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I N T R o D u e e I o N 

GENESIS, DESARROLLO Y ESTADO ACTUAL DE NUESTRO 
ESTUDIO 

Sabido tenemos que desde épocas anti-­
guas llamaron la atenci6n de los médicos e in 
vestigadores las posibles causas del proceso­
carioso y otros problemas del esmalte, y es -
aquí donde se genera el estudio del esmalte,­
desde los experimentos más rudimentarios, 
como las descalcificaciones en ácidos y en -­
fermentos hasta estudios avanzados, en los -­
campos de la microbiología, de la química or­
gánica, de la microscopía especial, de la his 
tología y de la microscopía electr6nica con = 
sus más sofisticadas variantes que es el te-­
rreno en que actualmente junto con las técni­
cas de la citología molecular han alcanzado -
los estudios más modernos acerca de la amelo­
génesis. 

AMELOGENESIS.- Es un proceso por medio 
del cual se produce esmalte. Esta actividad 
de la formaci6n del esmalte empieza después -
de que se forma la primera dentina. La amelo 
génesis se produce por ameloblastos. Los ame 
loblastos tienen seis etapas en su ciclo vi~ 
tal: morf6gena, organizadora, formadora, madu 
rativa, protectora y desmolítica. 

En la etapa madurativa el esmalte tie­
ne la capacidad de captar fluor, hay concen-­
traci6n de fluor en esmalte externo y pérdida 
en áreas de desgaste. 

En la etapa formadora se inicia la for 
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mación de la matríz del esmalte. 

En la arnelogénesis o formación del es­
malte también hay anomalías, como la amelogé­
nesis imperfecta, manifestada por depresiones, 
arrugamientos, pigmentaci6n y aún ausencia -­
del esmalte. 

Hay dos tipos de amelogénesis imperfec 
ta: hipoplasia e hipocalcificación adamanti-= 
na. 

Las causas de la formación defectuosa 
del esmalte, se pueden clasificar como: gené­
ticas, sistémicas y locales. 

El dentista debe orientar sobre costum 
bres nutritivas sanas y recomendar procedí- = 
mientes de inmunización durante los períodos 
de arnelogénesis, en la gestación y postnatal. 

El tratamiento para éstas anomalías 
s6lo es estético poniendo coronas. 

Enseguida se hablará de esmalte, gene­
ralidades y composici6n. 

Después que los odontoblastos producen 
la primera capa de dentina los arneloblastos a 
su vez empiezan a producir esmalte. 

El esmalte cubre la corona anatómica -
del diente, la unidad estructural del esmalte 
es el prisma. 

El esmalte es el tejido más duro del -
cuerpo humano, se origina del ectodermo. El 
esmalte es translúcido. de color blanco o 
gris azulado. 
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El esmalte está formado por bastones o 
prismas 1 vainas del esmalte y una substancia 
interprismática de uni6n. 

Cambios del esmalte con la edad.- El -
cambio más importante del esmalte con la edad 
es la atricción o desgaste de las superficies 
oclusales, por la masticaci6n y por stress -­
emocional, por lo que hay pérdida de la dimen 
sión vertical. 

Consideraciones clínicas en el esmal-­
te. - Al preparar cavidades no dejar prismas -
del esmalte en los márgenes de la cavidad por 
que se romperían y producirían una grieta y = 
las bacterias se alojarían aquí produciendo -
la caries secundaria. 

La caries es una enfermedad infectocon 
tagiosa que penetra en el esmalte y es causa­
da por estreptococos entre otros. 

La aplicaci6n t6pica de f luoruros redu 
ce en un 40% la secuencia de caries en niños; 
también la f luoraci6n del agua de beber prote 
ge contra la caries. -
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PROYECTO DEL TEMA 

Título del proyecto: AMELOGENESIS 

Area específica del proyecto: Anatomía dental, 
desarrollo y crecimien­
to del aparato estoma-­
tognático. 

Personas que participan: Alumna: Rojo Rojo Ana 
María 

Asesor: Dr. Manuel de Jesús G6mez 
Peyret. 

FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA 

La salud es el equilibrio biopsicoso--
cial. 

Haciendo caso de esta premisa nos da-­
mos cuenta que el equilibrio biopsicosocial -
de un individuo es importante para su desarro 
llo como ente. 

En lo que se refiere al aparato estoma 
tognático dicho equilibrio se rompe, primero­
biol6gicamente, provocado por la entrada de -
microorganismos causantes de la caries al es­
malte, y también por otros factores que modi­
fican el desarrollo normal del esmalte. 

Si esta afecci6n no es atendida a tiem 
po causará desequilibrio psicológico y social. 

El desequilibrio psicológico es por -­
ejemplo, si la caries continúa hacia dentina 



13 

y pulpa, el paciente se sentirá molesto, con 
color y en estado de stress, y si el problema 
que se inici6 no es atendido adecuadamente el 
diente enfermo causará circunstancias anties­
téticas, y si el paciente pierde uno o más -­
dientes, también se romperá el equilibrio so­
cial ya que el paciente tendrá protesis o res 
tauraciones que le pueden causar pena a pesar 
de todo, y ya no tendrá seguridad en sí mismo 
y posiblemente se sentirá inc6modo en el ámbi 
to social, es aquí donde se desequilibra el -
factor de adaptación en la sociedad. 

Desde el punto de vista profesional se 
eligi6 este terna tan importante para que el -
Cirujano Dentista tenga más conocimientos 
científicos acerca de cada una de las estruc­
turas del aparato estomatognático, en este -­
caso del esmalte ya que el odont6logo casi -­
siempre vuelve su prof esi6n más práctica que 
científica y el odont6logo debe ser un profe­
sionista científico. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

De la fundarnentaci6n del terna se des-­
prende el plantear corno problema a solucionar 
el hecho de que actualmente muchos profesio-­
nistas del equipo de la salud principalmente 
odont6logos manejan prácticamente el aparato 
estomatognático sin conocer la histogénesis -
ernbriol6gica y características físicas y quí 
micas de cada una de las partes de este apar~ 
to. 

Por ésto el objeto de nuestro estudio 
es la amelogénesis, para tener un conocimien-
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to más preciso del esmalte. 

¿Conoce el Cirujano Dentista la histo­
logía, embriología y características físicas 
y químicas del esmalte?. 

Análisis de las determinantes de la -­
amelogénesis. 

El tejido ectodérmico determina desde 
épocas muy tempranas en algunos terrenos la -
inducci6n que causa que el mesénquima subya-­
cente inicie los procesos de diferenciación -
celular. Es así por ejemplo que el ectodermo 
que invade al mesénquima subyacente a la lámi 
na dentaria induce la diferenciación de célu~ 
las que forman la papila dentaria, posterior­
mente la lámina interna del órgano del esmal­
te (ectodermo) induce a las células más super 
ficiales de la papila a su diferenciación en­
odontoblastos, es entonces que durante este -
proceso las células ectodérmicas son una de-­
terminante inductora para la diferenciación -
de células ectodérmicas de la lámina interna 
en ameloblastos. 

O B J E T I V O S 

OBJETIVO GENERAL.- Conocer la amelogénesis, -
desde el punto de vista -­
histológico, embriológico, 
de crecimiento y desarrollo. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

1.- Se hablará de histología y embriología -­
del diente. 
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2.- Se describirán las etapas del desarrollo 
dental. 

3.- Se describirá la amelogénesis y su patol~ 
gía. 

4.- Se determinará la biología de los amelo-­
blastos. 

5.- Se explicará la mineralizaci6n y madura-­
ci6n de la matríz del esmalte. 

6.- Se describirán las características clíni­
cas de la amelogénesis. 

7.- Se explicarán generalidades del esmalte. 

8.- Se explicarán características físicas y -
químicas del esmalte. 

9.- Se determinará la estructura del esmalte. 

10.- Se describirán los cambios del esmalte -­
con la edad. 

H I P O T E S I S 

Estudiando la histología, embriología 
y características físicas, químicas y genera­
les del esmalte, el odont6logo dará un mejor 
tratamiento a su paciente y su comunidad por 
los conocimientos adquiridos. 

MATERIAL Y METODO 

MATERIAL: Bibliografía tomada del 

A" 
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SECOBI, del CENIDS, libros de histología y ero 
briología, artículos de revistas. Fotografías 
tomadas de los libros. 

METODO: Se usa el inductivo, se anali­
za un cúmulo de trabajos de diferentes auto-­
res y se sintetiza la información haciendo in 
ducción del conocimiento aportado de diferen~ 
tes fuentes a éste trabajo. Se trabaj6 obte­
niendo información de los textos clásicos so­
bre el tema y de los artículos traducidos so­
bre lo más actualizado del mismo. 

