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- +INTRODUCCICN

_ Para poder realizar un estudio sobre Amelogéne-

sis Imperfecta es necesario el conocimiento de la
formacidn y caracteristicas de un esmalte sanoe

Sabemos yue ésta entidad es un trastorno en la
formacidén del esmalte cuya etiologia es variable.

Dependiendo de la etapa en la gue interviene el
agente causal serd el tipo de alteracidén que se ma-
nifieste, dando como resultado dos tipos de anoma=-
1ias: Hipocalcificacidn e Hipoplasia adamantina.

No existe un pardmetro establecido para determi-
nar la calidad de los componentes yue permitan esta
blecer la normalidad del esmalte. Hasta ahora se han
considetado principalmente las caracteristicas cli-
nicas para determinar la presencia o né de ésta al-
teracidn. Por lo cual es de importancia para el O-
dontélogo conocer las posibles etiologias, asi cor
mo las caracteristicas clinicas, histoldyicas, ra=-
dioyraficas y quimicas para lograr un diagndstico
correcto y de ésta manera tratar de atenuar las -

consecuencias de éste problemas



tn el presente trabajo se intenta dar las bases

cognocitivas que sirvan al diagndéstico, asi como

determinar la incidencia y el & los posibles agen-
tes causales gue con mayor frecuencia provocan és-
ta anomalia, mediante la revisidn bibliografica cg
rrespondiente y la investigacidén y deteccidn de ca-

S0s en una comunidad determinada.



I  ANATOMIA DENTARIA Y

ESTRUCTURA DZL &SMALTE.



ANATOMIA GENERAL DEL DIENTE

Los- dientes humanos, asi como lo$ de otros mami-
feros, son 6rganos complicados yue consisten sobre
todo de tejidos mineralizados. Se dividen para su
estudlio en: Corona, Cuello y Ralz. (Ver fig.No.l).

£l vollmen mayor del diente humano estd formado
por la dentina yue puede estar cublerta en la zona
coronaria por €l esmalte y en la zona radicular -~
por el cemento. La unidén de la dentina con el es-
malte se conoce unién amelo-dentinaria & dentino-
esmiltica y a 1la unién del cemento con la dentina
se denomina unidn cemento~dentinaria & dentino-ce-
mentaria.

La porcidén del diente que se encuentra cublerta
por el esmalte se le conoce como corona anatomica
y a ayuella porcidén de la corona gue se proyecta p
por arriba de la encla se conoce como corona ¢ling
Cae

En el centro del diente se encuentra un tejido
rice e¢n ne;vios Yy vasos sanguineos Jue es lda llama

.da pulpa dental.



Fig. Noe . 1
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bl diente estd alojado en una cavidad 6sea llamg
da alveolo ; estd fijo a &1 por un ligamento suspen
sor altamente especializado, el ligamento periodon=-

tal-(l, 2y 8)

msmalte./ ml esmalte se encuentra cubriendo la
corona anatomica del diente, su grosor varia con la
forma del diente y su localizacidén en la ccrona (de
menos de 100m a 2.5mm), es translicido y el tejido
m&s duro del cuerpo humano por lo que es muy quebra
dizo y si no fuera por el acojinamiento y sostén -
que proporciona la dentina no soportaria las fuerzas

al que es sometido.

Uentina+/ La dentina constituye mis ael B0% de la
estructura dentaria. Sus limites son: en la regidn
de la corona anatomica hacla el exterior estd cubier
ta por el esmalte; en la zona radicular por el cemen
to, y los limites interncs tanto en la zona corona-
ria como la radicular son: una cavidad & cavidad pul

par donde se aloja la pulpa dentaria.

Pulpa dentarid.- oS 1la porcidn interna del diente

localizada dentro de una cavidad, formada, por la su-

pecficie interna de la dentina denominada cavidad &



cAmara pulpar, estd constituida por células de teji
do conectivo, vasos sanguineos, conductos 1infiti-
cos y nervios. £l tejido pulpar realiza cuatro fun-

ciones: formativa, nutritiva, sensitiva y defensiva.

Aparato de fijacidn.- El cemento, el ligamento pe
riodontal y el hueso alveolar & alveolo son las es+
tructuras que forman el aparato de fijacidn del dien
t@.£1. 1igamento periodontal es el tejido yue rodea a
las raices del diente, uniéndclo al alveolo bseoc.El
cemento es el tejido duro, pareclido al hueso, yue
recubre las ralces anatdmicas de los dientes. El hue
so alveolar es una placa de tejido dseo compacto.

El aparato de fijacién no sbélo actla como estruc-
tura de sostén, sino que posee también funciones for
mativas, nutritivas y sensitivas.(l, 2, 3, 5, 6, 7,

8, 9, 10}

* E£1 tipo de'articulac16n es fija.y fibrosa que se

conoce como gbénfosis.



eSTRUCTURA DEL ESMALTE

El esmalte es un derivado ectodérmico cuya matriz
organica es producida por células especializadas de-
nominadas ameloblastos.tEstd formado por bastones &
prismas, vainas del esmalte y substancia interprig~

matica de unidn.(2, 3,6)

Prismas.- Normalmente tienen aspecto cristalino
claro que permite a la luz pasar através de ellos.
En cortes transversales pueden aparecer hexagonales,
redondos u ovales, y en el esmalte humano generalmen
te aparecen en forma de escamas de pescado.cstudios
al microscdpico electrdnico han determinado la exis-
tencia de fibrillas de colagena en el interior de
los prismase.

A partir de la unidén amelo/dentinaria los prismas
siguen una direccidn hacia la superficile del diente.
Por su direccidén oblicua y su curso ondulado la maygQ
ria de los prismas son mas largos yue el espesor del
esmalte.cn promedio el didmetro de los prismas es de

4Mn(3’ 5, 6, 7)



Vaina de los prismas.- Cada prisma tiene una caQ
pa delgada periférica que amenudo es incompleta, la
Jue muestra un Iindice de refraccidén diferente, se
tifie mds profundamente, y es relativamente mas re-
sistente a los acidos.csto indica que es menos cal-

cificada y contiene mis substancia orgdanica.

Substancia Interprismitica.- Los prismas del es-
malte no estdn en contacto directo entre si, sino
pegados por una substancia interprismitica cuyo in-
dice de refraccidn es ligeramente mayor que el de
los prismase.

La estructura observada al microscopio electrdni
co es idéntica a la del interior de los prismas,con
excepcidn de su orientacidén espacial, ya gue entre
los prismas adyacentes, tanto fibrillas de la matriz
orgénica como los cristales de apatita estdn dispues
tos en dngulos muy oblicuos respecto a los ejes lon-
gltudinales de los prismas.slin no se ha establecido
si existe o nd una proporcidén inferior del mineral
en la regidén interprismdtica, como se afirma ording

riamente.

Bandas de Hunter-Schreger.~ El camblo de direc-



c¢idén de los prismas se consldera comc una adaptacidn

funcional yue disminuye el riesyo de cuarteadura por
la influencia de las fuerzas masticatorias.Esto se
refleja en fajas alternas obscuras y claras de anchu
ras variables que pueden observarse mejor en cortes
longitudinales, a éstas bandas se les denomina de
Hunter~Schreger.

rstudlos reclentes han establecido que la presen
cla de éstas bandas no son Unicamente un fendmeno Op
tico sino jue pueden ser zonas de diferente permeabl

lidad y contenido organico.

Lineas de incremento de Retzius.- Ilustran el pg
trén de crecimiento del esmalte.tn cortes longitudi-
nales rodean a la dentina.bn porciones cervicales de
la corona corren oblicuamente. Apartir de la »unién
dentino~esmiltica hasta la superficie, se desvian en
sentido oclusal. En cortes transversales de un dien-
te se ven como circulos concéntricos. En preparacio-
nes de esmalte obtenidas por desgaste éstas lineas

aparecen de color café.(3, S, 6, 7, 8)

Estructuras de la superficle.~ En dientes recien=-
temente erupcionados pueden observarse microscépica~-

mente detalles en la superficie externa del esmalte

10



y éstos son: periquimatos, extremos de los prismas
y grietas (laminillas).

Los periguimatos son conslderados manifestaclo-
nes externas de las lineas de retzius y son surcos
transversales ondulados, continuos alrededor del
diente y paralelos entre si. cBxisten de diez a 30
periquinmatos por mmz.

Las superficies de los extremos de los prismas
del esmalte son cbncavos, y éstas concavidades va=
rian en profundidad y forma. Son menos profundos en
las reyilones cervicales y mis profundos cerca de los
bordes incisivos u cclusaless

Las grietas son estructuras estrechas, como fisu-
ras gue se ven en la superficie del esmalte y correg
ponden a los bordes externos de las laminillas. Se
originan en la unidén cemento-esmiltica. Tienen menos
de 1 mm de largo, pero algunos llegan al borde oclu~
sal 6 incisal. Estén uniformemente espaciadas.

Laminillas del esmalte.- Las laminillas del esmal
te y las grietas causadas por desgaste pueden dife~
renciarse cuando la pieza es sometida a descalcifica
cibén, asi las grietas desaparecen y la laminilla nd,
ya que consisten en material orginico y escaso mine-
rale

Las laminillas pueden desarrollarse en planos de

11



tensidn. Existen tres tipos de laminillas, las lami
nillas tipo a formadas por segmentos mal calcifica-
dos de los prismas. Estén restringidas al esmalte y
son formadas antes de la erupcidén dentaria. Si las
células del organo del esmalte llenan ésta laminilla
las situadas en la profundidad degeneran mientras
gque las cercanas a la superficie conservan su vitali
dad por un tilempo y pueden producir una cutfcula cor
nificada. 51 el tejldo conectivo invade la grieta -
puede formarse cemento. & éstas laminillas se les co
noce como laminilla tipo B yue son formadas por célu
las degeneradas y pueden llegar a la dentina.

