fijo a él por un ligamento suspen 

sor altamente especializado, el ligamento periodon

tal • ( l , 2 , 8 J 

LSmalte./ Ll esmalte se encuentra cubriendo la 

corona dnatómica del diente, su grosor varía con la 

forma del diente y su localización en la cvrona (de 

menos de 100~ a 2.Smm), es translúcido y el tejido 

más duro del cuerpo humano por lo que es muy quebr! 

dizo y si no fuera por el acojinamiento y sost6n 

~ue proporciona ld dentina no soportaría las fuerza~ 

al ~ue es sometido. 

UeNtina./ La dentina constituye m&s ael dD~ de la 

estructurd denta.ria. Sus limites son: en la región 

de la corona anatómica hacia el exterior está cubie~ 

ta por el esmalte; en la zona radicular por el cemeu 

to, y los limites internos tanto en la zona corona~ 

ria como la radicular son: una cavidad ó caviuad pu! 

par donde se aloja la pulpa dentaria. 

Pulpa dentaria.- ~s la porción interna del diente 

localizada dentro de una cavidad, formada, por la su

perficie interna de la dentina denominada cavidad ó 
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cámara pulpo.r 1 está constituida por células de tej! 

do conectivo, vasos sanguíneos, conductos linfáti

cos y nervios. Bl tejido pulpar realiza cuatro fun

ciones i formativa, nutritiva, sensitiva y defensiva. 

Aparato de fijación.- El cemento, el ligamento p~ 

riodontal y el hueso alveolar Ó alveolo son las es~ 

tructuras que forman el aparato de fijación del dieg 

tt¡¡i.El ligamento perioctontal es el tejido que rodea a 

las raices del diente, uniéndclo al alveolo óseo.El 

cemento es el tejido duro, parecido al hueso, que 

recubre las ra1ces anatómicas de lo& dientes. El hu~ 

so alveolar es una placa de tejido Óseo compacto. 

~l aparato de fij~ción no sólo actúa como estruc

tura de sostén, sino que posee también funciones fo~ 

mativas, nutritivas y sensitivas.(1 1 2 1 3 1 5 1 6, 71 

8, 9, 10) 

• El tipo de articulación es fija.y fibrosa que se 

conoce como gÓnfosis. 
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r;.sTRUC'l'URA DEL ESMALTE 

El esmalte es un derivado ectodérmico cuya matriz 

orgánica es producida por células especializadas de

nominadas ameloblastoa.~stá formado por bastones ó 

prismas, vainas del esmalte y substancia interpris

mática de unión.(2, 3,6) 

Prismas.- Normalmente tienen aspecto cristalino 

claro que permite a ld luz pasar através de ellos. 

En cortes transversales pueden aparecer hexagonales, 

redondos u ovales, y en el esmalte humano generalme!!, 

te apctrecen en forma de escdmas de pescddo.r;studios 

al microscópico electrónico han determinado la exis

tencia de fibrillas de colágena en el interior de 

los prismas. 

A partir de la unión amelo/dentinaria los prismas 

siguen una dirección hacia la superficie del diente. 

Por su dirección oblicua y su curso ondulado la may2 

r1a de los prismas son más largos -tUe el espesor del 

esmalte.~n promedio el diámetro de los prismas es de 

4 µ.(3, s, 6, 7) 
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Vaina de los prismas.- Cada prisma tiene una ca

pa delgada periférica que amenudo es incompleta, la 

~ue muestra un Índice de refracción diferente, se 

tifie más profundamente, y es relativamente máa re

sistente a los ácidos.~sto indica que es menos cal

cificada y contiene más substancia orgánica. 

~ubstancia Interprismática.- Los prismas del es

malte no están en contacto directo entrP- s1, sino 

pegados por una substancia interprismática cuyo ín

dice de refrd~ción es ligeramente mayor que el de 

los prismas. 

La estructura observada al microscopio electrón! 

co es id~ntica a la del interior de los prismas,con 

excepción de su orientación espacial, ya ~ue entre 

los prismas adyacentes, tanto fibrillas de la matriz 

orgánica como los cristales de apatita están dispue~ 

tos en dngulos muy oblicuos respecto a los ejes lon

gitudinales de los prismas.,\Ún no se ha establecido 

si existe o nó una proporción inferior del mineral 

en la región interprismática, como se afirma ordin! 

ridmente. 

Bandas de Hunter-~chreger.- El cambio de direc-
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ción de los prismas se con:sider<1. c.:imc.. una. ddaptaciór. 

funcional y_ue disminuye el ries.,;o de cuc1.rteddura por 

la influencia de las fuerzas masticatorias.Esto se 

refleja en fajas alternas obscurus y clc1.ras de anchy 

ras variables que pueden observarse mejor en cortes 

longitudinales, a éstas bandas se les denomina de 

Hunter-Schreger. 

r;studios recientes han establecido !.!Ue la prese.u 

cia de éstds bandas no son Únicclmente un fenómeno ÓQ 

tico sino ..¡ue pueden ser zonc.s de diferente permeab!, 

lidad y contenido orgánico. 

Líneas de in~remento de Retzius.- Ilustran el pc1. 

trón de crecimiento del esmdlte.t:n cortes longitudi

nales rodedn d la dentlna.~n porciones cervicales de 

la corona corren oblicuamente. Apartir de la •unión 

dentino-esm&ltica hasta la superficie, se desvían en 

sentido oclusal. En cortes transversales de un dien

te se ven como círculos concéntricos. En preparacio

nes de esmalte obtenidas por desgc1.ste éstas líneas 

aparecen de color café.(3 1 s, 6, 71 8) 

i:;structuras de la superficie.- En dientes recien

temente erupcionados pueden observarse microscÓpica

mente detalles en ld superficie externa del esmalte 
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y éstos son; periquimdtos, extremos de los prismas 

y grietas (laminillas). 

Los periquimatos son considerados manifestacio

nes externas de las líneas de retzius y son surcos 

trdnsversales ondulados, continuos alrededor del 

diente y paralelos entre sí. ~xisten de diez a 30 

periquimatos por mm 2 • 

Las superficies de los extremos de los prismas 

del esmalte son cóncavos, y éstas concavidades va

rían en profundidad y forma. Son menos profundos en 

las reyiones cervicales y már. profundos cerca de los 

bordes incisivos u oclusales. 

Las grietas son estructuras estrechas, como fisu

ras ~ue se ven en la superficie del esmalte y corre~ 

panden a los bordes externos de las laminillas. Se 

originan en la unión cemento-esmáltica. Tienen menos 

de 1 mm de largo, pero algunos llegan al borde oclu

sal ó incisa!. ~stán uniformemente espaciadas. 

Laminillas del esmalte.- Las laminillas del esmal 

te y las grietas causadas por desgaste pueden ui~e

renciarse cuando ld pieza es sometida a descalcific_s 

ci6n, dSÍ las grietas desaparecen y la laminilla n6t 

ya que consisten en mdterial org~nico y escaso mine-

ral. 

Las laminillas pueden desarrollarse en planos de 
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tensión. Existen tres tipos de laminillas, las laml 

nillas tipo ~ formadas por segmentos mal calcifica

dos de los prismas. Están restringidas al esmalte y 

son formadas antes de la erupción dentaria. Si las 

células del Órgano del esmalte llenan ésta laminilla 

lds situadas en la profundidad degeneran mientras 

que las cercanas a la superficie conservan su vitali 

dad por un tiempo y pueden producir una cutícula co,¡¡;: 

nificada. Si el tejido conectivo invade la grieta -

puede formarse cemento. A éstas laminillas se les co 

noce como laminilla tipo B -1ue son formadas por cél~ 

las degeneradas y pueden llegar a la dentina. 

Las ld.min.ill dS tipo C son or. iginadas en di en tes 

erupci0no.dos 1 donde ¡;robab:ernente substancia orgáni

ca proveniente de la saliva se introduce en ella. 

Las laminillas son potencialmente cariogénicas. 

L<.l extensión de las laminillas es longitudinal y 

radial en el diente y pL1eden ir desde la punta. de la 

corona a la región cervical. 

Penachos del esmalte.- Los penc1.chos son prismas 

hipocalcificados y substancia interprismática. Son 

estructuras estrechas como cintas '{Ue se originan en 

.la dentina Y.ue pueden llegar a tener de unci tercera 

a una 4uinta parte del espesor del esmdlte. 
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La. <lpariencia de penachos de hierba sólo puede 

ser obtenida en cortes por desgaste. 

Unión dentino-esmáltica.- ¿n ~sta superficie 

existe gran cantidad de depresiones poco profundas 

de la dentina, que se adaptan a las proyecciones del 

esmalte. Lsta relación asegura el agarre firme del 

casquete del esmalte sobr.e la dentina. Por lo tanto 

en cortes longitudinales la unión dentino-esmáltica 

se observa festoneada. Esta unión se encuentra pre

formada en el sitio de contacto entre los amelobla~ 

tos y la membrana basi:"\l de la papila dentaria antes 

de la mineralización. 

Prolongé.lciones odontoblásticds y husos del esma.l 

te.- Los husos del esmalte son prolongaciones odon

toblásticas que pasan a.través de la unión ameloden

tina.ria. Se piensa que son prolongaciones odonto

blásticas que llegan al epitelio del esmalte antes 

de mineralizarse, la dirección de los husos es la 

misma que la de ldS prolongaciones odontobl~sticé.ts 

en la dentind 1 los husos están vacios en el esmalte 

maduro. (3, 5 1 6 1 7, 8) (Ver fig. No. 2) 



Fig. ?Jo. ~ 

b---

a..- Per.i.4.uin1atos 

b.- L!nea.s de incremento de Retzius. 

c.- Husos del esmalte. 

d.- liandas de Hunter-~chreger. 

e.- Penachos del eamalt0. 

f.- Laminillas del esmalte. 