Se escogió la información de libros y 
revistas de cinco afios a la fecha, lo más ac­
tualizado posible y se escogió literatura en 
espafiol y en inglés. 

CRITERIOS DE SELECCION: 

La investigaci6n del tema se realizará 
por medio de información secundaria, que es -
la recopilación bibliográfica de trabajo docu 
mental, para cubrir los objetivos de esta te= 
sis. 

CRITERIOS DE ORGANIZACION: 

CAPITULO I.- ODONTOGENESIS 

CAPITULO II.- DESARROLLO DE ESTRUCTURAS ASO-­
CIADAS. 

CAPITULO III.- AMELOGENESIS 

CAPITULO IV.- ALTERACIONES EN AMELOGENESIS; 
PATOLOGIA 

CAPITULO V.- ESMALTE 
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CRITERIOS DE ANALISIS 

Se seleccionarán libros, revistas y do 
cumentos, que se traducirán, resumirán y sin~ 
tetizarán y que después se realizarán fichas 
bibliográficas de trabajo, de acuerdo a ellas 
se elaborarán preguntas con objetivos, de 
cada objetivo se llevará a cabo la informa- -
ci6n de lo general a lo particular. 

CRITERIO DE SINTESIS 

Se utilizará información secundaria, -
la cual nos dará una elaboraci6n de fichas bi 
bliográficas de trabajo, o sea, que se resumí 
rá o estractará lo más importante del tema -~ 
para la elaboración de los títulos ~e cada ca 
pítulo llevando a cabo un análisis individual 
y un análisis descriptivo que nos llevará de 

• lo general a lo particular, para el logro de 
éste trabajo. 

CRITERIO DE EVALUACION 

Consideraré que la tesis poseerá una -
verdadera y amplia proyecci6n para el mejora­
miento del conocimiento de la amelogénesis. 



~~:;:··. '(': ~ti.,:·¡i li.\1:.1',::.~~):~· /t.1··-~t~\.~'{f~ ~~ ~.-!l§~I 
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Esquema que muestra el ciclo vital 
del diente. 
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CAPITULO I 

1.1.- ODONTOGENESIS 

ODONTOGENESIS, proviene del griego ODUS, 
ODONTOS que significa -­
diente, y de GENNAO, que 
significa yo engendro o 
sea generación de dien-­
tes. 

1.2.- HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA DEL DIENTE 

El ectodermo y el mesénquima son dos -
capas germinativas que participan en la forma 
ci6n de un diente. 

El esmalte del diente proviene del ec­
todermo, y la dentina, el cemento y la pulpa, 
provienen del mesénquima. 

La formación de un diente depende del 
crecimiento del epitelio en el mesénquima te­
niendo forma de copa invertida, el mesénquima 
crece hacia arriba dentro de la concavidad de 
la copa epitelial. Las células del epitelio 
que revisten la copa se transforman en amelo­
blastos y producen el esmalte (amelogénesis). 
Las células mesenquimatosas de la concavidad 
de la copa, vecinas en el desarrollo de los -
arneloblastos se dif erencían produciendo odon­
toblastos y forman capas de dentina para sos­
tener el esmalte que las cubre. 

1.2.1.- DESARROLLO 

Durante la vida prenatal cuando el em­
bri6n llega.a la sex.ta semana de desarrollo,­
la capa basal del revestimiento epitelial de 
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la cavidad bucal prolifera y forma una estruc 
tura a manera de banda que es la lámina den-= 
tal sobre la regi6n de los maxilares superior 
e inferior, ésta lámina origina varias evagi­
naciones que se introducen en el mes~nguima -
subyacente, son pequeñas yemas epiteliales -­
llamadas yemas dentales o primordios de los -
componentes ectodérmicos de los dientes, esbo 
zo del 6rgano del esmalte, de cada una se for 
rnará un diente deciduo, más tarde la lámiria = 
dental dará origen a unas yemas epiteliales -
similares, que se desarrollarán produciendo -
dientes permanentes, los primeros son en núme 
ro de diez, para cada maxilar, en breve la su 
perf icie profunda de los protes se invagina y 
se llega al período de caperuza o casquete -­
del desarrollo dental, la caperuza consiste -
en capa externa, el epitelio dental externo, 
capa interna, el epitelio dental interno y un 
centro de tejido laxo, el retículo estrella-­
do. El mesénquima situado en la concavidad -
limitada por el epitelio dental interno ptoli 
f era y se condensa formándose así la papila = 
dental. 

Al crecer la caperuza dental y profun­
dizar se la escotadura el diente adquiere as-­
pecto de campana (período de campana). Las -
células del mesénquirna de la papila, adyacen­
tes al epitelio interno que actúa sobre la ca 
pa subyacente de células mesenquimatosa dé

0

la 
papila dentaria, ~stas células elaboran ma- -
tríz dentinaria, que se deposita por debajo -
de la capa dental interna, con el tiempo la -
predentina se calcifica y se transforma en la 
dentina definitiva, por el engrosamiento inin 
terrumpido de la capa de dentina los odonto-= 
blastos retroceden hacia la papila dental y -
dejan en la dentina prolongaciones citoplásm~ 
cas finas llamadas fibras den1tinarias. La --
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capa de odontoblastos persiste durante toda -
la vida del diente y constantemente produce -
predentina, la cual se transforma en dentina, 
las demás células de la papila dental forman 
la pulpa del diente. 

El esmalte se extiende poco a poco ha­
cia el cuello formando el revestimiento del 
esmalte de la corona del diente, cuando por -
aposición de nuevas capas el esmalte se en- -
gruesa, los ameloblastos retroceden hacia el 
retículo estrellado hasta alcanzar la capa -­
epitelial dental externa, en este sitio hay -
regresi6n y dejan transitoriamente una membra 
na delgada (cutícula dental o membrana de -
Nasrnith) sobre la superficie del esmalte des­
pués de brotar el diente, ésta membrana gra-­
dualmente se desprende. 
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Fig. 1.- Esquerr.as de la for 
maci6n de un diente en va-= 
rias etapas de desarrollo. 
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A, A las ocho semanas; E, a las diez semanas 

e, A los tres meses. D, A los seis meses. E, 

A los ocho meses. F, Despu~s de brotar el • 
diente. 
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1.3.- ETAPAS DEL DESARROLLO DENTAL 

El desarrollo de los dientes se ha di­
vidido en cinco etapas: 

1.- Primordial (bot6n) o yema 
2.- Casquete 
3.- Campana 
4.- Aposicional y 
s.- Erupci6n. 

1.3.1.- ETAPA PRIMORDIAL DEL DESARROLLO DENTAL 

Primordios dentales (botones dentales). 

Poco tiempo después del establecimien­
to de las láminas dentales se forman cinco -­
primordios dentales o botones en cada arco, -
éstas son excrecencias de los extremos de las 
láminas localizados en los lados de la meji-­
lla y el labio de la lámina dental, contribuí 
rán a la formaci6n de los veinte dientes decI 
duos de ambos maxilares, los botones maxila-= 
res inferiores aparecen primero (7a. semana) 
y los botones maxilares superiores unos días 
más tarde. 

En la 8a. semana se han formado todos 
los primordios de ambas láminas (maxilar sup~ 
rior y maxilar inferior). 

Al inicio las células de los botones -
tienen dos formas: las periféricas, son cilín 
dros bajos, y las internas son células poligo 
nales, éstas últimas están reunidas apretada= 
mente con pocos y pequeños espacios intercelu 
lares. 



1.3.2.- ETAPA DE DESARROLLO DEL CASQUETE O 
CAPERUZA 
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Consiste en una capa externa, el epite 
lio dental externo, capa interna, el epitelio 
dental interno y un centro de tejido laxo. 

Las células del primordio se multipli­
can agrandándolo, el mesénquima de la parte in 
ferior del primordio sé incluye profundament~ 
en el gérmen dental formando un centro c6nico 
llamado papíla dental, ésta se forma cuando -
el mesénquima situado en la concavidad limita 
da por el epitelio dental interno prolifera y 
se condensa, el mesénquima de la papíla den-­
tal origina la futura pulpa dental y la denti 
na. 

La porción ectodérmica de esta pieza -
dentaria en desarrollo con forma de caperuza 
se denomina 6rgano del esmalte porque produce 
mas adelante esmalte, el mesénquima que rodea 
a ésto se condensa y forma el mesénquima de -
estos tejidos, forma una estructura de tipo -
capsular denominada saco dental o folículo -­
dental que originará el cemento y el ligamen­
to periodontal. 