Las laminillaes tipo C son originadas en dientes
erupcionados, donde probablemente substancia orgdni-
ca proveniente de la saliva se introduce en ella.

Las laminillas son potencialmente cariogénicas.

La extensidn de las laminillas es longitudinal Y
radial en el diente y pueden ir desde la punta de la

corona a la regidn cervical.

Penachos del esmalte.- Los penachos son prismas
hipocalcificados y substancia interprismatica. Son
estructuras estrechas como cintas jue se originan en
la dentina yue pueden llegar a tener de una tercera

a una yuinta parte del espesor del esmalte.

12



La apariencia de penachos de hierba sblo puede

ser obtenida en cortes por desgaste,

Unibn dentino~esmdltica.~ cn ésta superficie
exdste gran cantidad de depresiones poco profundas
de la dentina, que se adaptan a las proyeccilones del
esmalte. Esta relacidn asegura el agarre firme del
casquete del esmalte sobre la dentina. Por lo tanto
en cortes longitudinales la unidn dentino-esmdltica
se observa festoneada. Bsta unidn se encuentra pre-
formada en el sitlo de contacto entre los ameloblas
tos y la membrana basal de la paplla dentaria antes

de la mineralizacidne

Prolongaciones odontobldsticas y husos del esmal
te.- Los husos del esmalte son prolongaclones odon-
toblisticas que pasan através de la unidn ameloden-
tinaria. Se piensa que son prolongaciones odonto=-
bldsticas que llegan al epitelio del esmalte antes
de mineralizarse, la direccidn de los husos es la
misma que la de las prolongaciones odontobléisticas
en la dentina, los husos estén vacios en el esmalte

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

13
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eSTRUCTURA DEL oSMALTE
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 QUIMICA DEL ESMALTE -

£l esmalte contiene un 96% de material inorgdni-
co, del cual un 90% es de hidroxiapatita, y el 4%
restante lo forman material orgdnico y agua. (4, 5,

6y 7, 8)

Los materiales que podemos encontrar en el esmal

te sonj;

Material orgdnico totdl secesssess 1a53%

Proteinas 0.194
Colégena 0.09
Carbohidratos 0.015

Mucopolisacdridos 0.l

Lipidos 0.6
Citrato 0,10
Ace Lictico 0.01
Y otros

Agua P AP EONITNPLOBO00PR0PIRECERVQORNSS 2002%

Material inorgénico ssceessnssser 96.00%
N 06073
Ca 36.75

15



o | 174
Mg . 0.54

co,  2.42
" ca/p 2.09

Y otros oligoelementos

La distribucibr del carbonato en el esmalte au-

menta conforme llega a la unibén amelodentinaria.al
igual que el magnesio.

La mayor cantldad de fluoruro se encuentra en la
superficie del esmalte. Y su concentracidén va dismi
nuyendo gradualmente desde la superficie hasta la u
nidén amelo-dentinarias.

La concentracidn del estroncio es la misma en la
superficie como en la subsuperficie.

El vanadio estimula la mineralizacidn de los
dientes.

£l citrato, lactato, y nitrégeno se encuentran
en mayor cantidad en la superficie gue en el seno
del esmalte. E1 citrato puede ser un componente de
coprecipitacidén accidental de fosfatos de calcios

4, 5, 6, 7, 8, 9, 10)

Células internas ~ Ausentes

Células adyacentes - Ausentes

16
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Fluldo adyacente
Cristales inorgénicos

Substancia amorfa
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Glicoproteinas y
proteinas especia
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Glicoproteinus y
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INDUCCION, ORGANIZADORES Y

DIFERENCIACION CELULAR.

La interaccidén de una célula con otra para cau-
sar diferenciacidén es un ejemplo de induccidn celu-
lar. Este fendmeno es probable que dependa de genes
especi{ficos para la diferenciacidén de la respuesta
celular. (5)

La naturaleza yuimica de los inductores es des-—
conocida aunque estudios revelan que pueden ser prg
telnas, ribonucleoproteinas o enzimas. (1, 2, 3, 5,
6, 7)

La induccidén no reguiere de contacto celular,
aungue el contacto entre la célula es muy importan-
te. (7)

En base a lo anterior veremos que al igual que
en otros sitios, en etapa de formacidn, en cavidad
oral los mecanismos de formacidn del esmalte se 1llg
van a cabo medlante procesos de induccidn, organiza
cién y diferenclacidn celular.

El epitelio dentario interno ejerce influencia
sobre las células del tejido mesenquimatoso adyacen
te para diferenclarlas en odontoblastos (aunque a}l

gunos aubéres luego de clertas experiencias ham con

21



cluido, yue el origen de los odontoblastos es a ni-

vel de las crestas neuronales). Si ésto fuese cler
to, es probable que los fenomenos inductivos se ini
cien en etapas mAs tempranas y entonces éstas célu-
las llegen a la Yema dentaria con clerto grado de
diferenciacidn, terminando por completarse éste fe-
némeno a nivel del diente en desarrollo. Esto se ca
racteriza por el cambio en el aspecto de las célu~
las del epitelio dentario interno, al mismo tilempo
desaparece la zona clara sin células situada entre
el epitelio dentarlo interno y la papila dentaria,
debido probablemente al alargamlento de las células
epitelialese De este modo éstas células se ponen en
contacto Intimo con las del tejldo conective de la
paplla dentaria y son inducidas a diferenclarse ha=
cia odontoblastos. Durante ésta fase de organiza-
cidn celular comienza la formacién de la dentina hg
cia la superficie por los odontoblastos que se re=
traen poco a poco hacla la futura pulpa dentaria.
(1, 2, 3, 5, 7, 8) |

Se dice que la aparicién de la dentina va a indy
cir a las células del epitelio dentario interno a
diferenclarse hacia ameloblastos para iniclar la
formacidn de la matriz del eamalte, pero después de

la lectura de las comunicaciones recientes acerca

22



de los factores inductivos nos vemos obligados a

pensar gue la diferenciacién de los ameloblastos
tal vex no dependa de la sola presencia de la dentl
na sino suceda indirectumente, a trevés de la pre-
sencia de substancias inductores formadas por los
odontoblastos disueltas en la dentina y éstas se pg
nen en contacto con los ameloblastos, induciéndo-

lose iy 2y 35 5, 1) (Ver sigulentes esyuemas)

+———Proameloblasto -

s

je——Froodontoblasto

23



ft———Proameloblasto

i ventina r posibles‘

RelE substanclas inductoras

‘b-————-Odontoblésté i

1

La aparicidén de la primera capa de dentina y de
la presencia de substanclas inductores formadas por
ios centinobluastos van a inducir a las células de

el epitelio dentario interno a diferenciarse hacla

ameloblastose.

24



lgr————Ameloblasto

pt————Dantina

———Qdontoblasto

Los ameloblastos ya diferenclados van a formar
la matriz organica del esmalte que posteriocrmente =

mineralizard.

25



DESARROLLO DEL DINTE

bEn el embrion de tres semanas existe un surco
profundo llamado fosa bucal primaria, estomcdeo &
depresidn estomodeal, que es la profundizacidn del
ectodermo en el mesodermo por debajo del cerebro
anterior & prosencéfalo, limitada caudalmente por
el arco mandibular & primer arco branquial, ldteral
mente por los procesos maxilares y hacla la extremi
dad cefdlica por el proceso frontonasal. A la terce
ra & cuarta semana la membrana bucofaringe se rompe,
gyuedando comunicacidn con el intestino primitivoe.

(4, 8, 9) (Ver £ige No. 3)

Limina dental.~ Cuando el embribn tiene de seis
a sels y media semanas de gestacidn, las células eg
todermicas de la regidn anterior del estomodeoc em=
piezan a dividirse produciendo un engrosamiento pro
minentes. &l continuar la actividad mitdtica, el epi
telio crece dentro del mesényuima adyacente.

aproximadamente en una semana se han establecido
dos bandas anchas y sélidas de epitelio, las 14mi-
nas dentales, en el mesényuima formando dos arcosa
Uno se localiza en el arco maxilar y la otra en el
arco mandibular. Presenta un capa basal de células

cilindricas y otra superficial de células planas.

26



Algunas células de la capa basal del epitelio bucal
comienzan a proliferer a un ritmo mds rdpido que
las células adyacentes profundizdndose cada vez més
en el mesénquima formando salientes redondas U ovoi
des en diez puntos diferentes que corresponden a la
posicidn futura de los dientes deciduos que son los
esbozos de los Organos dentarios & yemas dentariase

{Ver figs. 4, 5 y 6)

stapa de casquetes~ Conforme la yema dentaria

continla proliferando, no se expande uniformemente
de tal manera que no constituye una esfera mayore.
£l crecimiento desigual en sus diversas partes da
lugar a la formacidn de la etapa de casguete, carac
terizada por una invaginacidn poco marcada en la
superficie profunda de la yemae. (Ver fig. 6)

Las células periféricas del casyuete forman el
epitelio dentario externo en la convexidad, gque con
sisten en una solahilera de células cuboideas y el
epitelioc dentario interno, situade en la concavidad
formado por una capa de células cilindricas.