9.- Odontoblasto. 
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QUIMICA. DEL ESMALTE 

~l esmalte contiene un 96% de material inorgáni

co, del cual un 90% es de hidroxiapatita, y el 4% 

restante lo forman material orgánico y agua. C4, s, 
6, 1, 8) 

Los materiales que podemos encontrar en el esma! 

te son; 

Material orgánico total •••••••••• 1.53% 

Proteínas 0.194 

Colágen<i 0.09 

Carbohidratos 0.015 

Mucopolisacáridos 0.1 

LÍpidos 0.6 

Citrato 0.10 

A.c. Láctico 0.01 

Y otros 

Agua e•••••••••••••••••••••••••••• 2.02% 

Ma.terial inorgánico 

N 

Ca 

............. 
. 0.013 

36 .. 75 

96.00% 
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17.4 

Mg 0.54 

Y otros oligoelementos 

La distribucibri del carbonato en el esmalte au-

menta conforme llega a la unión a.rnelodentinaria al 

igual que el magnesio. 

La mayor cantidad de fluoruro se encuentra en la 

superficie del esmalte. Y su concentración va dism! 

nuyendo gradualmente desde la superficie hasta la ~ 

nión amelo-dentinaria. 

La concentración del estroncio es la misma en la 

superficie como en la subsuperficie. 

El vanadio estimula la mineralización de los 

dientes. 

El citrato, lactato, y nitrógeno se encuentran 

en mayor cantidad en la superficie que en el seno 

del esmalte. El citrato puede ser un componente de 

coprecipitación accidental de fosfatos de calcio. 

C4, s, 6, 1, a, 9, lO> 

Células internas - r.usentes 

Células adyacentes - Ausentes 
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~angre - nusente 

Fluido ddyacente - ~dliva 

Cristales inorgánicos - Fosfato de Cdlcio 

Substancia amorfa 

Principal componente 

orgánico 

- Glicoprote!nas y 

prote!nas especi~ 

les. 

- Glicoprote!nas y 

prote!nas especi~ 

les. 

(10) 
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II DESARROLLO DEL 

DIENTE. 
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INDUCCION, ORGANl¿AOORLS Y 

DIFER~NClrl.CION CELULAR. 

La interacción de una célula con otra para cau

sar diferenciación es un ejemplo de inducción celu

lar. Este fenómeno es probable que dependa de genes 

espec!ficos para la diferenciación de la respuesta 

celular. (5) 

La naturaleza 4u!mica de los inductores es des

conocida aunque estudios revelan que pueden ser pr2 

teínas, ribonucleoproteínas o enzimas. (1 1 2, 3, S, 

6, 7) 

La inducción no requiere de contacto celular, 

aunque el contacto entre la c~lula es muy importan

te. ( 7) 

En base a lo anterior veremos que al igual que 

en otros sitios, en etapa de formación, en cavidad 

oral los mecanismos de formación del esmalte se 11~ 

van a cabo mediante procesos de inducción, organiz~ 

ción y diferenciación celular. 

El epitelio dentario interno ejerce influencia 

sobre las células del tejido mesenquimatoso adyaceg 

te para diferenciarlas en odontoblastos (aunque a! 

gunos autores luego de·ciertas experiencias han cog 
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cluÍdo, que el origen de los odontoblastos es a ni

vel de las crestas neuronales). Si ésto fuese cie~ 

to, es probable ~ue los fenomenos inductivos se in! 

cien en etapas m~s tempranas y entonces éstas célu

ldS llegen a 1~ Yema dentaria con c!erto grado de 

diferenciaci6n, terminando por completarse ~ste fe

nómeno a nivel del diente en desarrollo. ~sto se c~ 

racteriza por el cambio en el anpecto de las célu

las del epitelio dentario interno, al mismo tiempo 

desaparece la zona clara sin células situada entre 

el epitelio dentario interno y la papila dentaria, 

debido probablemente al alargamiento de las células 

epiteliales. De este modo éstas células se ponen en 

contacto intimo con las del tejido conectivo de la 

papila dentaria y son inducidas a diferenciarse ha-

cia odontoblastos. Durante ésta fase de organiza-

ción celular comienza la formación de la dentina h~ 

cia la superficie por los odontoblastos que se re

traen poco a poco hacia la futura pulpa dentaria. 

(1, 2, 3, 5, 7, 8) 

Se dice que la aparici6n de la dentina va a ind~ 

cir a las células del epitelio dentario interno a 

diferenciarse haci~ anieloblastos para iniciar la 

formación de la matriz del esmalte, p~ro después de 

la lectura de las comunicaciones recientea acerca 
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de los factores inductivos nos vemos obligddos a 

pensar ..¡,ue l;;. diferenciación de los ameloblastos 

tal ve~ no dependd de la sola presencia. de la dent! 

nd sino aucedu indirect<.Unente, a través de ld pre

sencia de subst.uicias inductores formddas por los 

odontobl~stos disueltas en ld dentind y ~stas se P2 

nen en cont.1cto con los amelobl..i.sto.s 1 induciéncto-

los. (l 1 2, J, s, 7) (Ver siguientes esque1naa) 

8 ¡.,..~~Froodontoblasto 
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i.-----~rodllleloblusto 

tc-----uentina ,. posibles 
substancias inductorcus 

8 ..... ---Odontobl<tsto 

La c:1p .. riciÓn de lct primera capa de dentina y de 

ld presencia de substancias inductor.es forma.das por 

los oentinoblustos van a inducir c:1 i .. s células de 

el epitelio dentario interno a diferenciurse hach 

amelobl.;.s tos. 