Las fuerzas de crecimiento transforman 
al bot6n en un cuerpo con aspecto de casque-­
te. 

Las células no tienen el mismo tamaño 
ni la misma forma, son diferentes para que 
puedan percibirse cuatro áreas: 

1.- Una capa de células cilíndricas ba 
jas que reviste a la papila den- = 
tal. 
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2.- Una capa de células cuboides que -
forman la cubierta interna del cas 
quete. 

3.- Muchas células poliformas que for­
man la protuberancia o centro y, 

4.- Varias capas de células poligona-­
les que quedan por encima de las -
células de revestimiento de la pa­
píla dental. 

A medida que el casquete se desarrolla 
un aumento de la actividad mit6tica local en 
la superficie inferior produce una protuberan 
cia temporal, el n6dulo de Ahearn o nódulo de 
esmalte. 

La divisi6n rápida de las células se -
derrama sobre el área-central formando un ro­
llo llamado cord6n de esmalte, en pocos días 
el casquete se agranda y se transforma en una 
estructura con forma de campana, en esta eta­
pa desaparecen el n6dulo y el cordón. 

1.3.3.- ETAPA DE DESARROLLO DE CAMPANA 

Con la actividad mitótica continua, el 
casquete se agranda y profundiza la escotadu­
ra hasta formar un 6rgano del esmalte con for 
ma de campana, conforme prosigue la invagina= 
ci6n del 6rgano del esmalte el diente adquie­
re una forma de campana que consta de cuatro 
capas. 

La capa simple de células adyacentes -
a la papila dental se llama capa de las célu-
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las internas del esmalte (preameloblastos), -
éstas células se diferencían en células forma 
doras de esmalte llamadas arneloblastosr éstas 
células producen largos prismas de esmalte -­
que se depositan sobre dentina. 

La capa de contacto entre las de esmal 
te y dentina se llama unión de esmalte y den~ 
tina. 

Las células estrelladas fusiformes y -
otras que forman la masa o centro del órgano 
del esmalte constituyen el retículo estrella­
do. 

El extremo mas profundo del órgano del 
esmalte se llama asa cervical, constituída 
por dos capas de células: células internas y 
células externas del esmalte. 

Las células externas del esmalte son -
cuboides al principio de la etapa de campana, 
más tarde se vuelven aplanadas, la transici6n 
se nota siempre de la cresta al área del asa 
cervical, ésto también es en otras capas del 
6rgano del esmalte. 

Cuando las células madres del retículo 
estrellado cambian de forma, los espacios in­
tercelulares están agrandados y llenos de 
substancia mucoide, ésta aparta las células -
más y más de modo que el contacto entre proce 
sos alargados de células vecinas se mantiene­
solo mediante desmosomas. 

Las células son poliformas (formas di­
ferentes y cambiantes) se cree que el aumento 
de volumen de esta capa proporciona espacio a 
la corona que está a punto de desarrollarse. 



27 

Las células del estrato intermedio tie 
nen varias capas de grosor, son de redondas a 
planas, los espacios intercelulares son peque 
ños y están llenos de microvellosidades. · -

Las células internas del esmalte son -
cilíndricas y bajas, por diferenciación se -­
vuelven más largas, su anchura máxima es de -
4 u aproximadamente, su longitud de 80/u, las 
células de la cresta del 6rgano del esmalte -
son las primeras que se diferencían, luego -­
las de los lados y las células del asa cervi­
cal. 

Por lo tanto las primeras células que 
producen esmalte son las de la cresta (futuro 
reborde incisivo o futuras puntas de cúspides) 
y las últimas están cerca del asa cervical -­
(futuro cuello del diente), las primeras célu 
las que se vuelven activas tienen un período­
formador de esmalte más largo, el esmalte más 
grueso estará en el área incisiva o en las 
cúspides y el más delgado en el cuello del -­
diente o en la base de las cúspides. 

Las células mesenquimatosas de la papÍ 
la dental, adyacente al epitelio interno del­
esmalte se diferencían en odontoblastos, és-­
tas células producen predentina y la depositan 
junto al epitelio interno del esmalte, la pre 
dentina se calcifica y se convierte en denti~ 
na. 

Las células adyacentes en la dentina -
se diferencían en maeloblastos que producen -
esmalte en forma de prisma, bastoncillos y lo 
depositan sobre la dentina. 
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Conforme aumenta el esmalte los amelo­
blastos se acercan al epitelio externo del es 
mal te. 

La formaci6n de esmalte y dentina em-­
pieza en la punta de la pieza dentaria y pro­
gresa hacia la raíz futura. 

Conforme se desarrollan las piezas den 
tarias..y los maxilares se osifican las célu-~ 
las externas del saco dental también entran -
en actividad formadora de hueso. 

Cada diente se verá rodeado de hueso, 
salvo la zona que está sobre la corona. 

La pieza dentaria queda sujeta a su al 
veolo dentario por ligamento periodontal derI 
vado del saco dental. 

1.3.4.- ETAPA DE DESARROLLO APOSICIONAL 

Esta etapa es el período de producci6n 
de esmalte o amelogénico. 

En el 6rgano del esmalte se observan -
varios cambios preparatorios a este período. 

Las células externas del esmalte de la 
cresta se vuelven discontinuas creando abertu 
ras para la entrada de otras células, fibri-~ 
llas colágenas y vasos sanguíneos del tejido 
conectivo del saco dental que las rodea. 

La substancia intercelular del retícu­
lo estrellado es apartada por los vasos san-­
guíneos del tejido conectivo del saco dental 
que las rodea. 
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La substancia intercelular del retícu­
lo estrellado es apartada por los vasos san-­
guíneos que avanzan, aunque algunas células -
de ésta área persisten y se vuelven a orien-­
tar para formar islas (perlas epiteliales) la 
mayor parte desaparece. 

El estrato intermedio permanece más o 
menos igual, pero los ameloblastos adquieren 
altura máxima y los organelos se polarizan, -
es decir, el núcleo ocupa el tercio de las cé 
lulas cercano al estrato intermedio, el apara 
to de Golgi y el retículo endoplásmico ocupañ 
la mayor parte del tercio medio de la célula 
y el tercio que queda frente a la papíla se -
llena por completo de vesículas secretorias -
grandes. 

El crecimiento de vasos sanguíneos den 
tro del espacio ocupado por los componentes = 
del 6rgano del esmalte lleva las substancias 
necesarias para la producci6n de esmalte más 
cerca de los arneloblastos. 

1.3.5.- ETAPA DE DESARROLLO DE ERUPCION 

Conforme crece la raíz dental la coro­
na hace erupci6n dental a través de la mucosa 
bucal. 

La erupci6n de los dientes deciduales 
suele ocurrir entre el sexto y vigésimo cuar­
to mes siguientes al nacimiento. 

Los dientes permanentes se desarrollan 
de manera semejante a los deciduales. 
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Conforme crece una pieza dentaria per­
manente la raíz de la decidual correspondien­
te es reabsorbida de manera gradual por los -
osteoclastos, cuando se cáe la pieza, la deci 
dual está constituída solo por la corona y la 
porci6n más alta de la raíz. 

Las piezas permanentes suelen hacer -­
erupc i6n durante el sexto año y continúa apa­
reciendo hacia el principio de la edad adul-­
ta. 
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cAPITULO II 

DESARROLLO DE ESTRUCTURAS ASOCIADAS 

II.1.- LAMINA DENTAL 

Cuando el embrión tiene seis o seis y 
media semanas de edad, once milímetros de lon 
gitud, el epitelio de la capa basal del esto= 
modeo anterior empiezan a dividirse producien 
do un engrosamiento prominente, al continuar­
la actividad mit6tica el epitelio crece den-­
tro del mesénquima adyacente y progresa la -­
parte posterior del estomodeo, en una semana 
se han establecido dos bandas anchas y sóli-­
das de epitelio, las láminas dentales en el -
mesénquima formando dos arcos, una se locali­
za en el arco maxilar superior y la otra en -
el arco maxilar inferior. 

II.2.- LAMINA VESTIBULAR 

Vaina epitelial llamada banda del sur­
co labial o lámina vestibular, se desarrolla 
cerca de la lámina dental, ésta banda de teji 
do crece semejante a la lámina dental, se dis 
tingue esta lámina porque después de formar = 
una banda epitelial s6lida y ancha, las célu­
las centrales se desintegran así queda un es­
pacio revestido a cada lado por el epitelio, 
el espacio forma el vestíbulo de la boca y los 
labios, mejillas y los labios, y el resto del 
epitelio forma el revestimiento de labios, me 
jillas y encías, por lo tanto es la lámina 
vestibular la que libera mejillas y labios de 
la s6lida masa de tejido del estomodeo. 
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La lámina externa de continuaci6n, pro 
pia y rudimentaria son productos de la lámina 
dental original. 