Las células del centro del drgano dentario eplte
lial, situadas entre los epitelios externo e inter-
no comienzan a separarse por aumento del 1li{quido in
tercelular (mucolde rico en albimina) y se disponen

en una malla llamada retfculo estrellado. Estas cé-

27



l’ig. No. 3
tlevacidn frontonasal

Flacoda nasal

cminencia maxilar
Es tomodeo

l?————~——-€minencia mandibulaz

Propencésfalo

Fosa bucal
Membrana bucofaringea:

§
~a

\\\ \‘
. A
\
1

\\

Intestino primltivo

Arco mandibular

A Vista frontal de un embridn de 3a 4 sem. ep don-
de se observa el estomodeo, limitado por la eleva-
cidn frontonasal, las eminencias maxilares y la emi
nencia mandibulare.

B .orte sagital del mismo embridén en donde se ob-
serva el estomodeo y el intestino primitivo separa=-

dos por la membrana bucofaringea.
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62

’

Pérpudos

wlevaciones iliasales

Medias
wminencia Maxilar

aminencia Mandibular

Vista frontal y lateral de un embridn de 7 sema-
nas de gestacidén en donde se han formado ya las la-
minas dentales forimando dos arcosi uno maxilar y o~

tro mandibular.
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Fige No. 5
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ae~Lanina dental be-surco J.-Lengua

ity

1l

a.=Limina vestibular b.-Limina dental’

ce=Surco de.=Léngua

a 3e observa la invaginacidn del ectodermo en el
mesodermo para la formacién de la 1limina dental. A
"5l como la formacidn del surco y de la lengua.

B La ldmina dental se alarga, se forma la ldmina

vestibular y se observa el crecimicnto del surco -
y de la léenguae

Lsto ocurre de la 6a. a.la 7a. semanae.



Fige. Noe 6
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A cotapa de yema.~ Proliferacidn del epitelio bucal
hacia el mesénguima formandou salientes redondas u o-
voldes qgue correspondan a los dientes deciduos.

B Ltapu de casquete.- Crecimiente desigual de la

yema dentaria en el mesényuima.
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klulas se encuentran {ntimaménte dispuestas formando
'un nédulo del esmalte que se proyecta parcialmente
a la papila dentarla subyacente; al mismo tiempo
que origina en el drgano dentario una extencibn ver
tical del nddulo del esmalte llamada cuerda & cor-
don del esmalte. bstas dos estructuras desaparecen
antes de la formacién del esmalte.

El casquete encierra una porcidn de mesfaquinyg
que va a multiplicarse y a condensarse formando la
papila dentaria que posteriormente dard origen a la
dentina y a la pulpa dentaria. (Ver fige. No. 7 y 8)

El saco dentario primitivo se orlgina de la con=-
densacidn marginal del mesénquima que rodea al érga
no y papila dentaria desarrolléndose gradualmente

por una capa mas densa y més fibrosa.

ttapa de campana.~ £l casquete se agranda por
la gran actividad mitética formando un drgano  del
esmalte en forma de campana, en la que podemos en=
contrar cuatro capas celulares; el epitelio denta-
rio interno, estrato intermedio, reticulo estrella
do y epitelio dentario externo. (Ver fig, No. 9)

Epitelio dentario internc.~ Formado por una sola
capa de células cilindricas yue se diferencian en

ameloblastos, antes de la formacidén del esmalte (a-
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Fig. No. 8

a.=3urco vestibular Db.~Casipiete co-Lengua

@e~Lablo be-S8urco vestidbular ce~Campaha .
de~Lengua

& Sinulténeamente a la formacidn del casquete se
estd profundizando el surco vestibular y el surco
lingual.

B Conforme avanza la diferenciacidn y el casquete
se transforma €n campana, el surco vestibular se ha

profundizado tanto que ya estd foxmado el labdlo.
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melogénesis) yue miden de 4 a S m de altura aproxima
damente. Estas células ejercen influencia organizado
ra sobre las células mesenquimatosas subyacentes,que
se diferencian en odontoblastos (consultar el capitu
lo de induccidn).

Estrato intermedio.- Formado por capas de células
escamosas localizadas entre el epitelio dentarilo in-
terno y reticulo estrellado. Probablemente su Fun-
cibn sea el control de la difusidn del liquido hacia
los ameloblastos o bién por la formacidn de elemen
tos necesarios & enzimas para la formacidn del esmal
te.

Reticulo estrellado.- &n &sta etapa el reticulo
estrellado se ha expandido mds debido al aumento del
1iquido intercelular. Son células estrelladas con
prolongaciones largas Jue se anastomosan con las ve-
cinas. antes de la formacidn hay pérdida del 1iquido
intercelular y por lo tanto el reticulo estrellado
se retraee.

Epitelio dentario externo.- Formado por células
cuboideas bajas. antes y durante la formacidn del eg
malte, &ste epitelio se dispone en plieges entre
los cuales el mesénquima adyacente ( saco dentario )
forma papilas que contienen capilares para proporcig

nar nutricidn al Srgano avascular del esmaltee
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Lémina dentariae.- Exceptuando la zona de molares
permanentes, la ldmina dentaria del primordio del
diente deciduo prolifera hacia la profundidad para
dar 6rigen al 6rgano dentario del diente permanente.
La unidén entre el drgano y el epitelio bucal se desw
integrard aproximadamente al formarse la primera den
tina.

Papila dentaria.~ Las células de &sta porcidn de
mesénquima encerrado en el Srgano dentario se dife-
renclan hacia odontoblastos bajo la influencia orga=-
nizadora del epitelio dentario interno. La membrana
basal que separa al drgano dentario de la papila den
taria, antes de la formacidn de dentina es la llama-
da membrana preformadora.

Saco dentarioe- En &sta etapa de formacidn del
diente, el saco dentario parece una cdpsula por 1la
disposicién circular de sus fibras. Al desarrollarse
la rdiz, 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 unién dentino-es-
méttica esté delineada por el limite entre el epite
lio dentario interno y los odontoblastos. ademds la
unidn de los epitelios dentarios interno y externo

en el midrgen basal dari origen a la vaina radicular
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epitelial de Hertwige.

En ésta etapa los odontoblastos depositan una pe~
quefia cantidad de dentina (predentina) y posibles
substancias inductoras, que al estar en contacto con
el epitelio dentario interno induce su diferencla~
cidén a ameloblastos, los cuales depositardn una ma—
triz de esmalte delgada a lo largo de la dentina
(membrana dentino-esméltica)e Después de la forma—
cidén de ésta membrana se deposita suscesivamente una
matriz organicid entre las extremidades de los amelo-~
blastos, siguiendo la forma preestablecida por el &or
gano dentario. (Ver fig. No. 9)

Conforme se estd formando la matriz orginica, se
realiza una mineralizacidn parcial inmediata, cono=
cida como mineralizacidn inicial, que es del 25 al
30% de la mineralizacidn total. Después de gue se ha
formado la mayor parte de la matriz orginica se ini-
cia una mineralizacidn gradual a partir del borde de
la corona hacla el cuello, a ésto se le conoce como
etapa de maduracidén. Esta se inicia antes de gue la
matriz orgénica alcance su espesor total, por lo que
mientras las porciones internas de la matriz estén
maduruando, en las porciones externas al mismo tilempo

se efectfia la mineralizacién inicial. (Ver fig. 10)
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B En la etaps avanzada
de cumpand, la membrana
dentino~esmiltica astd
delincada. En el mirgen
basal el epitelio dentg
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La maduracidn se caructeriza por el crecimiento
y fusidn de los cristales depositados durante la mi~
neralizacidén inicial, que aumentan mis répidamente
en espesor gue en anchura hasta llegar a tamar una
forma se hex@gonos alargados. Conforme los cristales
aumentan de tamafio las fibrillas de matriz orgdnica
se adelgazan gradualmente para dar lugar a ellos
(pérdida de proteinas y agua). algunas fibrillas or-
gdnicas uedan incluidas dentro de los cristales.

Funcibén de la limina dentaria.- Se puede decir
que la actividad total de la limina dentaria se pro-
longa por un periodo de 5 afios aproximadamente.  Su
actividad funcional y cronoldgica es dividida en tres
fases;

Primera fase.- Iniciacién de toda la denticidn de
cidua yue aparece durante el segundo mes de vida in-
trauterindge

segunda fase.— Iniciacidén de las plezas sucesoras
de los dientes deciduos. Esto precedido por el desa~
rrollo de la extremidad libre de la ldmina dentaria
(1&mina sucesora) yue se sitlla en el lado lingual del
drgano dentario de caua diente deciduo. Esto se pro=~
duce aproximadamente desde el 5 mes de vida intraute
rina para incisivos y hasta 10 mese de edad para el

segundo premolare
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Tercera fase.— La prolongacidén de la lamina denta
ria distal al drgano dentario del segundo molar deci
duo, de donde provendrin los molureS permanentes. La
iniciacidn de éste proceso comienza aproximadamente
a los 4 meses de vida fetal para el primer molar per
manente, el primer aflo de vida para el segundo molar
permanente, y de los 4 a 5 aflos para el tercer molar.

Destino de la 1limina dentaria.- En la etapa de
casyuete la lidmina conserva coneccidn con el brgano
dentarlo, pero al llegar a la etapa avanzada de cam=-
pana comienza a desintegrarses. Los restos de la 1dmi
na dentaria pueden persistir como perlas epiteliales.

Vaina radicular epitelial de Hertwig y formacidn
de las raices.- Después de la formacidén del esmalte
y la dentina ha llegado a la unidn de lo jue ser&
la unidn cemento~esmiltica se inicia la formacidn de
las raices del diente.