.._~~-Ameloblasto 

ro---- Den tina 

~~~-Odontobldsto 

Los a.melobldstos ya dif~renciauos van a formar 

la matriz organica del esmalte qu~ posteriormente si 

mineralizará. 

.25 



Di::SARROLLO D~L D!r~NTE 

~n el embrion de tres semanas existe un surco 

profundo llamado fosa bucal primaria, estomodeo • o 

depresión estomodeal, ~ue es la profundización del 

ectodermo en el mesodermo por debajo del cerebro 

anterior ó prosencéfalo 1 limitada caudalmente por 

el arco mandibuldr ó primer arco branquial, lateral 

mente por los procesos maxildres y hacia la extrem! 

dad cefálica por el proceso frontonasal. A la terc~ 

ra ó cuarta semana la membrana bucofarlnge se rompe, 

~uedando comunicación con el intestino primitivo. 

(4' 8' 9) (Ver fig. No. 3) 

Lámina dental.- Cuando el embrión tiene de seis 

a seis y media semanas de gestación, las células e~ 

todermicas de la región anterior del estomodeo em

piezan a dividirse produciendo un engrosamiento pr2 

minente. Al continuar la actividad mitótica, el ep! 

telio crece dentro del mesén4uirna adyacente. 

~proximadamente en una semana se han establecido 

dos bandas anchas y sólidas de epitelio, las !~mi

nas dentales 1 en el rnesénc1uima formando dos arcos. 

Uno se localiza en el arco maxilar y la otra en el 

arco mandibular. Presenta un capa basal de células 

cilíndricas y otra superficial de células. planas. 
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Algunas c~lulas de la capa basal del epitelio bucal 

comienzan a proliferer a un ritmo más rápido que 

las células adyacentes profundizándose cada vez más 

en el mesénquima formando salientes redondas Ú ovo! 

des en diez puntos diferentes que corresponden a la 

posición futura de los dientes deciduos que son los 

esbozos de los Órganos dentarios ó yemas dentarias. 

(Ver fig. 4 1 5 y 6) 

¿tapa de casquete.- Conforme la yema denta.ria 

continúa proliferando, no se expande uniformemente 

de tal manera que no constituye una esfera mayor. 

~l crecimiento desigual en sus diversas partes dá 

lugar a la formdciÓn de la etupa de casquete, cara.s; 

terizada por una invaginaciÓ1~ poco marcada en la 

superficie profunda de la yema. {Ver fig. 6) 

Las células periféricas del casquete forman el 

epitelio dentario externo en la convexidad, que cou 

sisten en una solahilera de células cuboideas y el 

epitelio dentario interno, situado en la concavidad 

formado por una capa de células cilíndricas. 

Las células del centro del Órgano dentario epit~ 

lial 1 situadas entre los epitelios externo e inte.t

no comienzdn d separarse por aumento del liquido in 

tercelul.:ir. (mucoide rico en albúmina) y se disponen 

en 1.ma malla llamada retículo estrellado. Estas cé-
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fig. No. 3 

A 

B 
Intestino primitivo 

4 Vista frontal de un embrión de '.\a 4 sem. W'l don-

de se observa el estomodeo, limitado por la eleva

ción frontonasal, las eminencias maxilares y la em! 

nencia mandibUliir• 

B ~orte sagital del mismo emhribn en donde se ob

serva el estomodeo y el intestino primitivo separa

dos por la membrana bucofarlngea. 
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i:;1evaciones llc1sale!s 

--~~-MtdidS~~~

l::minencici Maxilar~~_,..~ 

Vista frontal y lateral de un embrión de 7 serna-

nds de gestación en donde se han formado ya las lá-

minds dentales forr.1dndo dos arcos: uno maxilar y o-

tro mandibul<t.r. 
:z: o . 



r'ig. No. S 

• o 

ºº 

o 
a..-i:,.'.t111ina dental b.-.:;;urco ,;.-L<:ngua 

a.-Ld.min<.'l vestibular b.-Lá.mina dental 

c.-surco do-Lengua 

cf 

~ ~e observa ld invaginación del ectodermo en el 

mesodermo para ld formación de ld ldmina dental. i, 

s1 como la formación del surco y de la lengua. 

B La lcÍ.mino. dental se alc;,1.rga, se forma lo. lámina 

vestibular y se observa el crecimi(;nto del surco -

y de: lc1 lengua. 

Gsto ocurre de la 6a. a lu 7~. semana. 



o 

o 

.. . " . . 

r'ig. N,o. 6 

--..__.,___..,~~~-L!roiná dental 
~..:!..:--..:_~~~~~--Primordio o yema 

.. dental . . 
---------Mesén'!uima 

.. 
o 

t;pitelio bucc1.l 

o 

. . 
• 

A ~tapa de yema.- Proliferación del epitelio bucal 

hacia el mesén~uirna formando salientes redondas u o-

voides que corresponden a los dientes ~eciduos. 

B i:.tapu de casliuete.- Crecimiento des ig•i:\J de la 
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lUldS se encuentran !ntimaménte dispuestas formando 

un nódulo del esmalte que se proyecta parcialmente 

a la papila dentdt"ia subyacente, al mismo tiempo 

que origina en el Órgano dentario una extención veE, 

tical del nódulo del esmalte llclmada cuerda ó cor

dón del esmalte. Estas dos estructuras desaparecen 

antes de la formación del esmalte. 

El casquete encierra una porción de mes~n~uim~ 

que va a multiplicarse y a condensarse formando la 

papila dentaria que posteriormente dará odgen a la 

dentina y a la pulpa dentaria. (Ver fig. No. 7 y 8) 

El saco dentario primitivo se origina de la con

densación marginal del mesénquima que rodea al ÓrgA 

no y papila dentaria desarrollándose gradualmente 

por una capa más densa y más fibrosa. 

Etapa de campana.- El casquete se agranda por 

la gran actividad mitÓtica formando un Órgano del 

esmalte en forma de campana, en la que podemos en

contrar cuatro capas celulares; el epitelio denta

rio interno, estrato intermedio, ret1culo estrellA 

do y epitelio dentario externo. (Ver fig, No. 9) 

Epitelio dentario interno.- Formado por una sola 

capa de células cilíndricas ~ue se diferenc!an en 

ameloblastos, antes de la formación del esmalte (a-
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Figo No. 7 

.. 

A Lámina úentdria E Ret1culo estrellado 

B Cordón del c1smal te F fJ.pil.a denta.ria 

e NÓd1.1lo del esm .. üte G i;;pitelio dentario 

o ;:;pitel fo .Jenrario interno 

externo H ..>Ur(;O lingual 
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Á 

a..-.surco veatibular b .... Cl.i~•tut!te c.-Lengue. 

&.-Labio 
d.-Len9ua 

o o 
O" 

o 
o 

o..-sµi;co vestii:>ular c.-Cd.111patta 

o 

A Simultáneamente a la formación del CdSquete s~ 

está profundizando el surco vestibular y el surco 

lingual. 

i Conforme avanzd la diferenciación y el cas~uete 

se trdnGfor.mc>. t!n campa.na, el surco Vt:.stibula.r se ha 

profundiz$do tanto ~ue ya está fo~mado el le.bio. 
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meloqénesis) que miden de 4 a 5 µ de alturd aproxim~ 

damente. Estas células ejercen influencia organizad2 

ra sobre las células mesen4uimatosas subyacentes,que 

se diferencian en odontoblastos (consultar el capit,!! 

lo de inducción). 

~strato intermedio.- Formado por capas de células 

escamosas localizadas entre el epitelio dentario in

terno y ret!culo estrellado. Probablemente su fun

ción sea el control de la difusión del liquido hacia 

los ameloblastos o bién por la formación de elemeu 

tos necesarios Ó enzimas para la formación del esmal 

te. 

Ret1culo estrellado.- En ésta etapa el retículo 

estrellado se ha expandido más debido al aumento del 

liquido intercelular. Son células estrelladas con 

prolongaciones largas ~ue se anastomosan con las ve

cinas. Antes de la formación hay pérdida del líquido 

intercelular y por lo tanto el retículo estrellado 

se retrae. 

Epitelio dentario externo.- Formado por células 

cuboideas bajas. ~ntes y durante la formación del e~ 

malte, éste epitelio se dispone en plieges entre 

los cuales el mesénquima adyacente ( saco dentario ) 

forma papilas que contienen capilares para proporci2 

nar nutrición al Órgano avascular del esmalte. 
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Lámina dentaria.- ~xceptusndo la zona de molares 

permanentes, la. lámina dentaria del primordio del 

diente deciduo prolifera hacia la profundidad para 

dar Órigen al Órgano dentdrio del diente permanente. 

La unión entre el Órgano y el epitelio bucal se des• 

integrará aproximadamente al formarse la primera den 

tina. 

Papila dentaria.- Las células de ésta porción de 

mesénquirna encerrado en el Órgano dentario se dife

rencian hacia otlontoblastos bajo la influencia orga

nizadora del epitelio dentario interno. La membrani;i. 

basal que separa al Órgano dentario de la papila den 

taria 1 antes de la formación de dentina es la llama

da membrana preformadora. 

Saco denturio.- r::n ésta etapa de formación del 

diente, el saco dentario parece una cápsula por la 

disposición circular de sus fibras. Al desarrollarse 

la ráiz, éstas fibras se diferencian en fibras paro

dontales que quedan incluidas en el cemento y hueso 

alveolar (fibras de Sharpey). (Ver fig. No. 12) 

Etapa avanzada de campana.- La unión dentino-es

m~l tica f.'\stá delineada por el límite entre el epit~ 

lio dentario interno y los odontoblastos. Además la 

unión de los epitelios dentarios interno y externo 

en el márgen bas~l dará origen a la vaina rddicular 
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epitelial de Hertwig. 

Ln ésta etapa los odontoblastos depositan una pe

queña cantidad de dentina (predentinal y posibles 

substancias inductoras, que al estar en contacto con 

el epitelio dentúrio interno induce su diferencia-

ciÓn a ameloblaatos, loa cuales depositarán una ma-

triz de esmalte delgada a lo largo de la dentina 

(membrana dentino-esmáltica). Después de la forma

ción de ésta membrana se deposita suscesivamente una 

matriz organicá entre las extremidades de los amelo

blastoa, siguiendo la forma preestablecida por el Ó!, 

gano dentario. (Ver fig. No. 9) 

Conforme se está formando la matriz orgánica, se 

realiza una mineralización parcial inmediata, cono

cida como mineralización inicial, que es del 25 al 

30% de la mineralización total. Después de que se ha 

formado la mayor parte de la matriz orgánica se ini

cia una mineralización gradual a partir del borde de 

la corona hacia el cuello, a ésto se le conoce como 

etapa de madurC1ción. J:;sta se inicia ,rntes de '-J.Ue la 

matriz orgánica alcance su espesor total, por lo que 