II.3.- LAMINA EXTERNA 

Con la formaci6n de los primordios den 
tales, el crecimiento del primordio dental -­
tiende a retirar parte de la lámina de la ma­
sa original. 

El ala del epitelio que conecta al pri 
mordio dental con la lámina dental se conoce­
como LAMINA EXTERNA. 

A veces el tejido conectivo crece den­
tro de la lámina externa formando una ligera 
depresión, que es el nicho del esmalte. 

II. 4. - LAMINA DE CONTINUACION 

Una vez que el primordio dental del -­
diente deciduo se ha establecido se desarro-­
lla en el 6rgano del esmalte, el extremo de -
la lámina dental, también continúa creciendo 
situandose más profundamente en el tejido co­
nectivo de la mandíbula. 

La punta en crecimiento de la lámina -
dental se conoce como lámina de continuaci6n, 
que proporcionará los primordios dentales de 
los dientes definitivos o permanentes. 

Las primeras indicaciones de desarro-­
llo dental aparecen al principio de la sexta 
semana como engrosamientos lineales en forma 
de U denominadas láminas dentales, aparece~ -
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proliferaciones localizadas de células en las 
láminas dentales que producen tumefacciones -
redondas u ovales y se denominan yemas denta­
les. 

II.5.- LAMINA DENTAL PROPIA 

La lámina dental original proporciona 
el tejido germinativo para los veinte dientes 
deciduos, diez yemas en cada maxilar, propor­
ciona botones o primordios dentales para los 
dientes permanentes (aparecen hacia las diez 
semanas), que no tienen predecesores deciduos, 
por esta función se deriva su otro nombre lá­
mina dental propia. 

Los dientes permanentes son los mola-­
res lo., 2o., y 3o., los botones del primer -
molar permanente se producen en el embrión en 
desarrollo a los cuatro meses, los otros se -
producen después del nacimiento, los segundos 
molares se desarrollan en lactantes de nueve 
meses y los terceros molares a los cuatro 
años aproximadamente. 

II.6.- LAMINA RUDIMENTARIA 

La mayor parte de las células epitelia 
les de las distintas láminas se desintegran y 
desaparecen, algunas pueden formar acúmulos -
de células llamados perlas epiteliales o glán 
dulas de Serres, éstos acúmulos celulares tie 
nen la posibilidad de volverse activos y pro~ 
ducir dientes extraordinarios, tumores con as 
pecto de dientes y revestimientos quísticos.-
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CAPITULO III 

A M E L O G E N E S I S 

AMELOGENESIS.- Amel-esmalte, Gennao~ 
engendrar, o sea que amelogénesis significa -
generaci6n, producci6n o forrnaci6n de esmal-­
te. 

Amelogénesis, es el desarrollo o forma 
ci6n del esmalte, empieza poco después de que 
se ha formado la primera dentina. 

Tornando como base la ultraestructura y 
la composici6n en el desarrollo del esmalte,­
intervienen dos procesos: 

La formaci6n o secreción de la matríz 
orgánica y la mineralizaci6n de la misma. 

Los ameloblastos se diferencían a par­
tir de las células de la capa interna del epi 
telio dentario, los ameloblastos son produci~ 
do por síntesis de material orgánico. 

Durante la amelogénesis los ameloblas­
tos presentan las características y las fun-­
ciones de células secretoras, después tendrá 
relaci6n con la extracción de la matríz orgá­
nica del esmalte (ameloblastos de resorci6n), 
al final las células retroceden a una fase de 

_ células del epitelio dentario reducido que -­
participa en la erupción del diente y forma -
parte del recubrimiento epitelial. 



III.1.- ANALISIS DE LAS DETERMINANTES DE LA 
AMELOGENESIS 
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El tejido ectodérmico determina desde 
épocas muy tempranas en algunos terrenos la -
inducci6n que causa que el mesénquima subya-­
cente inicie los procesos de diferenciaci6n -
celular, es así por ejemplo que el ectodermo 
que invade al rnesénquima subyacente a la lámi 
na dentaria induce la diferenciación de célu= 
las que forman la papila dentaria, posterior­
mente la lámina interna del 6rgano del esmal­
te (ectodermo) induce a las células más super 
ficiales de la papíla a su diferenciaci6n en­
odontoblastos, es entonces que durante este -
proceso las células ectodérmicas son una de-­
terminan te inductora para la diferenciaci6n -
de células ectodérmicas de la lámina interna 
en ameloblastos. 

III.2.- BIOLOGIA DE LOS AMELOBLASTOS 

DESARROLLO.- Gran número de estudios -
deben ahondar dentro de los procesos del de-­
sarrollo que tienen lugar durante la forma- -
ci6n del 6rgano del esmalte. 

Con aplicaci6n de bromodioxyuridina se 
puede demostrar en el análisis de actividad -
f isiol6gica el desarrollo de las células ame­
loblá'.sticas. 

La formación de esmalte es ejemplo de 
una situación de desarrollo del epitelio me-­
senquimatoso, ésta interacci6n indica esa ac­
ci6n recíproca enmedio de la divisi6n celular 
forma cambios en el epitelio, secreci6n de --
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glucoaminoglicanos y secreción de colágena -­
por el rnesénquima. 

Un rasgo de carácter de la secreci6n -
de esmalte precursor es que la membrana base 
desaparece antes de ser depositada, sin embar 
go es igual durante la secreción de proteínas 
de alta carga molecular como la colágena. 

III.3.- CICLO VITAL DE LOS AMELOBLASTOS 

De acuerdo a su funci6n la vida de las 
células del epitelio dental interno (amelo- -
blastos), se divide en seis etapas: 

1.- Morf6gena 
2.- Organizadora 
3.- Formadora 
4.- Madurativa 
5.- Protectora 
6.- Desrnolítica 

Ya que la dif erenciaci6n de los amelo­
blastos es más acelerada en la regi6n del bor 
de incisivo y en las puntas de las cúspides y 
menos rápida en ,la región de la curva cervi-­
cal, todas o algunas etapas del ameloblasto -
se pueden observar en un solo gérmen denta- -
rio. 

III.3.1.- ETAPA MORFOGENA 

Antes de que los arneloblastos estén di 
ferenciados y produzcan esmalte desempeñan un 
papel importante en la def inici6n de la forma 
de la corona, la uni6n dentinoesmáltica (ob--
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sérvese esta uni6n en la fotografía 2), en -­
esta etapa las células son cortas y cilíndri­
cas Fig. 2 con núcleo oval grande que llena -
casi todo el cuerpo celular. 

El aparato de Golgi y los centriolos -
están en la extremidad proximal de la célula 
(la extremidad distal del ameloblasto donde -
se forma el esmalte, se llama distal y la ex­
tremidad situada frente al estrato intermedio, 
se llama basal o proximal) , mientras que las 
mitocondrias están unifonnemente repartidas -
en todo el citoplasma, durante la diferencia­
ci6n de los ameloblasto:s aparecen barras ter­
minales al mismo tiempo que se hace la emigra 
ción de las mitocondrias hacia la regi6n ba-= 
sal de la célula, ambas estructuras conservan 
su posici6n basal durante la etapa formadora, 
las barras terminales representan puntos de -
contacto íntimo entre las células, bajo el mi 
croscopio electr6nico se ha encontrado que -= 
comprenden engrosamientos de la:s membranas ce 
lulares opuestas asociadas a condensaciones = 
del citoplasma subyacente. 

El epitelio dentario interno está sepa 
rado del tejido conjuntivo de la papíla denta 
ria por una membrana basal fina. 



Fig. 2 

! \!:!l'!I !.L'.l'~ ,!j;•l!I":\ 
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la uni6n dentino~ 
las extremidades 
los ameloblastos. 

Obsérvese 
esmáltica y 
distales de 
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III.3.2.- ETAPA ORGANIZADORA 

Aquí el epitelio dentario interno ejer 
ce influencia sobre las células del tejido -= 
conjuntivo adyacente para diferenciarlos ha-­
cía odontoblastos, en esta etapa hay cambio -
en el aspecto de las células del epitelio den 
tario interno se hacen más largas como las -= 
partes proximales que contienen los núcleos, 
sobreviene la inversi6n de la polaridad fun-­
cional de las células mediante la emigraci6n 
de las regiones de Golgi! desde las extremida 
des proximales de la célula hasta sus extremI 
dades distales. 