La unidn de los epitelios dentarios interno y ex~
terno con la ausencia del retlculo estrellado y estra
to intermedio va a formar la vaina radicular epite-
lial de Hertwig, que se dobla horizontalmente estre-
chando la abertura cervical del gérmen y forma el
diafragma epitelial que va a determinar la formacién
de una o mas raices. La porcidn libre del diafragma

prolifera en sentido coronal respecto a sl misma.
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La diferenciacién de 1los ameloblastos y la forma-

cién de la dentina sige al alargamiento de 1la vaina
radicular. Simultineamente al saco dentario yue ro-
dea a la vaina prolifera y divide a la capa epite-
lial en una malla de bandas epiteliales ( origen del
ligamento periodontal ). Al producirse ésta quedan
porciones de dentina en contacto Intimo con el mesén
quima adyacente; lo cual va a inducir la diferencia=-
cién de células del mesénquima en cementoblastos,
los cuales depositan una capa de cemento sobre la su
perficie dentinariae.

81 agujero apical amplio se va reduciendo poco a
poco conforme la aposicidn de la dentina y el cemen-
to ocurre en el vértice de la raiz.

Para dientes multiradiculares, durante el creci-
miento general del brgano dentario, el diafragma epi
telial desarrolla unas largas prolongaciones linglii-
formes que posteriormente se fusionardn dividiéndg
se as! 1a abertura cervical en dos o tres aberturas
Jue originardn al mismo nimero de raices  siguiendo
el desarrollo descrito anteriormente para dientes de

una sola ralz. (Ver figs. Nos. 11 y 12) (4, 8, 9)
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La unidn del epitelio dentario externo e interno
forman la valna radiculdar epiteiial de Hertwig yue
s€ uobla horizontalmente estrcchando la abertura del
gérmen formando el diafragma n=pitelial que determina
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La diferenciacidn de los ameloblastos v la forma-
cién de la dentina sigue al alargamiento de la vaina
radicular. Simultineamente el sacc dentarioc yue ro-
dea a la vaina prolifera y divide la capa epitelial
dejando porciones de dentina en contacto intimo con
el mesénquima adyacente, lo jque induce la diferencia

cidn a cementoblastos del mesén,uima.
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AMELOGENESIS IMPERFECTA

Definicidén: La amelogénesis imperfecta se puede
definir como un defecto en la formacidn del esmalte,
ya sea de la matriz orginica o en su mineralizacidne

También se le conoce como erosién, atrofia del es
malte, displasia adamantina, esmalte ondulado y es~
malte rocosoe. (2, 4, 5)

Clasificacibn: Se conocen dos tipos de amelogéne-
sis imperfectaj La hipoplasia adamantina, en la cual
la matriz orgdnica formada es defectuosa, y la hipo~
calcificacidén adamantina (hipomineralizacién) en la
cual exliste una mineralizacidn defectuosa de la ma~-
triz orgdnica. (3, 4, 7, 10)

EBtiologias: Existen diversas clasificaciones de
posibles etioldglas de amelogénesis imperfecta, en
el presente trabajo nos basaremos en la clasifica=-
cidén de Pindborg que divide a las etiologias en fac-
tores sistémicos y factores locales. (6)

Dentro de los factores sistémicos encontramos:

Determinacidn genética, defectos congénitos, anog
malidades cromosémicas (sindrome de down), errores
metabdlicos del nacimiento (galactosemia, pirpura e=-
ritropoyéiica, entre otros), disturbios neonatales

{nacimientoc prematuro, hipocalcemial, diaturbios
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perinatales (anemla hemolitica, eritroblastosis fe~
tal), enfermedades infecciosas (si{filils y otras), en
docrinopatias (rayuitismo e hipoparatiroidismo), de~
ficiencias nutricionules (desnutricidén e hipovitami~-
nosis), nefropatias (glomérulonefritis, etc), entere
patias (sindrome de mala absorcidén intestinal-desnu-
tricidn), intoxicaciones (alimenticias, metales pesa
dos, medicamentosas).

Dentro de los factores locales encontramos:

Radiaciones (rayos X y rayos laser), ingesta exce
siva de fluor, administracién de tetraciclinas en el
perf{odo de formacibén del esmalte, osteitis periapi-
cal en dientes primarios, traumatismo directo (cual~-
quier traumatismo en el &rea especifica de formacidn
del diente), procedimientos quirlrgicos odontoldgi~
cos (durante la extraccidén de un diente deciduo pue-
de leslonarse el gérmen dentario del diente permanen
te). (6)

El papel gue juegan las enfermedades sistémicas
én el desarrollo del esmalte lo ejemplificaremos con
algunos casos sin querer decir que éstos sean los
més importantes:

Rubebdla: wnfermedad viral producida por un parami
xovirus de matriz nuclear de ARN. tste virus atravie

za la membrana placentaria produciendo en el produc-
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to defectos congénitos como ceguera, sordera, anoma-~
1ias cardiovasculares, hipoplasia adamantina, mayor
predisposicibén a l4 caries, retardo en la erupcidn
de dientes primarios. Estas caracteristicas pueden
presentarse si no ocurre el aborto esponténeo.(7, 8)

Deficiencia nutricional: La vitamina D es necesa-
ria para que se mantenga en el organismo el calcio y
el iésforo en cantidades suficlentes.

cl calcio y el fbésforo son elementos importantes
en la matriz inorgdnica de huesos y dientes.

La deficiencia de cualyuiera de éstos elementos
puede producir hipocalcificacidén adamantina, as{ co-
mo rayuitismo, alteraclones en la dentina, etce

La vitamina C favorece la formacidn normal de
substancia fundamental intercelular (fibrilar y amor
fa) del hueso, dientes y otros tejidos conectivos.Su
deficiencia reflejada en el esmalte producird altera
cién en la formacidén normal de la matriz organica
produciendose por lo tanto hipoplasia del esmalteq10)

Hipoparatiroidismo: Se caracteriza por una dismi-
nucidén de la disponibilidad del calclo debido a 1la
ausencia o decenso de hormona paratiroidea como con-
secuancia de alteraciones en la funcidn de las glén-
dulas paratiroides &sto a causa dej eliminacidén qui-

rlrgica de las gldndulas, destruccidn de las mismas
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por trombosis de vasos sanguineos;'o en cdsos raros
por ausencia congénita.

51 ésta alteracidn se presenta antes de que el es
malte esté completamente formado puede producirse a-
plasia o hipoplusia adamantina.(9, 1U)

critroblastosis fetal: Se debe escencialmente a
que el feto hereda de su padre un factor sanguineo
que actla como antigeno extrafio con respecto a la ma
dre. La transferencia trasplacentaria de éste antigg
no del feto a la madre inmuniza a &sta y produce angd
cuerpos que al estar transferidos de nuevo al feto
por la misma via origina hemdlisis fetal.

$us manifestaciones bucales son a través de un dg
posito de pigmento metabdlico sanguineo en el esmal-
te y dentina de dientes en desarrollo, lo que les d&
una coloracidn verde,; parda o azulosa. £n algunos ca
sos existe hipoplasia adamantina que abarca los bor-
des incisales en dientes anteriores y porcidn corong
ria en caninos y primeros molares primarios. Proba=~
blemente debido a una hipoxla celular (por la gran
destruccidén de eritrocitos el aporte de oxigeno dis-
minuye) o bien por la reaccidn antigenOIanticuerpo.(7)
sifilis: Enfermedad infecciosa causada por el Tre

ponema pallidum. Estd clasificada en sifilis adquiti

da y sifilis congénita.
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E1l tipo congénito es en el Jue se presentan alte-
raciones dentarias casi patognoménicas, como son los
dientes de Hutchinson (centrales en forma de desatox
nillador y molares en forma de frambuesa) con hipo-
plasia adamantina. LEsto podria ser causado por la
toxicidad y/o la accidn directa de la bacteria.(8-10)

s{ndrome de down (trisonomia 21): Causado por una
aberracidén cromosdmica. Sus manifestaclones bucales
sont macroglosia, protusién lingual, lengua fisurada,
paladar alto, dientes con malformacién como microdon
cla e hipoplasia adamantinae.

Como la informacidn genética esti alterada proba-
blemente la formacidn defectuosa del esmalte esté
causada por este mecanismo. (8, 10)

Algunos ejemplos de los factores locales para la
presencia de amelogénesis imperfecta sons

Rayos Xj La radiacidén excesiva durante el perfodo
de amelogénesis producird el cese de la formacién a~
melobldstica y metaplasia de ameloblastos en un tipo
celular menos diferenciado causando hipoplasia ada=-
mantina. (8)

Rayos laser: De acuerdo a estudios realizados se
ha concluido yue el rayo laser puede producir manchas
gredosas (arcillosas), criteres y peyuefios orificios

en el esmalte ya formado. (8)
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Tetraci¢linas: La ingesta de éste medicamento en
mujeres embarazadas (atravieza la barrera  placenta
ria) o bien en lactantes, produce cambio de colora=-
cibn en dientes primarios o permanentes a concecuen—
cia de su afinidad selecta de depositarse en hueso ¥y
substancia dental. Posiblemente mediante la formacidn
de un complejo de iones de calclo en la superficie de
los cristales de hidroxiapatlita. £s5 posible que debi
do a ésto presente superficie rugosa. Estos dientes
presentan una coloracidén amarillenta o gris pardusca
que se acentlia en el momento de la erupcidn dentals (4)

Osteitis periapical en un diente temporal: Si un
diente temporal estuviera afectado por cariles vy por
ésta se desencadenara un proceso infeccioso periapi-
cal durante el periodo de formacidn del diente suce-
sor, ésta infeccidn podria alterar la capa ameloblag
tica del diente permanente y producirse hipoplasia
del esmalte, probablemente por el mismo efecto que

el caso de Treponema Palildume. (4)

Las anomalfas estructurales hereditarias general=-
mente afectan a las dos denticiones, mientras que
las anomalfas ambientales afectan solamente a la den

ticidn primaria o a la permanente o sdlo a determina

dos dientes.
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Las anomalias estructurales hereditarias en gene-
ral, afectan a esmalte o dentina mientras que las
ambientales a eamalte y dentina.