mientras lds porciones internas de la matriz están 

madurQndo, en las porcion~s externas al mismo tiempo 

se efectúa la mineralización inicial. (Ver fig. 10) 
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de Cdmpana, la membrana. 

den tino-esmá.l ti ca fW t~ 

delineada. En el m~~gen 

basal el epitelio dent~ 

rio int~rno y externo 
q 

dl'll'~n origen a la vaina 

radicular epitelian de 

Hertwig. 

a.-~pitelio dentario 

externo 

b.-Retlculo estrellado 

c.-~pitclio denturio 

interno 

l'ig. No. 9 

A El casquete se Agrli!l 

da po.r lri gran activi-

dad mitotica formando 

un ~rgáno del osmal te 

en forma de campan~. 
o 

dental 

d.-Lámina dental 

e.-~strato intermedio 

f.-Odontoblastoa 

g.-Gérmen dentario del 

diente permanente 

38 



arios 

18 años 

15 afíos 
12 años 

10 <1fíos 

'/ años 
5 años 
3 años 
í .:il'io 

"'J .... 
Cl«.:·NOLOGIA ü~ ~ MINERr.LLA.CION '° • 

~ • 
.... 
o 



La madurdción se caracteriza por el crecimiento 

y fusión de los cristales depositddos durante la mi

neralización inicial, que aumentan más rápidamente 

en espesor 4ue en anchura hasta llegar a bruna.r una 

forma se hex&gonos alargados. Conforme los cristales 

aumentan de tamaño las fibrillas de matriz orgánica 

se adelgazan gradualmente para dar lugil.t" a ellos 

(pérdida de proteínas y agua). Algunas fibrillas or

gánicas 'iuedan incluidas dentro de los cristales. 

Función de lu lámina dentaria.- Se puede decir 

~ue la actividad total de la lámina dentaria se pro

longa por un período de 5 años aproximadamente. Su 

actividaú funcional y cronológica es dividida en tres 

fases¡ 

~rimera fase.- Iniciación de toda la dentición d~ 

cidua 4ue aparece durante el segundo mes de vida in

trauterín.:t. 

~egunda fase.- Iniciación de las piezas sucesoras 

de los dientes deciduos. Esto precedido por el desa

rrollo de ld extremidad libre de la lámina dentaria 

(lámina sucesora) que se sitúa en el lado lingual del 

Órgano dentario de CdOd diente deciduo. ¿sto se pro

duce iAproxirnadamente desde el 5 mes de vida intraut~ 

r:ina para incisivos y hasta 10 mese de edad para el 

segundo premolar. 
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Tercer"" fe.se.- La prolongación de lá lámina dent2 

ria distal al Órgano denta.t:io del segundo mol ar des_i 

duo, de donde provendrán los molares permanentes. La 

iniciación de éste proceso comienza aproximádamente 

a los 4 meses de vida fetal para el primer molar pe~ 

mdnente, el primer dño de vida para el segundo molar 

permanente, y de los 4 a 5 aiios para el tercer molar. 

Destino d~ la 15mína dentaria.- En la etapa de 

cas~uete la lámina conserva ~onección con el Órgctno 

dentcu·io, pero al llegar a la etdpa avanzada de cam

pana comienza a desintegrarse. Los restos de ld lám.:1:_ 

na dentaria pueden persistir como perlds epiteliales. 

Vainct ra.dicula.r epitelial de Hertwig y formación 

de lc.s raíces.- Después de lá formación del esmalte 

y la dentina ha llegado a la unión de lo ~ue será 

la unión cemento-csmáltica se inicia la formación de 

las raíces del diente. 

La unión de los epitelios denturios interno y ex

terno con la ausencia del retlculo estrellado y estr,e 

to intermedio va a formar la vaina. rddicular epite

lial de Hertwig, ~ue se dobla horizontalmente estre

ch~ndo la abertura cervical del gérmen y forma el 

diafrugmu epitelial que va a determinar la formación 

ue unu o müs raíces. La porción libre del di~frugma 

prolifera en sentido coronal respecto a s! misma. 

41 



Lct diferenciación de los ameloblastos y la forma

ción de lct dentina sige al alargamiento de la vaina 

radiculdI. Simult~neamente dl saco dentario <{Ue ro

dea a la vaina prolifera y divida a la capa epite

lial en una malla de bandas epiteliales ( orígen del 

ligamento perioctontal ). ttl producirse éstá quedan 

porciones de dentina en contacto Íntimo con el mesén 

quima adyacente~ lo cual va a inducir la diferencia-

ciÓn de células del mesénquima en cementoblustos, 

los cuales depositan una capa de cemento sobre la s~ 

períicie dentinaria. 

~l agujero apical amplio se va reduciendo poco a 

poco conforme la aposición de la dentina y el cemen

to ocurre en el vértice de la ra!z. 

Para dientes rnultiradicularesi durante el creci

miento g~neral del Órgano dentario, el diafragma epi 

telial desarrolla unas largas prolongaciones lingüi

forrnes <{Ue posteriormente se fusionarán dividiéndE, 

se así la abertura cervical en dos o tres aberturas 

~ue originarán al mismo número de ralees siguiendo 

el desarrollo descrito anteriormente para dientes de 

unct sola raíz. (Ver figs. Nos. 11 y 12) (4, 8, 9) 
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dentario 

dentario 

POi{.MAClúl< iJc; L.;. !V.L:. 

Fig. i~o. ll 

Vista 

Inferior 

L~ unión del epitelio dentdrio externo e interno 

formu.n la vc1.in.:. radicuJ.ar epitelL1l de Hertwig 4ue 

se JObla hor lZ<in tulmente estrcch..indo la aberturci dt:l 

g~rmen formc1.ndo el didfragmc1. ~ritolial qut: determina 

lc1. form~ción de una 6 m~s r~1ces. 
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La diferenciación de los arneloblüstos y la forma-

ciÓn de ld dentina sigue al alargamiento d8 la vaina 

radicular. Simultáneamente ~l saco dentdrio que ro-

dea a la vaina prolifera y divide la cdpd epitelial 

d~j~noo porciones d~ dentind en contacto Íntimo con 

el mesénquima adyacente, lo ~ue induce la diferencis 

ción a cementoblastus del mes6n~uima. 

z o . 
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AMELOG~NESIS IMP~RFBCT~ 

Definición: La amelogénesis imperfecta se puede 

definir como un defecto en ld formación del esmalte, 

ya sea de la matriz orgánica o en su mineralización. 

También se le conoce como erosión, atrofia del e~ 

malte, displasia adamantina, esmalte ondulado y es

malte rocoso. (2 1 4 1 5) 

Clasificación: Se conocen dos tipos de amelogéne

sis imperfecta; La hipoplasia adamantina, en la cual 

la matriz orgánica formada es defectuosa, y la hipo

calcificación adamctntina (hipomineralizaciÓn) en la 

cual existe una mineralización defectuosa de la ma

triz orgánica. (3 1 4 1 7, 10) 

Etiolog!as: Existen diversas clasificaciones de 

posibles etioi6gÍcts de amelogénesis imperfecta, en 

el presente trabajo nos basaremos en la clasifica

ción de Pindborg que divide a las etiologías en fac

tores sistémicos y factores locales. (6) 

Dentro de los factores sistémicos encontramos: 

Determinación genética, defectos congénitos, ano!. 

malidades cromosÓmicas (síndrome de down), errores 

metabólicos del nacimiento (galactosemia, púrpura e-

ritropoyética, entre otros), disturbios 

(nacimiento prematuro, hipocalcemia), 

neonatales 

diatw::bios 
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perinatales (anemia hemolítica, eritroblastosis fe

tal), enfermedades infecciosas Cs1filis y otras), en 

docrinopatlas (ra~uitismo e hipoparatiroidismo), de

ficiencias nutricionales (desnutrición e hipovitami

nosis), nefropatías (glomérulonefritis, etc), enter~ 

pat!as (s!ndrome de mala absorción intestinal-desnu

trición), intoxicaciones (alimenticias, metales pes~ 

dos, medicamentosas). 

Dentro de los factores locales encontramos: 

Radiaciones (rayos X y rayos laser), ingesta exc~ 

siva de fluor, administración de tetraciclinas en el 

período de formación del esmalte, ostaitis periapi

cal en dientes primarios, traumatismo directo (cual

quier traumatismo en el área específica de formación 

del diente), procedimientos quirúrgicos odontológi

cos (durante la extracción de un diente deciduo pue

de lesionarse el gérmen dentario del diente permanen 

te). (6) 

El papel que juegan las enfermedades sistémicas 

en el desarrollo del esmalte lo ejemplificaremos con 

algunos casos sin querer decir que éstos sean los 

más importantes: 

RubeÓla: Dnfermedad viral producida por un param! 

xovirus de matriz nuclear de ARN. Este virus atravi~ 

za la membrana placentaria produciendo en el produc-
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to defectos congénitos como ceguer:a, sordera, dnoma

l!as cardiovasculares, hipoplasia adamantina, mdyor 

predisposición a la caries, retardo en la erupción 

de dientes primarios. Estas caracter!sticds pueden 

presentarse si no ocurre el aborto espontáneo.(7
1 

8) 

Deficiencia nutricional: La vitamina o es necesa

ria para que se mantenga en el organismo el calcio y 

el fósforo P-n cantidades suficientes. 

,e;¡ calcio y el fósforo son elementos importantes 

en la matriz inorgánica de huesos y dd.eni:es. 

La deficiencia de cualc¡_uiera de éstos elt.!mentos 

puede producir hipocalciflcación tldarnantina, as! co

mo ra~uitismo, alteraciones en la dentina, etc. 

La vitamina C favorece la formación normal de 

substancia fundamental intercelular (fibrilar y amof:_ 

fa) del hueso, dientes y otros tejidos conectivos.su 

deficiencia reflejada en el esmalte producirá alters_ 

ción en la formdción normal de la matriz orgánica 

produciendose por lo tanto hipoplasia del esmalte~lO) 

Hipoparatiroidismo: Se caracteriza por una dismi

nución de la disponibilidad del calcio debido a la 

ausencia o decenso de hormona paratiroidea como con

secuancia de alteraciones en la función de las glán

dulas paratiroides ésto a causa de; elimindción 4ui

rúrgica de las gldndulas, destrucción de las mismas 
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por trombosis de vc1sus sangu!neos¡, o en cdsos raros 

por ausencia congénita. 

Si ésta alteración se presentc1 antes de que el e~ 

malte ésté completamente formado puede producirse a

plasia o hipoplusia adamc1ntinc1.(9, 10) 

¿ritroblastosis fetal: Se debe escencialmente a 

que el feto hereda de su padre un factor sangu!neo 

que actúa como ant!geno extraño con respecto a la m~ 

dre. La transferencia trc1splacentaria de éste ant!g~ 

no del feto a la mddre inmuniza a ésta y produce an,!?. 

cuerpos que al estdr transferidos de nuevo al 

por la mismc1 v!a origina hemÓlisis fetc11. 

feto 

Sus manifestaciones bucales son c1 través de un d~ 