Métodos de tinci6n revelan gránulos -­
acid6filos finos en la parte proximal de la -
célula, con el microscopio electrónico se ha 
demostrado que éstos gránulos son mitocon­
drias que se han concentrado, desaparece la -
zona clara sin células, situada entre el epi­
telio dentario interno y la papila dentaria,­
debido al alargamiento de las células epite-­
liales hacia la pap!la, de este modo las célu 
las epiteliales se ponen en contacto con las 
células del tejido conjuntivo de la pulpa, 
que se diferencían hacia odontoblastos. 

La primera aparici6n de la dentina pa­
rece ser una fase crítica en el ciclo vital -
del epitelio dentario interno mientras se en­
cuentra en contacto con el tejido conjuntivo 
de la pap!la dentaria, recibe material nutri­
tivo a partir de los vasos sanguíneos de éste. 

La pérdida de substancias dentarias es 
balanceada por la producci6n continua de nue­
va dentina y el esmalte se desarrolla al fi-­
nal. 
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Cuando se forma la dentina corta a los 
arneloblastos de su fuente nutritiva original, 
de ahí en adelante son nutridos por los capi­
lares que rodean y penetran al epitelio denta 
rio externo, esta inversi6n de fuente nutritI 
va se caracteriza por la proliferaci6n de ca~ 
pilares del saco dentario y por la reducci6n 
y desaparici6n gradual del retículo estrella­
do, así se acorta la distancia entre los ca­
pilares y el estrato intermedio y la capa ame 
loblastica. 

Los experimentos con colorantes vitales 
demuestran esta inversi6n de la corriente nu­
tritiva. 

III.3.3.- ETAPA FORMADORA 

Los arneloblastos entran en esta etapa 
después de elaborada la primera capa de dent! 
na, parece necesaria la presencia de dentina 
para inducir el comienzo de la formaci6n de -
la matríz del esmalte. 

Esta interacci6n mutua entre dos gru-­
pos de células representa una de las leyes -­
fundamentales de la organogénesis y la dif e-­
renciaci6n histol6gica. 

En estudios en ratas y conejos en rni-­
crografía electr6nica, el Dr. Slavkin dice -­
que hay material granular en las vesículas de 
secreci6n de ameloblastos junto a los proce-­
sos de Tomes en la forrnaci6n de la matríz de 
esmalte extracelular. 

con métodos autoradiográf icos el 3H~ 
tript6fano incorporado dentro de las proteí--
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nas se transport6 en la secreci6n de amelo- -
blastos desde el retículo endotelial y dentro 
de las vesículas de secreci6n, éste material 
fue segregado desde las vesículas del ambien­
te extracelular junto a procesos de Tomes 
como material granular. 

Se han hecho autoradiografías usando, 
observando y clasificando prolina, glucosami­
na, leucina, metionina y cistina en órganos -
de molares de conejo in vitro. 

El Dr. Kallenback trabaj6 con ratas de 
250 grs. y dice que hay material granular aso 
ciado con la secreci6n de los ameloblastos. 

Según el Dr. Ozawa los gránulos finos 
de 5-10,um de diámetro tienen calcio y fosfa­
to detectado por RX en cúspides. 

Everett y Miller mostraron presencia -
de grupos sulfidrilos dentro de matríz de es­
malte secretada nuevamente, los sulfidrílos -
son requerimientos en mantenimiento de proteí 
nas de esmalte en soluci6n. -

Dice el Dr. Shmizu que el movimiento -
del calcio es continuo en las células. 

En estudios de hace algunos años del -
Dr. Belanguer se vi6 acumulación de calcio en 
el desarrollo de esmalte de molar de rata vis 
to en la etapa de transici6n, el calcio llega 
hasta la matríz del esmalte. 
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III.3.3.1.- MATRIZ.- Relación mineral del te­
jido del esmalte, relaci6n matríz 
-mineral, especulando su naturale 
za, distribuci6n, formaci6n y el­
papel de la proteína del esmalte. 

En un simposio sobre esmalte se puso -
énfasis en la escaséz de conocimientos acerca 
de los componentes orgánicos del esmalte, se 
investigaron componentes del esmalte. 

1.- ¿cuál es la naturaleza de la pro-­
teína del esmalte? 

2.- ¿En d6nde se encuentra? 

3.- ¿C6mo se controla? 

S6lo se dá alguna explicaci6n. 

En este simposio se propone definir el 
esmalte del tejido dental. 

Durante los últimos veinticinco años -
los conocimientos del esmalte van aumentando. 

En común con muchos investigadores la 
definición correcta de esmalte es: Producto -
extracelular del ectodermo con las tres carac 
terísticas siguientes que distinguen al esmaI 
te de dentina, cemento y hueso. 

1.- LOS cristales de apatita son más -
grandes que los encontrados en el mesodermo,­
en materiales basados en colágena: hueso ce-­
mento y dentina; lo~ :cris,,tales .de apatita no 
están capacitados para crecer. 

2.- La matríz orgánica está libre de -
colágena. 
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3.- En el esmalte la mineralizaci6n es 
completa, con pocos resíduos de matríz orgáni 
ca, durante la etapa de maduraci6n gran parte 
de la proteína es perdida o removida por la -
actividad celular. 

Antes de la llegada del microscopio 
electrónico la capa del esmalte se denominaba 
por mucha gente "esmalte mesodérmico". 

La organización estructural del esmal­
te como dijo Boydee (1964) depende de la pre­
sencia del proceso de Tomes. 

En el esmalte y la uni6n dentinoesmal­
te de dientes se encuentran grandes cristales 
debajo de la superficie de fibras de colágena. 

Antes de la formación del tejido duro 
hay distribución de preodontoblastos y preame 
loblastos (Katchburian & Burgess (1977). -

Hay evidencia del microscopio electró­
nico que el esmalte degrada, pierde o remueve 
la colágena corno las proteínas de origen epi­
tealial en los procesos de maduración (Poole 
y Shellis) . 

1.- ¿Cuál es la naturaleza de la pro-­
teína del esmalte? 

La proteína que puede ser como un sus­
trato que permite el crecimiento de los cris­
tales de apatita habiendo ejecutado esta fun­
ción, en gran parte del material puede ser re 
movido de la masa del tejido durante la etapa 
final de maduraci6n, el removimiento no es -­
completo, quedan por lo menos dos resíduos, -
uno es soluble, pH neutral, el otro es insolu 
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ble a ácidos o soluciones químicas, el último 
resíduo es resíduo orgánico de esmalte adulto 
que los hist6logos conocieron como "crestas -
esmaltadas" y cutícula primaria. 

Estudios autoradiográficos revelaron -
que la proteína del esmalte apareció libre a 
través del esmalte. 

Hay trabajos de Seyer y Glimcher sobre 
la naturaleza de la proteína de esmalte, si -
los ameloblastos inicialmente sintetizan las 
proteínas de alto peso molecular de 30,000~-
40, 000 daltones, la degradación al peso mole­
cular más bajo de las moléculas ocurre des- -
pués de la síntesis. 

Durante el desarrollo del esmalte gran 
cantidad de matríz orgánica es segregada, 
esta matríz temprana es llamada amelogenina -
constituída de un complejo de proteína. 

Inicialmente los ameloblastos pueden -
producir una o dos proteínas con peso molecu­
lar de 30,000 daltones, después de la secre-­
ci6n hay disgregación y se produce un comple­
jo de bajo peso molecular de 10,000 daltones, 
después de la maduraci6n los resíduos de pro­
teína son fracciones solubles e insolubles te 
niendo diferentes características físicas y = 
químicas de la amelogenina, la fracción inso­
luble es resistente a ácidos o soluciones qu! 
micas. 

2.- ¿En dónde se encuentra la proteína 
del esmalte? 

La amelogenina es de peso molecular -­
al to, se encuentra en la secreci6n de amelo--



47 

blastos y el nuevo material secretado de los 
procesos de Tomes. 

En la formaci6n del esmalte algunas -­
fracciones son insolubles en ácido diluídos. 

En la rnaduraci6n la proteína de esmal­
te se altera en su constituci6n por aminoáci­
dos de bajo peso molecular. 

3.- ¿C6mo se controla la proteína del 
esmalte? 

Es bajo control celular directo. 

Las proteínas tienen estructura compac 
,ta, globular, tomando formas esféricas o de =­
·'hélice u obligométricas, forman varias unio-­
nes, de uno, tres o cinco partes, su estructu 
ra terciaria depende del agua. 

La amelogenina es proteína molecular -
capaz de agregaci6n y disgregaci6n, la amelo­
genina y los sustratos dan las condiciones -­
propicias para el crecimiento de lo& crista-­
les de apatita. 