Las anomalias estructurales hereditarias sgue-
len causar alteraciones de orientacidén difusa inclu-
go verticales, mientras que las anomalias ambienta-
les estén dirigidas sobre todo horizontalmente sobre
la superficie dental.(10)

51 los factores etioldgicos intervienen en el pe-
riodo formativo en el cual se elabora la matriz orgé
nica se producird hipoplasia adamantina, pero en cam
bio, 81 eato ocurre durante la mineralizacibn enton-

ces la alteracidén sera hipocalcificacidén adamantinae
(3, 8)
Caracteristicas:

Hipoplasia adamantina: Son las huellas permanen-
tes de una lesidn que afectd en wna &poca determina-
da a la formacién del esmalte. Puede presentarse co-
mo una alteracidn localizada de uno o varios dientes
o comprometiendo a todos.

Caracteristicas clinicas: Los dientes pueden pre=-
sentar cambios en la coloracidn que puede variar del
amarillo al pardo obscuroe 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 estd 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 estdn ablertoss En
los casos profundos la:superficle de la corona pre=-
senta depresiones profundas o playas en cuya base la
dentina estd expuesta. (8, 10) ‘

Los dientes que presentan esta afeccidén frecuen
temente se observan con desgaste oclusal extremoe.

Caracteristicas histolégicas: El esmalte hipoplé-
sico es defectuoso, muy delgado, con muy pocos pris-
mas, sin laminillas y de forma lrregular. (5, 8; 10)

Caracter{sticas ultraestructurales; Al microsco=-
pio electrénico el esmalte hipoplésico se caracte~
riza por la baja cantidad de cristales de hidroxi-
apatita y la poca substancia interprismatica.(5)

Caracter{sticas quimicas y fisicas: por la defi
clente cantidad de material orgénico y aunade a és-
to la mala disposicidn del material inorgénico, el
esmalte es muy quebradizo. (8)

Caracter{sticas radiogrificas: El esmalte de &s-
tos dientes estard ausente en las radiograffas, pe-
ro cuando esta presente apareceré como una zoha ra-
diollicida delgada e irregular principalmente sobre
las clispides y superficies interproximales.(l, 3'

4, 5, 8, 9, 10)
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Hipocalcificacidn;

Caracteristicas clinicas: Loa dientes que presen
tan esta anomalfa tienen forma normal pero con colo-
racidn alterada y aspecto opaco. La pigmentacidn
tiende a acentuarse con la edad pudiendo existir va~
riacidn en los diferentes dientes en una misma per-
sonae. El esmalte es blando y se desgasta con facili-
dad exponiendo a la dentina al mismo proceso dada su
fragllidad normale.

Se puede encontrar a esta alteracidn en tres for-
mas: 1) Dientes qgue van del color amarillo al pardo
claro, con esmalte de textura cretlcea, con poco as—
tillamiento y zonas blen calcificadas en la superfi-
cie adamantina y en la unidn amelo-cementaria.2)Dien
tes de color pardo obscuro y esmalte con consistencia
caseosa gue tiende a yuebrarse ficilmente, puede ha-
ber una delgada capa de esmalte "sano" sobre la den-
tina de dientes recientemente erupcionados. 3) Exis~
ten zonas espec{ficas de hipocalcificacibén que tien~-
den a astillarse y a pigmentarse. (g, 10)

Caracteristicas histoldgicas: Al microscopio de
luz podemos observar material orgdnico en todas sus
formas (penachos, laminillas, ete) y escaso material
inorgdnico. (5, 8, 10)

Caracteristicas ultraestructurales: Al microsco-
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plo electrdnico se cbserva un ensanchamiento de 1a
substancia interprismitica con escasos prismas ada-
mantinos bien definidos. (5)

Caracteristicas fisicas y quimicas: Las pruebas
de dureza revelan que el esmalte es blandoy, pudiendo
variar de una a otra zona en el mismo dienteeo

Al ser escaso el material inorgdnico como conse-
cuencia el material orgdnico aumenta. (8)

Caracteristicas radlogfdficas: Radiogféficamente
el esmalte hipocalcificadeo tlene la misma  densidad
que la dentina por lo cual es dificil discriminarlos

(1, 3, 4, 5, 8, 9, 10)
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(4)

(5)

(6)

n

(8)

(9}
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DIAGNOSTICO ¥ bIAGNOSTICO DIFERLNCIAL

para realizar un diagndstico correcto de amelogé~
nesis imperfecta es necesario el conocer primero las
caracter{sticas gque presenta un esmalte sanoe

Como sabemos en la amelogénesis imperfecta pueden
estar afectados el color, la forma, la superficie vy
grosor de la dentina subyacente. Los dientes prima=-
rios son generalmente blanco szuladosz en tanto que
los dientes permenentes son mis opacos y varian en=-
tre el gris y el amarillo, conforme avanza la edad
cambia su tonalldad tornindos mds amarillentos.(4)

Una alteracidn con la que se debe realizar el
diagnbstico diferencial es la dentinogénegils imper-
fecta, en la cual el color del diente va del gris al
violeta pardusco o pardo amarillento con una tonali-
dad opalecente o translicida poco comin.

En dientes que han perdido su vitalidad el color
que presentan es gris, amarillo marrén o negro.

En problemas de reabsorcldn interna de la dentina
la coloracién dental es rosada o negrae

Después de un tratamiento de ortodoncla, por 1la
accibn del cemento existen zonas blancas o cafés so-

bre la superficle del esmalte. 4, 7)
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Superficies Clinicamente la superficie de un dien
te con esmalte sano es lisa, continua y cubre complg
tamente a la corona. Su grosor es uniforme casi en
su totalidad ya que a medida que se acerca a la u~
nidn cemento-esmiltica se adelgaza. (2)

Upa entldad con la que debemos de hacer el diag-
néstico diferencial es la dentinogénesis imperfecta
en donde el esmalte puede desaparecer tempranamente
o encontrarse fracturade especlalmente en la superfl
cie oclusal o incisal de los dientes. Esto debido a
que el soporte dentinario del esmalte se encuentra
alterado. (7, 8)

Formas La anatomia dental se encuentra preestable
cida para cada uno de los dlentes presentando varla-
ciones en cada uno de los individuos. La forma de
los dientes puede estar alterada por un traumatismo,
tratamiento odontolégico, desgaste excesivo (bruxisg-
mo, malociusidn, etcl). (2)

aspecto radiogréfico: RadiogrAficamente el esmal~
te se observa como la estructura mds radiopaca del
diente, con un grosor uniforme y adelgazéndose con-
forme se acerca a la unlén con el cemento.

En la hipoplasia adamantina, el esmalte tiene re=-
ducido su grosor en la totalidad de la corona, apare

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

En la hipocaleificacién del esmalte éste va a pre
sentar una marcada disminucién en la densidad.

En la dentinogénesis imperfecta puede o pd exis-
tir la zona radiopaca correspondiente al esmalte, 1las
ralces son angostas y coronas abultadas, en la fase
temprana las camaras pulpares son amplias y en las
fases finales pueden llegar a oblliterarse. (1, 3, 5,

6, 7)
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(4)
(5)

(6)

(7)

(8)
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MATERIAL ¥ METODO

Materialj;
Recursos humanos;
~ Dos pasantes de la carrera de Ciru=-
jano Dentistae
- Poblacidén escolar de 6 a 15 afios de
ambos BeXos.
Recursos materiales:

~ Hojas de cuestionarioe.

Holas de registro.

Instrumental bisico.

Portahojase

- Lipices, plumas y gomase

Bata blancae
Recursos financieros:
- Proporcionados por las pasanﬁes que

, desarrollaron éste trabajos
Método:

Seleccidn.~ Se utilizaron para 1la in=-
vestigacidén las técnicas documental y de campo. La
técnica de campo se 1levd a cabo por medlo de la ob-
servacldn y de la interrogacidn.

Observacibén: se inspeccionaron a todos los alum-

nos de 6 a 15 aflos de edad de escuelas primarias vy
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secundarlas previamente determinadas para - detectar
los casos de amelogénesis imperfectae.

Interrogatorio: Se aplicd el cuestionario a 1los
padres de los nifos afectados, ésto fué administra-
do por el entrevistador.

Organizacidén.~ Se llevé un control de
los nifios con amelogénesis imperfecta anotando su e-
dad, sexo, tipo de afeccidn, dientes afectados y ter
cios afactados de los mismos.

Aplicacién del cuestionario a los padres de fami-
lia del grupo de nifios con amelogénesis imperfecta y
del grupo controle.

Se vacid el contenido de los cuestionarios por seXo
en las hojas de concentracldn de datos.

Se procedid a obtener la frecuencia de los diver-
sos posibles factores etioldgicos por sexo, tanto en
el grupo control como en el grupo afectado y se com=-
pararon los resultadose.

Presentacidén de los resultados mediante cuadros y
graficas.