posito de pigmento met<.ibÓlico sanguíneo en el esmal-

te y dentina de dientes en desarrollo, lo ~ue les dá 

una coloración verde, parda o azulosa. En algunos c~ 

sos existe hipoplasia adamantina que abarca los bor

des incisales en dientes anteriores y porción corons 

ria en cdninos y primeros molares primariosº Proba

blemente debido a una hipoxia celular (por la grdn 

destrucción de eritrocitos el aporte de ox!geno dis

minuye) o bien por la reacción antígeno/anticuerpo.< 7> 

Sífilis: Enfermedad infecciosa causada por el Tr~ 

ponema pallidum. Gstá clasificc1da en sífilis adquiti 

da y sífilis congénita. 
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El tipo congénito es en el ~ue se presentan alteM 

raciones dentdrias casi patognomónicas, como son los 

dientes de Hutchinson (centrales en forma de desato& 

nillador y molares en forma de frdffibuesa) con hipo

plasia adamcmtina. J::sto podría ser causado por la 

toxicidad y/o la acción directa de la bacteria.<8-10) 

síndrome .de down (trisonomía 21): Causado por una 

aberración cromosómica. Sus manifestaciones bucales 

son1 macroglosia, protusión lingual, lengua fisurada, 

paladar alto, dientes con malformación como microdO!!, 

cia e hipoplasia adamantina.o 

Como la información genética está alterada proba-

blemente la formación defectuosa del esmalte est~ 

causada por este mecanismo. (8, 10) 

Algunos ejemplos de los factores locales para la 

presencia de am~logénesis imperfecta son1 

Rayos x; La radiación excesiva durante el per!odo 

de amelogénesis producirá el cese de la formación a

melobldstica y metaplasia de ameloblastos en un tipo 

celular menos diferenciado causdndo hipoplasia ada• 

man tina. (8 l 

~dyos laser: De acuerdo a estudios realizados se 

hd concluido ~ue el rd.yo laser puede producir manchdB 

gredosas (arcillosas), cráteres y pequeños orificios 

en el esm,ü tt.~ yd. fo1·mado. (U) 
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Tetraciclinas: La ingesta de éste medicamento en 

mujeres embarazadas (atravieza la barrera placent~ 

ria) o bien en lactantes, produce ca.mbio de colora

ción en dientes primarios o permanentes a concecuen-

cia de su afinidad selecta de depositarse en hueso y 

substancia dental. Posiblemente mediante la formaciói 

de un complejo de iones de calcio en la superficie de 

los cristales de hidroxiapatitao ~s posible que deb! 

do a ésto presente superficie rugosa. Estos dientes 

presentan una coloración amarillenta o gris pardusca 

que se acentúa en el momento de lct erupción jental.(4) 

Osteitis periapical en un diente temporal! Si un 

diente temporal estuviera afectado por caries y por 

ésta se desencadenara un proceso infeccioso periapi-. , 
cal durante el periodo de formacion del diente suce-

sor, ésta infección podría alterar la capa amelobla!!, 

tica del diente permanente y producirse hipoplasia 

del esmalte, probablemente por el mismo efecto que 

el caso de 'l'reponema Palidum. (4) 

Las anomdlÍas estructurales hereditarias general

mente afectan a lcte dos denticiones, mientras que 

las anomalías ambientales afectan solamente a la de!!. 

tición primaria o a la permanente o sólo a det~rmin~ 

dos dientes. 
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Las anomalías estructurales hereditarias en gene-

ral, afectan a esmalte o dentina mientras que las 

ambientales a esmalte y dentina. 

Las anomaliaa estructurales hereditarias sue-

len causar alteraciones de orientación difusa inclu-

so verticales, mientras que las anomalias ambienta

les están dirigidas sobre todo horizontalmente sobre 

la superficie dental.(10) 

Si los factores etiológicos intervienen en el pe

riodo formativo en el cual se elabora la matriz org! 

nica se producirá hipoplasia adamantina, pero en cam. 

bio 1 si esto ocurre durante la mineralización enton

ces la alteración sera hipocalcificaciÓn adrunantina. 
(3, 8) 

Características: 

Hipoplasia adamantina: Son las huellas permanen

tes de una lesión que afectó en wna época det~rmina

da a la formación del esmalte. Puede presentarse co

mo una alteración localizada de uno o varios dientes 

o comprometiendo a todos. 

Características clinicas: Los dientes pueden pre

sentar cambios en la coloración que puede variar del 

amarillo al pardo obscuro. La superficie de la coro-

na del diente puede ser lisa y dura o bien de super

ficie dura pero con numerosos surcos, lineas, fosas 

horizontales o arrugas verticales paralelas. 
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En la aplasia o hipoplasia del esmalte está ausen 

te o casi ausente por lo cual los dientes tienen un 

color amarillo de la dentina normal y su forma esta 

alterada. Los puntos de contacto están abiertos. En 

los casos profundos la, superficie de la corona pre

senta depresiones profundas o playas en cuya base la 

dentina está expuestao (8, 10) 

Los dientes que presentan esta afección frecuen 

temente se observan con desgaste oclusal extremo. 

Caracteristicas histológicas: El esmalte hipoplá

sico es defectuoso, muy delgado, con muy pocos pris

mas, sin laminillas y de forma irregular. (5 9 B, 10) 

Caracter!sticas ultraestructurales; Al microsco

pio electrónico el esmalte hipoplásico se caracte~ 

riza por la baja cantidad de cristales de hidroxi

apatita y la poca substancia interprismática.(5) 

Caracter!sticas químicas y físicas: por la def! 

ciente cantidad de material orgánico y aunado a és

to la mala disposición del material inorgánico, el 

esmalte es muy quebradizo. (8) 

Características radiográficas: El esmalte de és

tos dientes estará ausente en las radiografías, pe

ro cuando esta presente aparecerá como una zona ra

diolÚcida delgada e irregular principalmente sobre 

las cúspides y superficies interproximales.<l, ~' 

4, s, s, 9, 10) 
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Hipocalcificación; 

Características clínicas: Loa dientes que preseu 

tan esta anomal!a tienen forma normal pero con colo

ración alterada y aspecto opaco. La pigmentación 

tiende a acentudrse con la edad pudiendo existir va

riación en i!.os diferentes dientes en una misma per

sona o El esmalte es blando y se desgasta con facili

dad exponiendo a la dentina a.l mismo proceso dada su 

fragilidad normal. 

Se puede encontrar a esta alteración en tres for

mas: l) Dientes que Vdn del color amarillo al pardo 

claro, con esmalte de textura cretácea, con poco as

til1amiento y zonas bien calcificadas en la superfi

cie adamantina y en la unión amelo-cementaria.2)Die!!. 

tes de color pardo obscuro y esmalte con consistenc:!a 

caseosa que tiende a quebrarse fácilmente, puede ha

ber una delgada capa de esmalte 11sano" sobre la den

tina de dientes recientemente erupcionados. 3) Exis

ten zonas específicas de hipocalcificación que tien

den a astillarse y a pigmentarse. (8, 10) 

Características histológicas: Al microscopio de 

luz podemos observar material orgánico en todas sus 

formas (penachos, laminilla~ etc) y escaso material 

inorgánico. es, a, 10) 

Características ultraestructurales: Al microsco-
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pio electi6nico se observa un ensanchamiento de la 

substancia interprismática con escasos prismas ada

mantinos bien definidosº (5) 

Características físicas y químicas: Las pruebas 

de dureza revelan que el esmalte es blando, pudiendo 

variar de una a otra zona en el mismo diente. 

Al ser escaso el material inorg~nico como conse

cuencia el material orgánico aumentaº (8) 

Car~cterísticas radiográficas: Radiográficarnente 

el esmalte hipocalcificado tiene la misma densidad 

que la dentina por lo cual es difícil discriminarlo• 

<1, 3, 4, s, a, 9, 10) 
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DJ:AGNOSTICO ~ DJ:AGNOSTICO DIFER~NCIAL 

Para realizar un diagnóstico correcto de amelogé-

nesis imperfecta es necesario el conocer primero las 

caracted.s ticas que presenta un esmalte sano. 

Como sabemos en la amelogénesis imperfecta pueden 

esta..r afectados el color, la formap la 3Uperficie y 

grosor de la dentina subyacenteº Los dientes prima

rios son generalmente blanco azulados en tanto que 

los dientes permenentes son más opacos y varian en

tre el gris y el amarillo, conforme avanzo. la edad 

cambia su tonalidad tornándos más amarillentos.(4) 

Una alteración con la que se debe realizar el 

diagn6stico diferencial es la dentinogénes1·a imper

fecta, en la cual el color del diente va del gris al 

violeta pardusco o pardo amarillento con una tonali

dad opalecente o translúcida poco comúno 

En dientes que han perdido su vitalidad el color 

que presentan es gris, amarillo marrón o negreo 

En problemas de reabsorción interna Ge la dentina, 

la coloración dental es roaada o negra. 

Después de un tratamiento de ortodoncia, por la 

acción del cemento existen zonas blancas o cafés so

bre la superficie del esmalteo c4 , 7) 
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Superficie: Clínicamente la superficie de un dien 

te con esmalte sano es lisa, continua y cubre compl~ 

tamente a la corona. Su grosor es uniforme casi en 

su totalidad ya que a medida que se acerca a la u-

nión cemento-esmáltica se adelgaza. (2) 

Una entidad con loi que debemos de hacer el diag-

nóstico diferencial es ld·filentioogénesis imperfecta 

en donde el esmalte puede desaparecer tempranamente 

o encontrarse fracturado especialmente en la superf! 

cie oclusal o incisal de los dientes. ~sto debido a 

que el soporte dentinario del esmalte se encuentra 

alteradoº (7, 8) 

Forma: La anatomía dental se encuentra preestabl~ 

cida para cada uno de los dientes presentando varia

ciones en cada uno de los individuos. La forma de 

los dientes puede estar alterada por un traumatismo, 

tratamiento odontológico, desgaste excesivo (bruxis

mo, maloclusión, etc). (2) 

rlspecto radiográfico: Radiográficamente el esmal

te se observa como la estructura más radiopaca del 

diente, con un grosor uniforme y adelgazándose con

forme se acerca a la unión con el cemento. 