III.3.4.- ETAPA MADURATIVA 

La maduraci6n del esmalte (mineraliza­
ci6n completa) Fig. 11 3 .•· se produce después -
de formada la mayor parte del espesor de la -
matríz del esmalte en zona oclusal o incisi-­
va, en las regiones cervicales de la corona -
todavía se está formando matríz del esmalte.­
Durante la rnaduraci6n del esmalte los amelo-­
blastos se reducen de longitud y se encuen- -
tran íntimamente adheridos a la rnatrfz del es 
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malte, las células del estrato intermedio 
pierden su forma cuboidea y la disposici6n re 
gular y adquieren aspecto fusiforme, los ame~ 
loblastos también participan en la rnaduraci6n 
cel esmalte, producen la cutícula del esmalte 
en la rnaduraci6n muestran microvellosidades -
en sus extremidades distales y hay vacuolas -
citoplásmicas que contienen material parecido 
a la matríz del esmalte. 

En esta etapa ciertas cantidades de es 
malte quedan impregnadas de fluor, esto es la 
capacidad que tiene el esmalte de captar 
f luor. 

Fig. 3.- Microfotografía de un corte por des­
gaste de un molar recíduo en desarrollo, se -
ve la rnaduraci6n, avanza a partir de la uni6n 
dentinoesmáltica hacia la superficie del es-­
rnalte. La mineralizaci6n es más avanzada en 
oclusal que en cervical. Las líneas A, B y e 
indican planos en los que se hicieron traza-­
dos microdensitorn~tricos reales. 
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Fig. 4.- Esquema que muestra el patr6n 
de mineralizaci6~ de un diente incisi­
vc. Las zonas punteadas representan -
capas consec~civ¿s de matriz de esmal­
te parcialmen~~ mineralizado. Las za-­
nas negras i~ctican ~l avance de la mi­
neralizaci6n rinal durante la madura-­
ci6n. 
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III.3.4.1.- CAMBIOS DE CONCENTRACION DE FLUOR 
EN SUPERFICIES DE ESMALTE EN DIEN 
TES DE HUMANO, ERUPCIONADOS. 

El fluor perdido por abrasi6n no se 
compensa con la ingesti6n oral de fluor. 

Dos estudios de Jen Kins y Speirs 
1953, Speirs 1959 indicaron que el fluor de -
esmalte no varía con la edad, pero estudios -
hechos por Brudevold, Gardne y Smith 1956, -­
Isacc et al 1958, Jackson y Weidmann 1959, -­
Yoon el al 1960 Gedalia, Rosenzweig y Sadch -
1961. Little, Rosen y Singer 1962, Amstrong 
y Singer 1963, Gedalia y Kalder6n 1964, Moller 
Schat y Muhlemann 1965 demostraron que la con 
centraci6n de fluor en esmalte se incrementa­
después de la erupci6n, ésta observaci6n se -
hizo sobre el fundamento del análisis del es­
malte, de superficies lisas o de toda la coro 
na de los dientes, se gana fluor después de = 
la erupci6n en regiones fluoradas y no fluora 
das. 

Trabajos subsecuentes determinaron con 
centración de fluor en esmalte externo, se in 
dica pérdida de fluor en áreas de desgaste. -

Los autores concluyeron que la concen­
traci6n de fluor en esmalte externo de la su­
perficie labial, excepto en extremos gingival 
de dientes anteriores decrece con la edad. 

Los estudios indican que el fluor se -
pierde en la superficie labial en los prime-­
ros años siguientes a la erupci6n, decrece la 
concentración de f luor en esmalte en períodos 
cortos de tiempo, observados en lugares con -
poca diferencia de contenido de fluor en agua 
de beber. 



51 

Trabajos como Caldwell al 1957, Brude­
vold 1957, Avery Vissery Knapp 1961, Kroncke 
1965, Frank, Capitant y Goni 1966, demostra-­
ron incremento de calcio y fósforo en esmalte 
después de la erupci6n. 

La pérdida de f luor observada en esmal 
te labial de dientes anteriores representa la 
mayor pérdida. 

Conforme a Scott et al 1949 la abra- -
sión es mayor en superficies labiales y lin-­
gual, y más extensiva en dientes anteriores. 

La profilaxis con p6mez aplicando el -
fluor tópico mejora la ganancia de fluor en -
esmalte (Tinanoff, Wer y Parkins 1974, se 
usan pastas con abrasivos en niños que tienen 
cálculo y coloración fuerte del esmalte. 

III.3.4.2.- CONCENTRACION DE FLUORURO EN EL 
DESARROLLO DEL ESMALTE 

Es importante el efecto del fluoruro -
sobre el esqueleto y el tejido dental, es be­
néfico para la salud dental, se usa en el tra 
tamiento de afecciones de huesos y en casos = 
dentales. 

La alta concentraci6n de fluoruro en -
la superficie del esmalte se considera como -
una barrera protectora contra ataques de ca-­
ries en el período de desarrollo. 

Hay considerable cantidad de f luoruro 
en el esmalte antes de la erupci6n de los dien 
tes y probablemente se adquiere en el período 
de desarrollo de los dientes, cuando se indi-
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ca fluor los iones fluoruro son rápidamente -
incorporados por tejido mineralizado. 

Se prueba una muestra de distribuci6n 
de fluoruro en el desarrollo del esmalte en -
el crecimiento de incisivos de rata, éstos se 
eligieron porque las etapas de mineralizaci6n 
se pueden ver en un solo diente. 

III.3.5.- ETAPA PROTECTORA 

Cuando el esmalte se ha desarrollado -
por completo y se ha calcificado los ameloblas 
tos ya no están ordenados en una capa bien de 
finida y no se pueden distinguir de las célu= 
las del estrato intermedio y del epitelio den 
tario externo, éstas capas celulares forman = 
después una cubierta epitelial estratificada 
del esmalte el llamado epitelio reducido del 
esmalte, cuya funci6n es proteger al esmalte 
maduro separándolo del tejido conjuntivo has­
ta que brota el diente, si el tejido conjunti 
vo se pone en contacto con el esmalte se pue= 
den desarrollar anomalías, el esmalte puede -
ser absorbido o ser cubierto por una capa de 
cemento. 

III.3.6.- ETAPA DESMOLITICA 

El epitelio reducido del esmalte proli 
fera y parece inducir atrofia del tejido con= 
juntivo que lo separa del epitelio bucal, pue 
de ocurrir la fusi6n de los epitelios. -

Es probable que las células epitelia-­
les elaboren enzimas capaces de destruir las 
fibras del tejido conjuntivo mediante desm6li 
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sis, la degeneraci6n prematura del epitelio 
reducido del esmalte puede impedir la erup- -
ci6n de un diente. 

III.4.- LA DIFERENCIACION DE LOS AMELOBLASTOS 

La dif erenciaci6n de las células del -
epitelio dentario lleva varios cambios morfo-
16gicos, la altura celular aumenta alrededor 
de 40 .um, las células se estrechan hasta me-­
dir 7 urn de ancho, se disponen ordenadamente 
y sus núcleos alargados se sitúan en la re- -
gi6n celular que contacta con las células in­
termedias del 6rgano dentario, el aparato de 
Golgi aumenta y se hace más abundante el retí 
culo endoplásrnico granular productor de pro-= 
teínas, ambos tipos de organoides están ubica 
dos en el lado del núcleo más cercano al es-= 
malte, las rnitocondrias están agrupadas en el 
mismo lado del núcleo entremezcladas con los 
otros organoides. 

III.5.- SECRECION DE LA MATRIZ DEL ESMALTE 

Ocurre en tres fases: 

FASE 1.- La secreci6n de substancia 
intercelular ocurre en los espacios intercelu 
lares periféricos en los extremos de los ame= 
loblastos, éste comprime los extremos de la -
célula que se llaman ahora procesos de Tornes, 
tienen aproximadamente 4 u de largo. 

FASE 2.- Los ameloblastos y las célu-­
las que quedan por encima de ellas se mueven 
hacia atrás, cuando lo hacen dejan tras de sí 
depresiones en forma de panal de abeja que --
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llenan con substancia intercelular a medida -
que regresan. 

FASE 3.- En la fase inicial de calcifi 
caci6n se depositan cristales de apatita como 
cintas a lo largo de la arrnaz6n de fibrillas 
de substancia intercelular. 

Estas tres fases se repiten cada 24 ho 
ras, de modo que se deposita diariamente un = 
aumento de esmalte de 4 u de espesor, por lo 
tanto cada ameloblasto produce un prisma de -
esmalte de 4 u de grosor. 

III.6.- MEMBRANA DENTINOESMALTICA 

La membrana dentinoesmáltica es conti­
nua con la substancia interprismática que se 
forma subsecuentemente~ su presencia explica 
el hecho de que las extremidades distales de 
los prismas del esmalte no están en contacto 
directo con la dentina. 