Andlisis.~ En base a los criterios esta-
blecidos gue son: sexa, tipo de afeccidn, posibles
factores etiolégicos, grupos de dientes y terclos a-
fectados de los mismos se puntualizan los resultados

de mayor importancla obtenidos en nuestra investiga-
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cién.
Evaluacién.- Comparacidén de los resulta-
dos obtenidos en la investigacidén realizada con las

hipdtesis de trabajo planteadas.
HIPOTESIS DE TRABAJO
Los factores sistémicos se presentan en mayor mag-
nitud de frecuencla que los factores locales en una
poblacidén de 6 a 15 aflos a estudiare
La incidencia de amelogénesis imperfecta serd ma-

yor en la poblacién a estudiar que los datos de inci-

dencia ya registrados.
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' INCIDENCIA DE AMELOGENESIS

‘IMPERFECTA

En una poblacidn de 2060 nifios de ambos sexos cu-
yas edades fluctuaban entre los 6 y 15 aflos de edad,
se encontrd una incidencia de 613 nifios con Amelogé~
nesis Imperfecta yue corresponde a un 29.76% de la
poblacién totale

De la poblacién experimental (con amelogénesis Im
perfecta) se estudiaron unicamente 231 casos; ésto
se debid a la falta de cooperacidén de los padres de
familia, ya yue para la realizacibén del interrogato-
rio era necesario que cedileran un poco de su tilempo
Y de la poblacidn que no presentd Amelogénesis Imper
fecta se tomd un grupo control al azar de 168 nifios

(Ver cuadro Nos. 1)
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INCIDENCIR DE AMELOGENESIS

.POBLACION EXAMLNRDA
POBLACIDN AFECTADA

POBLACION ESTUDIRDA RFECTADA
POBLACION ESTUGIRDR CONTROL

CUADRO - No. 1

IMPERFECTA
2868
613 (298.78 %)
231
168
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FRECUENCIA DE AMELOGENESIS

IMPERFECTA

Introduccidn

Los datos obtenidos de la investigacidn fueron en
nuestra poblacidén de un 4.9% de hipoplasia adamanti=
na y de 27.13% de hipocalcificacidn.

Discusidn

La bibliografia consultada refiere.que la inciden
cia de amelogénesis imperfecta es de un 10% para hi-
poplasia adamantina y un 25% para hipocalcificacién:

Si comparamos los porcentajes de hipoplasia pode-
mos observar que en los resultados obtenidos la inci
dencia fué.menor a la reportada, y el de hipocalcifi
cacidn fué mayor. Cabe mencionar gue existe una di-
versidad de pardmetros para reallzar una investiga-
cibn de amelogénesis imperfecta, pudiendo ser otros
los tomados por los autores por los gue hubo diferen
cia en los resultados.

Conclusidn

La frecuencia de hipocalcificacién es muy elevada
lo que nos indica que el perfodo en que la mayoria
de los posibles factores alteraron la formacién del
esmalte fué durante el perfodo de maduracién, en el

. gﬂ:}ggfg‘;ﬂg?h{b-?g?tgé?gg,}.bucal, la. kdicidn, Integ
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cual la matriz orglnica es mineralizada, por lo que

&sta es deficiente. (Ver cuadro No. 2)

7



CUADRO No.

FRECUENCIA DE AMELOGENESIS IMPERFECTA

FUENTES RESULTADOS

HIPOPLASIA 10 % 4.9 %
HIPOCALCIFICACION 25 % 2713 %
n=2060

2
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FPRECUENCIA DE HIPOPLASIA E
HIPOCALCIFICACION

Introduccidn

kn la poblacidn experimental (613 nifios) se encon
trd yue la frecuencia de hipocalcificacidén fué de
91.2% (presentando o nd hipoplasia adamantina), de
hipoplasia adamantina un 16.2% (presentando o né hi-
pocalcificacidn) y un 7.3% de nifios que presentaron
ambas alteraciones.

Discusidn

Como podemos observar por el elevado porcentaje
de hipocalcificacidén se puede corroborar que la ac-
cién de los posibles factores etlolbgicos  ocurrid
durante la etaps de minerallzacién de la matriz orgjd
nica del esmalte. En menor frecuencia y no por eso
menos importante intervinieron los factores etiolég&
cos durante la formacidén de la matriz orginica. Y u~
na porcidén de la poblacién presentd ambas alteracio=-
nes.

Conclusiones

a) Uno o varios posibles factores etioldgicos fue
ron de larga duracidn gue afectaron tanto la forma-

cidn de la matriz orgdnica como la mineralizacidn de

73



ésta.

b) «ue uno o varios posibles factor:s etlolégicos
tuvieron una accidén transitoria durente la etapa de
formacién de la matriz orgénica y de la mineraliza-

cidén de 1a misma. (Ver cuadro y grifica No. 3)

74



CUADRO No. 3

FRECUENCIA DE HIPOPLASIA E HIPOCALCIFICACION

TIPO FRECUENCIR
HIPOPLASIA 16.2 4
HIPOCRLCIFICRCION 81.2 %

AMBRS ALTERACIONES 7.3 %

TOTAL DE NINOS - 813



GRAFICA No. 3
FRECUENCIR DE HIPOPLASIAR E HIPOCALCIFICRCION

100%
| KC HIPOCALCIFICACION
) HP HIPOPLASIA
A AMBAS ALTERACIONES
912
1
18.2
73
0.0 n=613

HC HP A
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FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS

IMPERFECTA

Introduccibn

Sabemos que existen una diversidad de posibles fac
tores etloldgicos de amelogénesis imperfecta(Ver ca-
pitulo 3), en éste estudio en particular se tomaron
en cuenta sbio 10 posibles factores etioldgicos ,
los cuales segin nuestro criterio son los que 3e po-
dfan determinar de acuerdo a los recursos con los que
se contaba, as{ por ejemplo un factor que-se tuvo que
eliminar entre muchos fué el de determinacidén genéti~
ca ya yue para detectar su papel en la presencia de &
melogénesis imperfecta se requeria de un estudio ge-
nético familiar de todos los nifios que presentaban
la alteracidn.

Los posibles factores etloldgicos que fueron véll
dos para la investigacidén eran aquellos que se ma-
nifestaron en los nifios hasta los 6 afios de edad.

Para la obtencidén de la frecuencia de los 10 po-
sibles factores etloldgicos en los nifios afectados
se procedid a aplicar la siguinete férmula:

a/n por 100 = frecuencia

wn donde:

A = nimero de nifios yue presentan un fag

tor determinado.
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n = Nimero total de nifios afectados

con amelogénesis imperfecta (231)

Mediante la siguiente férmula se obtuvieron las
proporciones del nidmero de individuos que presenta

ron un factor de la muestra estudiada:

p = x/n
En dondes
' p = Proporcidén de la muestra que presen-
td el factor.
* = Nimero de nifios con el factor.
n = Nimero total de nifios afectados.
La obtencidn de las proporciones es necesaria pa~

ra la realizacibén de la prueba estadistlica de Z.

Para comparar los posibles factores etiolégicos
de amelogénesis imperfecta entre el grupo de nililos
afectados y el grupo control se realizd la prueba es
tadistica de Z. Esta prueba estd indicada en grupos
de estudio grandes (mayores de 30 elementos), para
realizar comparaciones multifactoriales y cuando los
factores estdn distribuidos equitativamente en la po

blacidne. La fbrmula es 3

Py = Py

4 =

sz(l - pz)+ pl(l - pl)

n2 n,l
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in donde: = -

: ﬁz = Grupo experimentals .

*[pi = Grupo control.

=
a

Nimero total de niﬁosfdéi

mentale

=1
P
n

Nimero total de niﬁ'd; ‘del” g'éupé con=
trole. -

Si Z es mayor de 1.645 es significativamente dife
rente.'

Tanto los disturbios neonatales como los perinata
les se eliminaron de ésta investigacidén ya yue en
presencia de estos factores se afectan los dientes

temporales y &stos no fueron estudiados por la edad

de la poblacidén.

e
sl orden en gue fueron analizados los posibles fac-
tores etiol&gicos fuée de acuerdo ala importancia es

tad{stica de cada casoe
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FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS

IMPERFECTA (NIRAS)

Discusion’

De acuerdo a las pruebas reallzadas las enfermeda
des infecciosasy las tetraciclinas y el traumatismo
directo no tienen significancia estadi{stica entre el
grupo experimental y el grupo control, lo cual nos
hace suponer (ue éstos factores no son determinantes
para la presencia de amelogénesis imperfecta en nueg
tra muestra.

Por otra parte cabe nombrar que la desnutricién ,
procedimientos quirlxrgicos odontoldgicos previos a
la erupcién dentaris, son los de mayor importancia
estadistica, lo cual podria ser indicativo de ‘que
éstos son los factores que posibliemente tubleron
m&s influencia para la presencia de amelogénesis im-
perfecta. Al igual que los otros factores restantes
pero en menor ¢gradoe

Conclusiones

‘Obtubimos en el sexo femenino gue los procedimien
tos quirlirgicos odontolégicos previos a la erupcidn
dentaria, la osteitis periapical y la desnutricidn

fueron los factores que mayor relacidén e importancia
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est‘adi_sticq\ tienen con respecto a la presencia de a=-
melogénesis imperfecta. Por 1lo yue concluimos yue
la hipbétesis planteada es rechazada ya que de acuer~
do a los resultados obtenidos los factores locales
tienen mayor importancia en la presencla de amelogé-

nesis imperfectaes (Ver cuadros y grificas Nose. 4 y 5)
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NINRS
FACTOR

DESNUTRICION

ENFERMEDADES INFECCIOSRS
TETRACICLINRS
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
OSTEITIS PERIRPICRL
DISTURBIOS PERINRTALES
TRAUMATISMO

DISTURBIOS NEONARTALES
IDECPATICO

FLUOR

CUADRO No.