En la hipoplasia adamantina, el esmalte tiene re

ducido su grosor en la totalidad de la corona, apar~ 

ce ahuecado y carcomido, o bien no existe. Observán-
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dose generalmente el resto de las estructuras denta

rias normales. 

En la hipocalcificación del esmalte éste va a pr! 

sentar una marcada disminución en la densidad. 

En la dentinogénesis imperfecta puede o vó exis

tir la zona radiopaca correspondiente al esmalte, la'3 

raices son angostas y coronas abultadas, en la fase 

temprana las camaras pulpares son amplias y en las 

fases finales pueden llegar a obliterarse. (1, 3, s, 

6, 7) 
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Material; 

Método: 

M.\'i'ERIAL Y METODO 

Recursos humdnos¡ 

Dos pasdntes de la carrera de Ciru

jano Dentista. 

Población escolar de 6 ~ 15 aftos de 

ambos sexos. 

Recursos materiales: 

- Hojas de cuestionario. 

- Hojas de registro. 

Instrumental básico. 

Portahojas. 

Lápices, plumas y gomas. 

Bata blanca. 

Recursos financieros: 

Proporcionados por las pasantes que 

desarrollaron éste trabajo. 

Selección.- Se utilizaron para ld in

vestigación las técnicas documental y de campo. La 

técnica de campo se llevó a cabo por medio de la ob

servación y de la interrogación. 

Observación: Se inspeccionaron a todos los alum

nos de 6 a 15 años de edad de escuelas primarias y 

64 



secundarias previamente determinadas para detectar 

los casos de amelogénesis imperfecta. 

Interrogatorio: Se aplicó el cuestionario a los 

padres de los niños afectados, ésto fué administra

do por el entrevistador. 

Organización.- Se llevó un control de 

los niños con amelogénesis imperfecta anotando su e

dad, sexo, tipo de afección, dientes afectados y te¡, 

cios afectados de los mismos. 

Aplicación del cuestionario a los padres de fami~· 

lia del grupo de niños con amelogénesis imperfecta. y 

del grupo control. 

Se vació el contenido de los cuestionarios por sell<.O 

en las hojas de concentración de datos. 

Se procedió a o.btener ld frecuencia de los diver

sos posibles factores etiológicos por sexo, tanto en 

el grupo control como en el grupo afectado y se com

pararon los resultados. 

Presentación de los resultados mediante cuadros y 

gráficas. 

Análisis.- En base a los criterios esta

blecidos que son: sexo, tipo de afección, posibles 

factores etiológicos, grupos de dientes y tercios a

fectados de los mismos ae puntualizan los resultados 

de mayor importdncia obtenidos en nuestra investiga-
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ción. 

Evaluación.- Comparación de los resulta

dos obtenidos en la investigación realizada con las 

hipótesis de trabajo planteadas. 

HIPOTESIS DE TRABAJO 

Los factores sist~micos se presentan en mayor mag

nitud de frecuencia que los factores locales en una 

población de 6 a 15 anos a estudiar. 

La incidencia de amelogénesis imperfecta será ma

yor en la población a estudiar que los datos de inci

dencia ya registrados. 

66 



RESULTADOS 

ANALISIS 

CONCLUSIONES 

ALTi:;RNATIVAS 
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INCIDENCLI. D~ AMELOGEN~SIS 

INPERFECTA 

En una población de 2060 niños de ambos .sexos cu

yas edades fluctuaban entre los 6 y 15 años de edad, 

se encontró una incidencia de 613 niños con Amelogé

nesis Imperfecta que corresponde a un 29.763 de la 

población total. 

De la población experimental {con Amelogénesis Im 

perfecta) se estudiaron unicamente 231 casos; ésto 

se debió a la falta de cooperación de los padres de 

familia, ya 4ue par~ la realización del interrogato

rio era n~cesario que cedieran un poco de su tiempQ 

Y de la población que no presentó Amelogénesis Impe~ 

fecta se tomó un grupo control al azar de 168 niños 

(Ver cuadro No. 1). 
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CUADRO No. 1 

INCIDENCIA DE AMELOGENESIS IMPERFECTA 

.POBLACION EXAMrNAOA 

POBLRCION AFECTADA 

POBLACION ESTUDIADA AFECTADA 

POBLACION ESTUDIADA CONTROL 

2060 

613 129.76 7.l 

231 

166 
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FRECUENCIA DE AMELOGENESIS 

l:MPERFECTA 

Introducción 

Los datos obtenidos de la investigación fueron en 

nuestra población de un 4.9% de hipoplasia adamanti

na y de 27.13~ de hipocalcificación~ 

Discusión 

Ld bibliografía consultada refiere.que ld incidea 

cia de amelogénesis imperfecta es de un 10% para hi-
, . 

poplasia adamdntina y un 25% para hipocalcificacion. 

Si comparamos los porcentajes de hipoplasia pode

mos observar que en los resultados obtenidos la i.ncl:, 

dencia fué.menor a la reportada, y el de hipocalcif.!, 

cac!Ón fu~ mayor •. Cabe mencionar que existe una di

versidad de parámetros para realizar una investiga

ción de amelogénesis imperfecta, pudiendo ser otros 

los tomados por los autores por los que hubo difereu 

cia en los resultadose 

Conclusión 

La frecuencia de hipocalcificac1Ón es muy elevada 

lo que nos indica que el periodo en que la mayoría 

de los posibles factores alteraron la formación del 

esmalte fué durante el período de maduración, en el 

• Giunta, John. Fdtolog!~ bucal, la. ~dición, Inte~ 
americdn~, 1978, PP• ~J. 
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cual la matriz orgánica es mineralizada, por lo que 

ésta es deficiente. (Ver cuadro No. 2) 
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CUADRO No. 2 

FRECUENCIA DE AMELOGENESIS IMPERFECTA 

HIPOPLASIA 

HIPOCALCI FICACION 

FUENTES RESULTADOS 

10 % 

2S % 

4.9 % 

27.13 % 

n = 2060 



~RECUENCIA DE HIPOPLAS.IA E 

HIPOCALCIP'ICACIOM 

Introducción 

en la pobldción experimental (613 niftoa) se encoa 

tró ~ue la frecuencia de hipocalcificación fué de 

91.2% (presentando o nó hipoplasia adamantina), de 

hipoplasia adamantina un 16.2% (presentando o n6 hi

pocalcificaciÓn) y un 7.3~ de nifios que presentaron 

ambas alterdciones. 

Discusión 

Como podemos observar por el elevado porcentaje 

de hipocalcif icación se puede corroborar que la ac

ción de los posibles factores etiológicos ocurrió 

durante la etapa de mineralización de la matriz org! 

nica del esmalte. En menor frecuencia y no por eso 

menos importante intervinieron los factores etiolÓg! 

coa durante la formación de la matriz orgánica. Y u

na porción de la población presentó ambas alteracio-

nes. 

Conclusiones 

al Uno o varios posibles factores etiológicos fu~ 

ron de larga duración ~ue afectaron tanto la forma

ción de la matriz orgánica como la mineralización de 



ésta. 

b) .;ue uno o vctrios posibles fa.ctorr~s etiológicos 

tuvieron un4 acción transitoria durente la etapd de 

formación de la. matriz orgánica y de la mineraliza

ción de i~ misma. (Ver cuadro y gráfica No. 3) 
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CUADRO No. 3 

FRECUENCIA DE HIPOPLASIA E HIPOCALCIFICACION 

TIPO 

HIPOPLASIA 

HIPOCALCIFICACION 

AMBAS ALTERACIONES 

TOTAL DE NINOS 

FRECUENCIA 

16.2 X 

91. 2 X 

7.3 r. 

613 
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GAAFICA No. 3 

FRECUENCIA DE HIPOPLASlA E HIPOCALCIFICACION 

100% 

91.2 -

16.2 -
7.3 

o.o 
HC HP A 

HC HIPOCALCIFICACION 
HP HIPOPLASIA 
A AMBAS ALTERACIONES 

n=613 
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FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS 

IMPERFECTA 

Introducción 

~abemos que existen una diversidad de posibles fa~ 

tores etiológicos de amelogénesis imperfecta(Ver ca

pitulo 3), en éste estudio en i1jl.articular se tomaron 

en cuenta sóio 10 posibles factores etiológicos 

los cuales según nuestro criterio son los que ~e po

dían determinar de acuerdo a los recursos con los que 

se contaba, así por ejemplo un factor que·ae· tuvo que 

eliminar entre muchos fué el de determinación genéti

ca ya ~ue para detectar su papel en la presencia de ~ 

melogénesis imperfecta se requería de un est.udio 9e-

nético familiar de todos los niños que 

la alteración. 

presentaban 

Los posibles factores etiológicos que fueron vál! 

dos para la investigación eran aquellos que se ma-

nifestaron en los niños hasta los 6 afios de edad. 

Para la obtención de la frecuencia de los 10 po

sibles factores etiológicos en los niños afectados 

se procedió a aplicar la siguinete fórmula: 

i:.n donde: 

~In por 100 = frecuencia 

A m número de niños ~ue presentan un fas 

tor determinado. 
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n s Número total de ninos afectados 

con amelogénesis imperfecta (231) 

Mediante la siguiente fórmula se obtuvieron las 

proporciones del número de individuos que presenta 

ron un factor de la muestra estudiada: 

En donde: 

p = x/n 

p a Proporción de la muestra que presen

tó el factor. 

x u Número de niños con el factor. 

n m Número total de nifios afectddos. 

La obtención de ldS proporciones es necesaria pa

ra la realización de la prueba estadística de z. 

Para comparar los posibles factores etiológicos 

de amelogénesis imperfecta entre el grupo de niños 

afectados y el grupo control se realizó la prueba e! 

tad!stica de z. Esta prueba está indicada en grupos 

de estudio grandes (mayores de 30 elementos), para 

realizar comparaciones multifactoriales y cuando los 

fdctores están distribuidos equitativamente en la P2 

blación. La fórmula es : 

z = 
~rP-2_(_l ___ P_2_)_+_P_1_C_1 ___ P_1_) 
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¿n donde: 

Pz = Grupo experimental. 

p
1 

" Grupo control. 

n
2 

a Número total de niños de,l grupo exper! 

mental. 

n
1 

" Número total de niños del grupo con

trol. 

Si Z es mayor de 1.645 es significativamente dif2 
• rente. 

Tanto los disturbios neonatales como los perinat~ 

les se elimLnaron de ésta inv~stigación ya 4ue en 

presencia de estos factores se afectan los dientes 

temporales y éstos no fueron estudiados por la edad 

de la poblclción. 

o 
i;1 orden en c¡ue fueron analizados los posibles fac-

tores etiológicos fÜe de a.cuerdo a la importancia e! 

tact!sticc1 de cadd caso. 

79 



FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS 