III.7.- DESARROLLO DE LAS PROLONGACIONES DE 
TOMES 

Después de la f ormaci6n de la membrana 
dentinoesmáltica, se deposita matríz entre -­
las extremidades distales de los ameloblastos1 

rodea las extremidades de las células deli- -
neando las prolongaciones de Tomes, en cortes 
histol6gicos se observa como una hilera de -­
proyecciones de alrededor de 4 .u de largo ex­
tendido entre las células a partir de la ma-­
tríz formada al úitirno. 
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III.8.- BARRAS TER.r1INALES DISTALES 

Cuando las prolongaciones de Tornes co­
mienzan a formarse aparecen barras terminales 
en las extremidades distales de los ameloblas 
tos separando las prolongaciones de Tornes de 
la célula propiamente dicha. 

Estructuralmente son condensaciones lo 
calizadas de substancia citoplásmica, íntima~ 
mente asociadas con las membranas celulares,­
s6lo se observan durante la etapa d~ produc-­
ci6n de esmalte del ameloblasto, pero no se -
conoce su funci6n exacta. 

Fig. 5.- Formación de las prolongaciones a~ 
ToQes y las barras terminales como primer paso 
en la formación de los prismas del esmalte -­
(incisivo de rata). 
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III.9.- TRANSFORMACION DE LAS PROLONGACIONES 
DE TOMES 

El siguiente paso en la formaci6n de -
la matríz del esmalte es el "llenado" de las 
extremidades distales de las prolongaciones -
de Tomes con material de la matriz para for--
rnar segmento de prismas del esmalte. r 

La mineralizaci6n de la matríz que se 
segrega en la prolongaci6n implica el dep6si­
to de cristales formando ángulos rectos con -
la superficie de la prolongaci6n, ésto es im­
portante para la orientaci6n cristalina final 
del esmalte. 

Los ameloblastos quedan articulados en 
tre sí por medio de unos complejos de unión = 
que se localizan en las prolong~ciones de To­
rnes y en otros extremos de las células, el es 
pacio extracelular entre los ameloblastos se= 
cretores tiende a ser pequeño, el esmalte va 
aumentando en espesor a medida que se produce 
y mineraliza más la matríz, a consecuencia de 
ello los ameloblastos se van alejando del lí­
mite amelodentinal, sin embargo la direcci6n 
de movimiento no es a lo largo del eje mayor 
de las células sino formando cierto ángulo, -
éste modo particular de disposici6n es impor­
tante para entender la orientación cristalina 
final del esmalte. 

Las investigaciones sobre el desarro-­
llo del esmalte de los roedores demuestran -­
que las prolongaciones pueden de hecho sepa-­
rarse de las células progenitoras mediante la 
invaginación de las membranas celulares late­
rales, antes de su transforrnaci6n en substan­
cia del prisma, se han observado vainas do- -
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bles, similares entre segmentos prismáticos -
individuales en el esmalte humano en desarro­
llo, indican que pueden ser más bien tabiques 
filamentosos que membranas celulares. 

La transformaci6n de las prolongacio-­
nes de Tomes en substancia de matríz secreta­
da por los ameloblastos se realiza de la peri 
feria al centro, conforme se transforma una = 
hilera de fibras se contornean nuevas prolon­
gaciones situadas en lugar basal respecto a -
las precedentes como resultado del dep6sito -
continuo de matríz intercelular y formaci6n -
de barras terminales. 

La f ormaci6n de las prolongaciones de 
Tomes y su transforrnaci6n en matríz se repi-­
ten una y otra vez hasta formar el espesor to 
tal del esmalte, la segmentaci6n primaria de 
los prismas efectuada por dep6sito rítmico se 
considera la base de las estriaciones cruza-­
das observadas en prismas maduros, la longi-­
tud de los segmentos en desarrollo de 4 1u 
corresponde a la distancia que separa las es­
triaciones. 

Los ameloblastos generalmente se en- -
cuentran orientados en ángulo respecto a los 
segmentos prismáticos en desarrollo, pueden -
desviarse primero hacia un lado, después ha-­
cia el otro, lo que se explicaría el curso -­
ondulado de los prismas terminados en ciertas 
regiones, la masa principal de cada prisma -­
del esmalte se deriva de un solo ameloblasto, 
porciones más pequeñas se derivan de una o -­
dos c~lulas vecinas en el esmalte deciduo hu­
mano ésto puede explicar las desviaciones re­
gulares en relaci6n al eje longitudinal del -
prisma de grupos de cristales de apatita. 
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El producto final segregado por los -­
ameloblastos es la cutícula primaria del es-­
mal te. 

III.10.- CUTICULA DEL ESMALTE 

Es la membrana orgánica que cubre la -
superficie del esmalte, la corona tiene un -­
espesor de aproximadamente una urn. 

Tras la erupci6n, la cutícula se des-­
gasta al cabo de poco tiempo, siendo reempla­
zada por una película orgánica producida por 
precipitaci6n de glicoproteínas presentes en 
la saliva. 

III.11.- EL EPITELIO DENTARIO REDUCIDO 

La última fase del ciclo vital de los 
arneloblastos consiste en una dif erenciaci6n -
celular, pasan a formar parte del epitelio re 
ducido y corno tales participan en las funcio= 
nes de tal tejido. 

Los arneloblastos antes de entrar en la 
última fase dan muestra de su origen filogené 
tico cutáneo mediante un aumento de tonof ila= 
rnentos en su citoplasma, los tonofilarnentos -
se disponen en forma de haces y se adhieren a 
los desrrosanas tal corno hacen en las células -
epiteliales cutáneas, no obstante en este es­
tadía no se han observado signos de queratini 
zaci6n, los arneloblastos al diferenciarse dis 
minuyen de altura y se hacen células cúbicas; 
el aparato de Golgi se reduce y son menos nu­
merosos los elementos del endoplásmico granu­
lar, símbolos de una actividad rnetab6lica dis 
rninuída. 
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La principal funci6n de las células -­
del epitelio dentario reducido es la protec-­
ci6n del esmalte antes de la erupci6n denta-­
ria. 

III.12.- MINERALIZACION Y MADURACION DE LAMA 
TRIZ DEL ESMALTE. 

La formación de la matriz y calcifica­
ci6n de la misma se considera como regulador 
i6nico de calcio. 

La mineralizaci6n de la matriz del es­
malte se realiza en dos etapas a intervalo -­
corto, en la primera aparece mineralizaci6n -
parcial, inmediata a los segmentos de matríz 
y la substancia interprismática conforme se -
depositan, la mineralización es a base de ere 
cimiento cristalino, los cristales crecen en­
grosar y en longitud y en anchura quedan inmu 
tables. 

El análisis químico indica que el influ 
jo inicial puede llegar desde el 25 hasta el-
30% del contenido mineral total final, se ha 
demostrado por el microscopio electr6nico y 
la difracción que el primer mineral está en -
forma de apatita cristalina. 

La segunda etapa o de maduraci6n basa­
da en material animal, por ser difícil de es­
tudiar en seres humanos, se caracteriza por -
la mineralizaci6n gradual hasta el final, 
cuando acaba la secreción de la matríz adaman 
tina, antes de que la matríz haya alcanzado = 
su espesor total, los ameloblastos pasan a -­
ser unas c6lulas con los caracteres de célu-­
las absorbentes, las prolongaciones de Tornes 
se adelgazan gradualmente, desaparecen y se -
separan para dejar lugar a los cristales en -
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crecimiento, se pueden apreciar unos plega- -
mientes internos en la membrana plasmática de 
los extremos adamantinos de los ameloblastosy 
las mitocondrias aparecen relacionadas con -­
estos pliegues, el espacio extracelular entre 
los ameloblastos y entre los complejos de 
uni6n que persisten en ambos extremos de las 
células es más amplio que el espacio entre -­
los ameloblastos secretores, en este espacio 
hacen protrusi6n prolongaciones digitiformes 

' emitidas por los arneloblastos. 

Durante esta fase los análisis quími-­
cos muestran que la disminuci6n de volumen de 
la matríz orgánica se debe a la extracci6n de 
gran cantidad de proteínas, principalmente de 
agua y la mayor parte de la matríz orgánica -
por las células. 