FRECUENCIR

75.4
56.6
26.2
23.8
20.5
6.6
9.8
11.5
3.3
1.6

n=122

4

FACTORES ETIOLOGICOS DE RMELOGENESIS IMPERFECTA

82



CLAVES

DNT Uesnutricidn.

el
1T
Bq
oF
Dp
T

DN

kEnfermedades infecclosas.
Tetraciclinase '
Procedimientos quirdrgicos.
Osteitis periapicale
Disturbios perinatalese.
Traumatismo directo.
Disturbios neonatales.
Ideopdtico.

Fluor.
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GRAFICA No. 4
FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTAR
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CUADRO No. &

FRECUENCIA DE FRCTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA

NINRS
CONTROL AFECTADOS
DESNUTRICION e° 47.5 75.4
ENFERNEDADES INFECCIOSAS 51.2 56.8
TETRACICLINRS 23. 1 26.2
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS °° 6.9 23.8
OSTEITIS PERIAPICAL 10.8 20.5
DISTURBIOS PERINATALES ° 8.2 6.6
TRAUMA 4.8 9.8
DISTURBIOS NEONRTALES® 4.8 11.5
IDEOPATICO ° - 3.3
FLUOR ° 8.8 1.6

* Significativemente diferente estadi{sticamente.

se Mayor significancia estad{stica.
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GRAFICA No. 5
FRECUENCIA DE FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA

NINRS

100%

54
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: 68 48 1] 48 33
B A T
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[(C] Grupo EXPERIMENTAL n=122
(M eruro conTROL n=82
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FACTORES ETIOLOGICOS DE

AMELOGENESIS IMPERFECTA ( NINOS )

Discusidn

Las tetraciclinas, disturbios perinatales, el flu
or y los procedimientos yuiriirgicos odontoldgicos
son los factores que mayor relacidn tienen en la pre
sencia de amelogénesis imperfecta en el sexo masculi
no, lo cual nos indica que éstos factores intervinig
ron durante la etapa de formacidn del esmalte.

Podemos observar en la gr&fica nfimero 7 que el
grupo control presenta mayor incidencia de traumatis
mo directo, gue nos indica gue éste factor etiloldgi-
co no es determinante para la presencia de amelogéng
sis imperfecta.

Conclusidn

Las tetraciclinas, los disturbios perinatales, el
factor ideopitico, los procedimientos quirﬁrgicos Y
el fluor son los factores en los que se encontrd sig
nificancia estadistica entre el grupo experimental y
el grupo control, gque nos indica que &stos factores
locales tubieron relacidn con la presencia de amelo-

génesis imperfecta. (Ver cuadros y graficas Nos. 6-7)
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NINOS

FACTOR

DESNUTRICION

ENFERMEDADES INFECCIOSAS
TETRACICLINAS
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
OSTEITIS PERIAPICAL
DISTURBIDS PERINATALES
TRAUMA

DISTURBIDS NEONARTALES
IDEOPATICO

FLUOR

CUADRO Noe

FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTR

FRECUENCIA

84.2
55.8
42.2
18.3
14.7
15.6
9.2
5.5
7.3
3.7

n=109

6
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GRAFICA No. 6
FRCTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA

NINOS

100%

J n =108
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CUADRO No. 7

FRECUENCIA DE FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA

NINOS
CONTROL AFECTARDOS
DESNUTRICION 58. 1 64.6
ENFERMEDADES INFECCIOSAS 51.1 55.8
TETRACICLINAS °° 28.2 42,2
PROCEDIHIENTOS QUIRURGICOS ° 8.1 19.3
OSTEITIS PERIAPICAL 15.1 14.7
DISTURBINS PERINATALES °° 2.3 15.6
TRAUHATISMO 168.2 9.2
DISTURBIOS NEGNATALES 2.9 5.5
IDEOPATICO *° . - 7.9
FLUOR ° 8.0 8.7

nc=B84 h 2109

* significativamente diferente estad{sticamentes

*s Mayor significancia estadistica.
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GRAFICA No. 7
FRECUENCIA DE FRACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA

NINOS
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FACTOREZS ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS

IMPERFECTA (GLOBAL)

Discusidn .

En el estudio realizado las enfermedades infeccig
sas y el traumatismo directo no tuwieron significan-
cia estadistica. Los procedimientos quirlirgicos, dis
turbios perinatales, desnutricidn, osteitis periapi-
cal, el fluor, el factor ideopético, las tetracicli-
nas y los disturblos neonatales fueron los factores
que tuvieron significancia estadistica en la presen-
cia de amelogénesis imperfecta en ese orden.

Los procedimientos quirfirgicos, en orden de impor
tancia; fue el factor jue mayor significancia esta-
d{stica presentd entre el grupo experimental y el
grupo control, ésto probablemente se debe .al .alto
grado de caries dental existente en la poblacidn,por
lo que es necesaria la realizacidén de procedimientos
quirirgicos odontoldgicos para eliminar los focos de
infeccidn que pueden lesionar al gérmen dentario de
los dilentes permanentes.

Otro factor que presentd significancia estadisti~
ca fueron los disturbilos perinatales. Esto nos reve=-
la yue las madres no tienen el debido cuidado duran~

te los primeros meses de embarazo, lo gue puede re-
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flejarse en alteraclones de estructuras tan sensi-
bles como el esmalte dental. Cabe hacer notar que la
denticidn temporal no fué estudiada.

Con respecto a la desnutricidm, en el grupo con-
trol se encohtré'que de cada 10 niflos, 5 presentaban
deficiencia nutricional y de cada 10 nifios con amelo
génesis imperfecta, 7 la presentaban; lo que indica
gue probablemente no es la frecuencla de la altera-
cidén lo que causa la amelogénesis imperfecta sino el
grado de deficiencia nutricional. £l cual por probleg
mas técnicos inherentes al estudio no pudo comprobag
se.

La osteitis periapical tiene significancia esta=-
distica, ya yue los casos presentados en el grupo ex
perimental gué en mayor nimero que los del grupo con
trole. Este problema se debe principalmente a caries
dentul, la cual tiene una incidencta dentro dé la pg
blacién de un 90%. Una de las consecuencias de.la ca
rles dental es la presencia de focos infecciosos pe~-
riapicales (osteitis periapical) y si ésto se presen
ta en dientes' temporales durante la formacidén del
esmalte del diente permanente, puede ser alterada la
formacidén del mismo.

Los nifios yue reportaban imgesta de fluor presen~

taban hipocalcificacidn, lo que corrobora lo ya cong
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cido de que un exceso de fluor provocard amelogéne=-
sis imperfecta siempre y cuando ésto ocurra durante
el perfodo de formacibén del esmalte.

Otro factor importante fué el ideopético, que fué
dado por aguellos nifics que no reportaban la accidn
de cualquiera de los factores etioldgicos estudiados
durante la etapa de formacidn del esmalte. ( Ver cug
dros y gr&ficas Nos. 8 y 9 )

Conclusion

Los factores etioldgicos locales son los yue tie=-
nen mayor relacién con 1a presencia de amelogénesis
imperfecta, como bos procedimientos-quirfirgicos, 1la
ostelitis periapical, el fluor y las tetraciclinas en
ese orden de importancia y no por eso los factores
sistemicos como la desnutricidn no intervienen, sino
que la importancia de los factofes locales €8 mayor,
con lo que nuestra hipbtesis de trabajo no es cierta.

Alternativas

£l odontdloge, al realizar diversos procedimien-
tos quirlrgicos en dientes temporales, debe de tener
precaucién de no dafiar al gérmen dentario del diente
permanente en formacidne

Conclentizar a la poblacidn, 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 gue dafia al gérmen den
tario del diente permanente.

Tratar de no ingerir cantidades excesivas de flu=-
or (nc mas de & parte por millén) en etapa de forma
cidén del esmalte para evitar la presencia de amelogé
nesis imperfecta.

Tener un control mis estricto en la administra-
cidén de tetraciclinas durante el periodo de forma-
cién de los dientes, ya que hay que tener en cuenta
que log ameloblastos son células muy sensibles que
pueden ser daifiadas y producir esmalte alterado.

Tratar de mejorar los hibitos alimenticios de la
poblacién para evitar la presencia de deficiencla nu
tricional qgue acarreard problemas tanto sistemicos
como a nivel de estructuras tan sencibles como el es

malte.
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CUADRO No. 8

FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA

GLOBAL
FACTOR FRECUENCIR
DESNUTRICION 78. 1
ENFERMEDADES INFECCIOSRS 55.8
TETRACICLINAS | 33.8
PROCEDIMIENTOS OUIRURGICOS 21.2
DSTEITIS PERIAPICAL 17.7
DISTURBIOS PERINATALES 10.8
TRAUHATISMO 9.5
DISTURBIOS NEONATALES 8.7
IDEOPATICO 5.2
FLUOR 2.6

n=289
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FRECUENCIA DE FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTA

GLOBAL
CONTROL as?@ranos
DESNUTRICION *» 52.9 _
ENFERNEDRDES INFECCIOSAS 51.1:H.*7 55,
TETRACICLINAS * 23.2
PROCEDINIENTOS QUIRURGICOS °° 7;; -
OSTEITIS PERIAPICAL °° 58 g
DISTURBIOS PERINATALES °° 1.7
TRAUNATISMO 18,7 9.5
DISTURBIOS NEONATALES ° 3.5 8.7
IDEQPRTICO °° - 5.2
FLUOR °° 2.0 2.8
n=168 n=231

. Significativamente diferente estadisticamente.