IMPERFECTA (HINJ\S) 

Discusión· 

De acuerdo a las pruenas realizadas las enfermed~ 

des infecciosas, las tetraciclinas y el traumatismo 

directo no tienen significancia estad!stica entre el 

grupo experimental y el grupo control, lo cual nos 

hace suponer que éstos factores no son determinantes 

para le.\ presencia de arnelogénesis imperfecta en nUe! 

tra muestra. 

Por otra parte cabe nombrar que la desnutrición , 

procedimientos quirúrgicos odontológicos previos a 

la erupción dentc.tri~ son los de mayor importancia 

estad!stica, lo cual podria ser indicativo de ·que 

éstos son los factores que posiblemente tuqieron 

más influencia para la presencia de amelogénesis im

perfecta. Al igual que los otros factores restantes 

pero en menor grado. 

Conclusiones 

Obtunimol.l en el sexo femenino .¡ue los procedimie!! 

tos ~uirÚrg!cos odontolÓgicos previos a la erupción 

dentaria, la osteitis periapical y la desnutrición 

fue~on los factores que mayor relación e importancia 
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estad!sticd tienen con respecto a ld presencid de a

melog~nesis imperfectd. Por lo que concluimos que 

la hipótesis planteada es rechdZada ya que de acuer~ 

do a los resultados obtenidos los fdctores locales 

tienen mayor importancid en la presencia de amelog~

nesis imperfecta. {Ver cuadros y gráficds Nos. 4 y 5) 

81 



CUADRO No. 4 

FACTORES ETIOLOGICOS DE RMELOGENESIS IMPERFECTA 

NIÑAS 

FACTOR 

DESNUTRICION 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

TETRAC I CLI NAS 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 

OSTEITIS PERIAPICAL 

DISTURBIOS PERINATALES 

TRAUMATISMO 

DISTURBIOS NEONATALES 

lDEOPATICO 

FLUOR 

FRECUENCIA 

75.4 

56.6 

26.2 

23.0 

20.5 

B.6 

9.B 

11. 5 

3.3 

l. 6 

n=122 
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CLtl.VES 

DNT Uesnutrición. 

i:;r Bnfermedades infecciosas. 

TT Tetraciclinas. 

N Procedimientos quirúrgicos. 

OJ? Osteitis periapical. 

DP Disturbios perinatales. 

T Traumatismo directo. 

ON Disturbios neonatales. 

I Ideop.Ítico. 

F Fluor. 
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GRAFICA No. 4 
FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA 

NIÑAS 

100% 

n-= 122 

75.4 

56.6 

26.2 

23.0 
20.5 

1:1.5 

6.6 

3.3 

o.o 
DNT El TT PQ OP DP T DN F 
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CUADRO Now 5. 

FRECUENCIA DE FACTORES ETIOLOGICOS DE AHELOGENESIS IMPERFECTA 

NIÑAS 

OESNUTRICION ° 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

TETRACICLINAS 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS •• 

OSTEITIS PERIAPICAL 

DISTURBIOS PERINRTRLES • 

TRAUMA 

DISTURBIOS NEONATALES• 

IDEOPRTICO º 

FLUOR,, 

CONTROL 

47.5 

51. 2 

2S .1 

6.0 

10.9 

0.2 

4.8 

4.8 

e.e 

AFECTADOS 

75.4 

56.6 

26.2 

23.0 

20.5 

6.6 

9.8 

11.s 

S.3 

1.6 

n = B~ n:::t22 

• Significativamente diferente estadísticamente. 

•• Mayor significancia estadística. 
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GRAFICA No. 5 

FRECUENCIA DE FACTORES ETIOLOGICOS DE AHELOGENESIS IMPERFECTA 

NIÑAS 

100% 

75.4 

56.6 

o.o 
DNT Ei TT PO OP DP T DN 1 F 

D GRUPO EXPERIMENTAL n=122 

- GRUPO CONTROL n = 82 
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FACTORES ETIOLOGICOS ·DE 

AMELOGENESIS IMPERFECTA ( NI~OS 

DiscusiGn 

Las tetraciclinds, disturbios perindtales, el fl~ 

or y los procedimientos quirúrgicos odontológicos 

son los factores que mayor relación tienen en la pr~ 

sencia de amelogénesis imperfecta en el sexo masculi 

no, lo cual nos indica que éstos factores intervinie 

ron durante la etapa de formación del esmalte. 

Podemos observar en la gráfica número 7 que el 

grupo control pr~senta mayor incidencia de traumati~ 

mo directo, que nos indi.ca ~ue éste factor etiológi

co no es determinante para la presencia de amelogén~ 

sis imperfecta. 

Conclusión 

Las tetraciclinas, los disturbios perinatales, el 

factor ideopdtico, los procedimientos quirúrgicos y 

el fluor son los factores en los que se encontró sig 

nificancia estadística entre el grupo experimental y 

el grupo control, que nos indica que éstos factores 

locales tubieron relación con la presencia de amelo

génesis imperfecta. (Ver cuadros y gráficas Nos. 6-7) 
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CUADRO No. 6 

FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA 

Nlfl'OS 

FACTOR 

OESNUTRICJON 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

TETRACICLINAS 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 

OSTEITIS PERIAPICAL 

DISTURBIOS PERINATALES 

TRAUMA 

DISTURBIOS NEONATALES 

IDEOPRTJCO 

FLUOR 

FRECUENCIA 

64.2 

55.0 

42.2 

19.3 

14.7 

15.6 

9.2 

5.5 

7.3 

3.7 

n =109 
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CUADRO No. 7 

FRECUENCIA DE FACTORES ETIOLOGICOS DE AHELOGENESJS IMPERFECTA 

NIÑOS 

CONTROL RFECTROOS 

OESNUTRICION 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

TETRACICLINAS 00 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 0 

OSTEITIS PERIAPICRL 

DISTURBIOS PERINATALES •• 

TRAUMATISMO 

DISTURBIOS NEONATALES 

IDEOPATICO 0 

FLUOR • 

58.l 

51.1 

2s.2 

8.1 

15.1 

2.S 

16.2 

2.s 

e.e 

64.6 

55.B 

42.2 

19.3 

14. 7 

15.6 

9.2 

s.s 
7.S 

S.7 

n =88 n •109 

• Significativamente diferente estad!sticamente. 

•• Mayor significancia estadística. 
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FACTOR~~ ETIOLOGICüS DE .t\MLLOG¿NESIS 

IMPERFECT~ (GLOBAL) 

Discusión . 
Bn el ~studio realizado las enfermedades infecci2 

sas y el traumatismo directo no tuvieron significan

cia estadística. Los procedimientos quirúrgicos, di~ 

turbios perinatales, desnutrición, osteitis periap1-

ca11 el fluor, el fdctor ideopático, las tetracicli-

nas y los disturbios neonatales fueron los factores 

que tuvieron significancia estad1stica en la pres en-

cia de amelogénesis imperfecta en ese orden. 

Los procedimientos quirúrgicos, en orden de impo!: 

tancid 1 fue el factor ~ue mayor significancia esta-

d!stica presentó entre el grupo experimental y el 

grupo control, ésto probablemente se debe .. al .. al to 

grado de caries dental existente en la población,por 

lo que es necesaria la realización de procedimientos 

quirúrgicos odontológicos para eliminar los focos de 

infección que pueden lesionar al gérmen dentario de 

los dientes permanentesº 

Otro factor ~ue presentó significancia estadlsti-

ca fueron los disturbios perinatales. Esto nos reve-

la que lds m~dres no tienen el debido cuidado duran

te los primeros meses de embarazo, lo .que puede re-
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flejarse en al teracior • .::s de estructuras tan sensi-

bles como el esmalte dental. Cabe hacer notar que la 

dentición temporal no fué estudiada. 

Con respecto a la desnutrición, en el grupo con

trol se encontró.que de cada 10 niños, 5 presentaba~ 

deficiencia nutricio9al y de cada 10 nifios con amel2 

génesis imperfecta, 7 la presentaban, lo que indica 

que probablemente no es la frecuencia de la altera

ción lo que causa la amelogénesis imperfecta sino el 

grado de deficiencia nutricional. El cual por probl~ 

mas técnicos inherentes al estudio no pudo comprobaE, 

se. 

La osteitis periapical tiene significancia esta

dística, ya ~ue los casos presentados en el grupo e~ 

perimental fué en mayor número que los del grupo con 
t 

trol. Sste problema se debe principalmente a caries 

dentul, la cuctl tiene una incidencia dentro de la P2 

blac1Ón de un 90%. una de las consecuencias de. la ca 
ries dental es la presencia de focos infecciosos pe

riapicales {osteitis periapical) y si ésto se presen 

ta en dientes· temporales durante la formación del 

esmalte del diente permanente, puede ser alterada la 

formación del mismo. 

Los niños '-!ue reportaban iagesta de fluor presen

taba.n !iipocalcificación, lo que corrobora lo ya cong, 
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cido de que un exceso de fluor provocará amelogéne

sis imperfecta siempre y cuando ésto ocurra durante 

el periodo de formación del esmdlte. 

Otro factor importante fué el ideopático, que fué 

dddo por aquellas niñon que no reportaban la acción 

de cualquiera de los factores etiológicos estudiados 

dui·ante la etapa de formación del esmalte. ( Ver CU.! 

dros y gráficas Nos. 8 y 9 ) 

Conclusion 

Los fdctores etiológicos locales son los que tie

nen mayor relación con la presencia de amelogénesis 

imperfecta., como Jios procedimientosL quirúrgicos, la 

osteitis periapical, el fluor y las tetraciclinas en 

ese orden de importancia y no por eso los factores 

sistemicos como la desnutrición no intervienen, sino 

que la importancia de los factores locales es mayor, 

con lo que nuestra hipótesis de traba.jo no es cierta. 

Al terna ti vas 

~l odontólogo, al realizar diversos procedimien

tos quirúrgicos en dientes temporales, debe de tener 

precaución de no dafiar al gérmen dentario del diente 

permanente en formación. 

Concientizar a la población, principalmente a los 

padres de familia para evitar que la caries de dien

tes temporales avance tanto que produsca lesiones 
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periapicales como la osteitis aue dafla al gérmen den 

tcU"io del diente permanente. 

Tratar de no ingerir Cdntidades excesivas de flu

or (no m~s de a parte por millón) en etapa de form¿ 

ción del esmdlte para evitar la presencia de amelog! 

nesis imperfecta. 

Tener un control más estricto en la administra

ción de tetraciclinas durante el periodo de forma

ción de los dientes, ya que hay que tener en cuenta 

que lec:; ameloblastoa son células muy sensibles que 

pueden ser dañddas y producir esmalte alteradoo 

Tratar de m~jorar los hábitos alimenticios de la 

población par u ev.1 tar la presencia de deficiencia n!! 

tricional que acarreará problemas tanto sistemicos 

como a nivel de estructuras tan sencibles como el e~ 

mal te. 
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CUADRO No. 8 