** Hayor significancia gegtadistica.
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GRAFICA No. 9

FRECUENCIR DE FACTORES ETIOLOGICOS DE AMELOGENESIS IMPERFECTR
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DIENTLS = AFECTADOS

Introduccidn

Se formaron cino grupos de dientes yue fuéron: In
cisivos Centrales, Incisivos Laterales, Caninos, Pre
molares y lMolares, para que cada caso quedara incly
ido en algln grupo era suficiente la presencia de un
sb6lo diente afectado de un grupo determinado.

Lo més importante de acuerdo con nuestro criterio
es el tiempo de formacibén del esmalte, lo que va a
determinar la posibilidad de accldén de los factores
etloldgicos.

Conforme a la bibliografia consultada el grupo de
dientes mis afectado debid haber sido el de los mola
res, ya que la formacidn del esmalte de éstos empie-
za al nacimiento (matriz orglnica) y termina a los
ocho afios la mineralizacidn (exceptuando terceros mo
lares gue no fueron estudiados por la edad de la po~
blacidn)e. Como la formacidn del esmalte de éste gru-
po de dientes ocurre éen un lapso muy grande,diversos
agentes etioldgicos tienen mayor probabilidad de a-
fectarlos

El sigiente grupo debid haber sido el de los cani
nos, va que inician la formacidén del esmalte de los
cuatro a cinco meses y termina a los slete afios a-
prdximadamente- En este lapso (apartir de los cuatro

afios), los nifios estin expuestos a un elevado indice
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de caries, que a largo plazo provecard osteitis peri
apical, y en algunos casos la realizacidn de procedi
mientos quirdrgicos odontoldgicos y la ingesta de me
dicamentos para la eliminacidn del foco de infeccidn,
lo cual probablemente afecte la formacidén del esmal-
te.

Los incisivos centrales, incisivos laterales Y
premolares, cuyo inicio de la formacidn de la matriz
orgdnica del esmalte ocurre a los tres meses de edad
aproximadamente y ha concluido su formacién a los cin
co aflos, es el siguiente grupo de dientes afectadose
El lapso de formacibn del esmalte es amplio, pero me
nor que el de los molares y caninos; por lo que los
factores etioldgicos tienen menor tiempo para alte-
rarloe

Los resultados obtenidos, como se puede observar
en el cuadro y grifica nlmero 10 no fuéron 1los espe
radose

Discusidn

Los factores etloldgicos gue mayor relacidén tie-
nen con la presencla de amelogénesis imperfecta son
los factores locales, tomando ésto en cuentg se en—
cuentran que los molares permenentes que no tienen
relacidén directa con un diente deciduo presentan me-

nos amelogénesis imperfectae.
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La frecuencla en cénino#iy'premoldres fué la re-
portada por la edad de nuestra poblacidn, ya gue la
mayor parte de ésta no presentaban estos grupos de
dientes.

Los incisivos principalmente los centrales, son
el grupo de dientes yue con frecuencia presentan ca-
ries dental, yue pueden en un largo plazo provocar
problemas periapicales y llegar en algunos casos a
realizarse algin procedimiento quirirgico, cualquie-
ra de &stos factores pueden llegar a lesionar al gér
men dentario del diente permanente y causar amelogé—
nesise

Conclusiones

Los resultados obtenidos corroboram que los factg
res locules son los yue tienen mayor importancia pa~-
ra la presencia de amelogénesis imperfecta.

Alternativa

&l cirujano dentista debe de concientizar a la co
munidad respecto a la higiene bucal para evitar la
presencia de caries dental yue produce focos locales
de infeccién y disminuir el uso de medicamentos y la
realizacidén de procedimientos quirlrgicos odontolégi

cos. {Ver cuadro y grafica No. 10)
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DIENTES AFECTADOS
GRUPOS OE DIENTES

INCISIVOS CENTRRLES
INCISIVOS LATERALES
CANINOS

PREXOLRRES

HOLARES

CUADRO No. 10

FRECUENCIRA

81.0 %
54.3 %
31.6 %
25.9 %
22.6 4

n=813
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REGIONES AFECTADAS EN EL DIENTE

Introduccibn

Para el estudio de la superficie de los dientes a
fectados se procedid a dividir a Ja corona del dien-
te en 3 secciones que fueron; el tercio incisal, ter
cio medio‘y el tercilo cervical. (Ver fig. No. 13)

Discusidn

51 tercio del diente yue se encontrd con mayor
frecuencia afectado fue el terclo incisal ( Ver fi-
gura nlmero 13 ), ésto se explica porque ese tercio
"es el yue estd mds expuesto a la accidén de agentes e
tioldgicos locales tales como la osteitis periapical
Yy los procedimientos yuirfirgicos odontoldgicos. asi
como Jue la mineralizacidén del diente se inicig del
borde incisal al cervical, por 1lo gue la accién de
cualquiera de los agentes etioldgicos para la presen
cia de ameiogénesis imperfecta fué durante la etapa
de formacién de &sta zona que ocurre de uno a cuatro
aflos de edad aproximadamente. (Ver fig. Noe. 9)

sl tercio medio y el cervical fueron los menos a=
fectados, ya yue estas zonas de dientes estén menos
expuestas a la accibdn de fuctores locales, probable-
mente la alteracidn que presentaron &stos tercios
fué causada por un tipo de factor etiolégicc sistemi

COe
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Los resultados obtenidos de la combinacién de ter
cios 6 de todo el diente afectado nos indica que el
factor etioldgico se presento en dos ocasiones duran
te la etapa de formacidn del esmalte o bien que fué
uno o varior factores de larga duracidn. (Ver cuédro
y grdfica No. 11)

Conclusiones

El terecio incisal es la zon& del diente yue mayor
relacidén tiene con el diente deciduo y si éste tiene
algln problema como infeccién local o un procedimien
to odontoldgico traumdtico es el que resulta mds a=
fectadoe S1i la alteracidn aparece a nivel del tercio
medio o cervical o bien en dlentes gue no tienen re-~
lacién directa con algin diente deciduo es probable
gque la causa sea de tipo sistémico.

Alternativas

Como los factores locales son los que tlenen ma~-—
yor relacidn con la resencla de amelogénesis imper~
fecta es deber del odontélogo el evitar que se leeig

ne el gérmen dentario del diente permenete,
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Figo ‘No. 13
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CUADRO No. 11

REGIONES AFECTADAS EN EL DIENTE

TERCIO

INCISRL

MEDID

CERVICAL

INCISAL Y HEDIO
INCISAL Y CERVICAL
MEDIO Y CERVICAL
Y000 EL DIENTE

FRECUENCIR

568.1 %
20.6 %
L1z
18.8 %
8.3 %
8.8 %
2.8 2

n =613
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NUMERO DE GRUPOS DE DIENTES

AFECTADOS

Introduccidn

Para determinar el nlmero de grupos de dientes a-
fectados se tomaron en cuenta los 5 grupog$ de dien-
tes (incisivos centrales, incisivos laterales, cani-
nos, premolares y molares) en este cuadro sdlo impor -
ta determinar cudntos grupos de dientes estan afecta
dos sin importar que grupo.

Discusidn

Se encontrd qw bs nifios que presentaban un gru-
po de dientes afectados, sin importar cual, fué ma-
yor a aquellos que resentaban dos, tres, cuatro Y
cinco grupos, lo cual puede explicarse de la sigulen
te manera: Que el factor etloldgico intervino en la
época de formacldn del esmalte de esos dienfes, es
decir que su accién fué transitoria durante la forma
cién de este grupo y no de larga duracidén que afecta
ra a otro tipo de dientese

nstos resultados corroboran lo ya conocldo,de que
cada grupo de dientes se van a formar en diferenté
perfodo, asi como cada diente individualmente de un
mismo grupos & pesar de que algunos autores menclo-

nan paralelismo en la formacidn de los dientes de un
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mismo grupoe

£1 promedio de grupos de dientes afectados en la
poblacidén estudiada fué de 2.10 grupos, ésto nos re-
vela gue los dos grupos de dientes afectados posible
mente fueron aguellos cuya formacidn se realiza apro
ximadamente al mismo tiempo y yue probablemente el
mismo factor etioldgico causd la alteracibn, o bien,
dos factores etioldgicos se presentarén al mismo
tiempo para alterar el esmalte de dos grupos de dien
tes diferentes. (Ver cuadro y grifica No. 12)

Conclusiones .

Con éstos Ultimos resultados se comprueba gue los
factores locales en nuestro estudio son los de mayor
importancia, yé que cuando un factor local actfia so~
bre un individuo se encuentra afectado un grupo de
dientes,; en tanto gue si fuera un factor sistemico
el que actuara los 5 grupos de dientes estarian afec
tadose.

Los casos €n que estan afectados dos o mds grupos
la causa puede ser la accibn de un factor de larga
duracidn (Sistémico o local) o varlos factores de
corta duracidn yue se presentaron en diferentes &po~

ca de formacidn del diente.
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CUADRO No. 12

NUMERD DE GRUPOS DE DIENTES RFECTRDOS

NUMERO DE GRUPOS FRECUENCIR
UN GRUPO 43.7 %
DOS GRUPOS 32.8 ¥
TRES GRUPOS 8.2 %
CUATRD GRUPDS 3.3 %
CINCO GRUPOS 12.9 %
PROMEDIO DE GRUPOS ' 2.10

n= 613
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