FACTORES ETIOLOGICOS DE AHELOGENESIS IMPERFECTA 

GLOBAL 

FACTOR 

DESNUTR I C ION 

ENFERMEDADES lNFECCIOSAS 

TETRACICLINAS 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 

OSTEITIS PERIAPICAL 

DISTURBIOS PERINATALES 

TRAUMATISMO 

DISTURBIOS NEONATALES 

IDEOPATICO 

FLUOR 

FRECUENCIA 

70.1 

55.8 

33.8 

21.2 

17.7 

10.8 

9.5 

8.7 

5.2 

2.6 

n =2S1 
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CUADRO No. 9 

FRECUENCIA DE FACTORES ETIOLOGICOS OE RMELOGENESIS IMPERFECTA 

GLOBAL 

CONTROL AFECTADOS 

OESNUTRICION •• 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

TETRACICLINAS º 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS •• 

OSTEITIS PERIAPICAL 00 

DISTURBIOS PERINATALES •• 

TRAUMATISMO 

DISTURBIOS NEONATALES • 

IOEOPAT I CO 09 

FLUOR •• 

52.9 

51.1 

23.2 

7.1 

5.9 

1. 7 

10.7 

3.5 

0.0 

n= 168 

70. 1 

55.6 

as.e 
21.2 

17.7 

10.e 

9.5 

8.7 

5.2 

2.6 

n=231 

• Significdtivamente diferente estadísticamente. 

•• Mayor significancia estadística. 
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Introducción 

se form~on cino grupos de dientes ~ue fu&ron: ru 
cisivos Centrales, Incisivos Lqterales, Caninos, Pr~ 

molares y Molares, para que cada CdSO quedara .incl_!! 

ido en algún grupo era suficiente la presencia de un 

sólo diente af~ctado de un grupo determinado. 

Lo más importdnte de acuerdo con nuestro criterio 

es el tiempo de formación del esmalte, lo que va a 

determinar: la posibilidad de acción de los factores 

etiológicos. 

Conforme a la bibliografia consultada el grupo de 

dientes más afectado debió haber sido el de los mol~ 

res, ya que ld formación del esmalte de éstos empie

za. al nacimiento (matriz orgánica) y termind a los 

ocho años la mineralización (exceptuando terceros m2 

lares que no fueron estudiados por la edad de la po

blación). Como la formación del esmalte de éste gru

po de dientes ocurre en un lapso muy grande,diversos 

agentes etiológicos tienen mayor probabilidad de a

fectarlo. 

~l sigiente grupo debió haber sido el de los can~ 

nos, ya que inician la formación del esmalte de los 

cuatro a cinco meses y termina a los siete años a

proximadamente. !';n este ldpso Cap<1.rtir de los. cuatro 

años), los niños están expuestos a un elevado Índice 
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de caries, que a largo plazo provocará osteitis per! 

apical, y en algunos casos la realización de proced! 

mientos quirúrgicos odontológicos y la ingesta de m~ 

dicamentos para la eliminación del foco de infección~ 

lo cual probablemente afecte la formación del esmal

te. 

Los incisivos centrales, incisivos laterales y 

premolares, cuyo inicio de la formación de la matriz 

orgánica del esmalte ocurre a los tres meses de edad 

aproximadamente y ha concluido su formación a los ci,n 

co años, es el siguiente grupo de dientes afectados. 

El lapso de formación del esmalte eo amplio, pero m~ 

nor que el de los molares y caninos, por lo que los 

factores etiológicos tienen menor tiempo para alte

rarlo. 

Los resultados obtenidos, como se puede observar 

en el cuadro y gráfica número 10 no fuéron los esp~ 

rados. 

Discusión 

Los factores etiológicos que mayor relación tie

nen con la presencia de amelogénesis imperfecta son 

los factores locales, tomando ésto en cuenta se en

cuentran ~ue los moldr~s permenentes 4ue no tienen 

relación directa con un diente deciduo presentan me

nos amelogénesis imperfecta. 
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La. frecuencia en caninos y premolures fué la re

portada. por la edad de nuestra población, ya ~ue la 

mayor parte de ésta no presentd.bdn estos grupos de 

dientes. 

Los incisivos principalmente los centrales, son 

el grupo de dientes yue con frecuencia presentan ca-

ries dental, ~ue pueden en un largo plazo provocar 

problemas periapicales y llegar en algunos casos a 

realizarse algún procedimiento quirúrgico, cualquie

ra. de éstos factores pueden lkgar a lesionar al géE, 

men dentario del diente permanente y causar amelogé-

nesis. 

Conclusiones 

Los resulta.dos obtenidos corroboran que los fact~ 

res locules son los ~ue tienen mayor importancia pa

ra la presencia de amelogénesis imperfecta. 

Alterna. ti va 

~l cirujano dentista debe de concientizar a la e~ 

munidad respecto a la higiene bucal pana evitar la 

presencia de caries dental c¡ue produce focos loca.les 

de infección y disminuir el uso de medicamentos y la 

realización de procedimientos ~uirÚrgicos odontolÓg! 

cos. (Ver cuadro y gráfiCd No. 10) 
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DIENTES AFECTADOS 

GRUPOS DE DIENTES 

INCISIVOS CENTRALES 

INCISIVOS LATERALES 

CANINOS 

PREMOLARES 

MOLARES 

CUADRO No. 10 

FRECUENCIA 

81.0 X 

54.3 X 

31.6 i! 

25.9 i! 

22.0 i! 

n = 613 
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REGION~s· AF~CTADAS EN EL DIENTE 

In troduccicSn 

Para el estudio de la superficie de los dientes ~ 

fectddos se procedió a dividir a Ja corona del dien

te en 3 secciones que fueron; el tercio incisal 1 te~ 

cio medio y el tercio cervical. (Ver fig. No. 13) 

Discusión 

~l t~rcio del diente que se encontró con mayor 

frecu~ncia afectado fue el tercio incisa! ( Ver fi

gura número 13 ) 1 ésto se explica porque ese tercio 

es el ~ue está mds expuesto a la acción de agentes ~ 

tiolÓgicos locales tales como la osteítis periapical 

y los procedimientos quirúrgicos odontológicosº As! 

como ~ue la mineralización del diente se iniciff del 

borde incisa! al cervical, por lo .~ue la acción de 

cual~uiera de los agentes etiológicos para la preseu 

cia de amelogénesis imperfecta fué durante la etapa 

de formación de ésta zona ~ue ocurre de uno a cuatro 

años de edad aproximudamente. (Ver fig. No. 9) 

,:;¡ tercio medio y el cervical fueron los menos a

fectados, ya que estas zonas de diéntes están menos 

expuestus a la acción de fuctor·~s locales 1 probable-

mente la alteración ~ue presentaron éstos tercios 

fué causad"" por un tipo de factor etiolÓgicc sistem! 

co. 
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Los resultados obtenidos de la combindción de te~ 

cios ó de todo el diente afectado nos indica que el 

factor etiológico se presento en dos ocasJ.ones duran, 

te la etapa de formación del esmalte o bien que fué 

uno o varior factores de larga duración. (Ver cuadro 

y gráfica No. 11) 

Conclusiones 

El tercio incisal es la zon~ del diente que mayor 

relación tiene con el diente deciduo y si éste tiene 

algún problema como infección local o un procedimieg 

to odontológico traumático es el que resulta más a

fectado. Si la alteración aparece a nivel del tercio 

medio o cervical o bien en dientes que no tienen re

lación directa con algún diente deciduo es probable 

que la causa sea de tipo sistémico. 

Alternativas 

Como los factores locales son los que tienen ma-

yor relación con la resencia de amelogénesis imper

fecta es deber del odont6logo el evitar que se leeig, 

ne el gérmen dentario del diente permenete. 
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Fig. No. 13 
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<."UADRO No• 11 

REGIONES AFECTADAS EN EL DIENTE 

TERCIO FRECUENCIR 

INCISRL se.1 x 
MEDIO 20.6 X 

CERViCAL 1.1 % 

rnc I SAL y HED 10 18,S X 

INCISAL Y CERVICAL e.s x 
HEOIO Y CERVICAL e.e x 

TODO EL DIENTE 2.B X 

n = 613 
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NUMERO DE GRUPOS DE DIENTES 

AFECTADOS 

Introducción 

Para determinar el nWitero de grupos de dientes a

fectados se tomaron en cuenta los 5 grupos de dien

tes (incisivos centrales, incisivos laterales, cani

nos, premolar.es y molares) en este cuadro sólo impor 

ta determinar cuántos grupos de dientes estan afect! 

dos sin importar que grupo. 

Discusión 

Se encontró qte Jos nifios que presentaban un gru

po de dientes afectados, sin importar cual, fué ma

yor a aquellos ~ue resentaban dos, tres, cuatro y 

cinco grupos, lo cual puede explicarse de la siguie~ 

te manera: Que el factor etiológico intervino en la 

época de formación del esmalte de esos dientes, es 

decir que su acción fué transitoria durante la form! 

ción de este grupo y no de larga duración que afect! 

ra a otro tipo de dientesº 

~stos resultados corroboran lo ya conocido 1 de que 

cadd grupo de dientes se van a formar en d1f erenté 

per!odo, así como cada diente individualmente de un 

mismo grupo. ~ pesar de que algunos autores mencio

nan paralelismo en la formación de los dientes de un 
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mismo grupo. 

~l promedio de grupos de dientes afectados en la 

población estudiada fué de 2.10 grupos, ésto nos re

vela que los dos grupos de dientes afectados posibl~ 

mente fueron aquellos cuya formación se realiza apr~ 

ximadamente al mismo tiempo y yue probablemente el 

mismo factor etiológico causó la alteración, o bien, 

dos factores etiológicos se presentarón al mismo 

tiempo paru alterar el esmalte de dos grupos de dieu 

tes diferentes. (Ver cuadro y gráfica No. 12) 

Conclusiones 

Con éstos Últimos resultados se comprueba que los 

factores locales en nuestro estudio son los de mayor 

importancia, ya que cuando un factor local actúa so

bre un individuo se encuentra afectado un grupo de 

dientes, en tanto que si fuera un factor sistemico 

el que actuara los 5 grupos de dientes estar!an afe.s:, 

tadOS• 

Los casos en que estan afectados dos o más grupos 

la causa puede ser la acción de un factor de larga 

duración (Sistémico o local) o varios factores de 

corta duración que se presentaron en diferentes épo

ca de formación del diente. 
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CUADRO No. 12 

NUMERO DE GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS 

NUMERO DE GRUPOS FRECUENCIA 

UN GRUPO 43.7 iC 

DOS GRUPOS 32.8 X 

TRES GRUPOS 8.2 X 

CUATRO GRUPOS 3.3 )! 

CINCO GRUPOS 12.9 )! 

PRóMEDIO DE GRUPOS 2.10 

n= 613 
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