La maduración se caracteriza por la mi 
neralizaci6n gradual hasta el final, comienza 
a partir del borde de la corona, las regiones 
incisiva y oclusal alcanzan la madurez antes 
que las regiones cervicales, progresa hacia -
el cuello, en cada nivel parece comenzar en -
la extremidad dentinal de los prismas, así -­
acontece la integración de dos procesos; cada 
prisma madura desde la profundidad hacia la -
superficie y la secuencia de los prismas en -
maduraci6n se realiza desde la cúspide o el -
borde incisivo hacia la línea cervical, se -~ 
efectúa en la matríz interna formada primero, 
al mismo tiempo que la mineralizaci6n inicial 
se realiza en la matríz externa formada re- -
cientemente, el avance primero est~ dispuesto 
paralelamente a la uni6n dentinoesmáltica y -
después a la superficie externa del esmalte. 

A nivel de ultraestructura, la madura 
ci6n se caracteriza por el crecimiento y fu-~ 
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si6n consiguiente de los cristales observados 
en la fase primaria, .los cristales acintados 
aumentan más rápidamente en espesor que anchu 
ra hasta que son exágonos, ligeramente alarg~ 
dos en corte transversal. 

cuando se estudian en el microscopio -
electr6nico cortes desmineralizados hechos -­
longitudinalmente a través de los prismas de 
esmalte casi maduro, se pueden ver filamentos 
o cintas de matríz orgánica. 

Cuando se hacen cortes transversales -
respecto a los ejes longitudinales de los pris 
mas, la matríz orgánica parece formar vainas­
alrededor de los cristales individuales de a­
pati ta. 

En estudios de dientes incisivos de -­
rata se observa en la zona de maduraci6n que 
el esmalte tomado desde la zona de secreci6n 
(esmalte caseoso) contiene alrededor de 30% -
de matríz orgánica, el esmalte tornado desde -
la región inicial de la zona de rnaduraci6n -­
(esmalte yesoso) contiene 1% de rnatríz orgán! 
ca. 

' 
El examen de proteínas contenidas mues 

tra que hay una rápida baja en la zona de rna= 
duraci6n, deshecha poca cantidad de esmalte -
en la porci6n erupcionada, en esmalte maduro 
hay pequeña cantidad de carbohidratos. 

En estudios de dientes humanos se en-­
cuentran proteínas en esmalte, contiene 15% -
de azúcar, incluye galactosa, monosa y fuco-­
sa, esos azúcares se sintetizan en glucopro-­
teínas de la membrana plasmática. 



Esto se observ6 en la amelogénesis, 
pGr autoradiografía en microscopio de luz, 
seguida de inyecci6n de 3H-prolina. 

III.13.- CONSIDERACIONES CLINICAS DE LA 
AMELOGENESIS 
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El interés clínico en la amelog§nesis 
se enfoca principalmente en la perfecci6n de 
la formaci6n del esmalte, es realmente poco -
lo que el dentista puede hacer directamente -
para alterar el curso de los acontecimientos 
durante la amelogénesis, es posible reducir -
ciertos factores que se suponen asociados a -
la etiología de la estructura defectuosa del 
esmalte. 
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CAPITULO IV 

ALTERACIONES EN AMELOGENESIS: PATOLOGIAS 

Las principales patologías de la amelo 
génesis son: 

La hipoplasia, manifestada por depre-­
siones, arrugamiento, pigmentaci6n y aún au-­
sencia del esmalte. La hipocalcificaci6n en 
forma de zonas opacas o como yeso sobre super 
f icies de esmalte contorneadas normalmente. -

Las causas de esta formación def ectuo­
sa de esmalte se pueden clasificar como: Gené 
ticas, sistémicas o locales. 

Las influencias sistémicas más comunes 
son defectos nutritivos, deficiencia de vita­
mina A, e y D, Endocrinopatías, enfermedades 
febriles sarampión, varicela o escarlatina. Y 
ciertas intoxicaciones químicas por ejemplo -
por fluoruros. 

El dentista debe orientar sobre dietas 
sanas y recomendar procedimientos de inmuniza 
ci6n durante los períodos de amelogénesis en­
la gestaci6n y postnatal. 

La intoxicación química de los amelo-­
blastos no es prevalente, se limita a la in-­
gesti6n de cantidades excesivas de agua con -
fluoruros abundantes. 

En lugares en donde el agua potable -­
contiene más de 1.5 partes de fluoruros por -
un millón, puede aparecer fluorosis endémica 
cr6nica como consecuencia del uso contínuo du 
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rante todo el período de la amelogénesis, en 
estas zonas es aconsejable la sustituci6n con 
un agua de niveles de fluoruro muy por debajo 
del umbral para la fluorosis, aunque 6ptimo -
en cuanto a la protecci6n contra la caries -­
dentaria. 

Ya que se ha llegado a la conclusi6n -
de que el desarrollo del esmalte se hace en -
dos fases o sea: la formaci6n de la matríz y 
la maduraci6n, las perturbaciones del desarro 
llo se pueden comprender mejor. Si se afecta 
la formaci6n de la matríz se producirá hipo-­
plasia del esmalte, si la maduraci6n falta o 
es incompleta se origina la hipocalcif icación 
del esmalte. En la hipoplasia hay defecto -­
del esmalte, en la hipocalcificación hay defi 
ciencia en el contenido mineral del esmalte,­
en el último caso el esmalte persiste como ma 
tríz del mismo y por lo tanto es blando e in= 
soluble en ácido en la preparaci6n de rutina 
después de la fijaci6n con formol. 

La hipoplasia y la hipocalcif icaci6n -
pueden ser causadas por factores sistémicos,­
locales o hereditarios. 

La hipoplasia de origen sistémico se -
llama hipoplasia cronológica porque la lesi6n 
se encuentra en las zonas de aquellos dientes 
donde se form6 el esmalte durante el trastor­
no sistémico (metab6lico). 

Como la formación del esmalte abarca -
un período más largo y la alteraci6n sistémi­
ca es de corta duraci6n, en la mayor parte de 
los casos el defecto se limita a una zona cir 
cunscrita de los dientes afectados, una zona­
aislada estrecha de hipoplasia (lisa o con fo 
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sitas múltiples), puede indicar un disturbio 
de formaci6n del esmalte en un período corto 
en el que s6lo se afectaron los ameloblastos 
que en ese momento habían iniciado la forma-­
ci6n del esmalte, la hipoplasia múltiple se -
desarrolla si la forrnaci6n del esmalte se in­
terrumpe varias veces. 

A la fecha no se ha confirmado etiolo­
gía específica para explicar la hipoplasia -­
cronol6gica. 

Investigaciones recientes demuestran -
que las enfermedades exantemáticas no son una 
causa frecuente de hipoplasia del esmalte 
como se había creído hasta ahora. Se dice -­
que los factores etiol6gicos más frecuentes -
son: el raquitismo y el hipoparatiroidismo, -
pero la hipoplasia no se puede predecir con -
seguridad aún en las formas mas graves de 
esas enfermedades. 

Las influencias sistémicas que causan 
la hipoplasia del esmalte son activas en el -
primer año de vida, por lo que los dientes -­
afectados más frecuentemente son los permanen 
tes, los incisivos, los caninos y los prime-~ 
ros molares, el incisivo lateral superior no 
se afecta algunas veces porque su desarrollo 
comienza despu~s que el de los otros dientes. 

Los factores locales alteran dientes -
aislados, la mayor de las veces a un diente,­
si se afecta más de un diente por la hipopla­
sia local, la situaci6n de los defectos no -­
muestra relaci6n con la cronología del desa-­
rrollo, la causa de la hipoplasia local puede 
ser una infecci6n pulpar con inf ecci6n de te­
jidos periapicales de un diente deciduo, si -
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la irritaci6n fue durante el período de forma 
ci6n del esmalte de su diente sucesor (perma~ 
nente). 

El tipo hereditario de hipoplasia del 
esmalte es probablemente un desorden generali 
zado de los arneloblastos, de ahí que se afee~ 
ta todo el esmalte de todos los dientes tanto 
deciduos como permanentes, más bien que s6lo 
una zona en cintur6n del esmalte de un grupo 
de dientes tal corno ocurre en los casos siste 
rnáticos. 

La anomalía se trasmite corno carácter 
Mendeliano dominante, el esmalte de esos dien 
tes es tan delgado que no se puede observar 
ni en la clínica ni en las radiografías. 

Las coronas de los dientes afectados -
de los miembros de la familia son de color -­
café amarillento, lisos, vítreos y duros, un 
ejemplo de la hipocalcificaci6n sistémica del 
esmalte es el llamado esmalte moteado. 

La causa de la deficiencia en la calci 
ficaci6n es el elevado contenido de fluoruros 
en el agua de tornar. 

La hipocalcificaci6n por fluoruros es 
endémica o sea que se limita en su distribu-­
ci6n a regiones determinadas en las cuales el 
agua potable contiene más de una parte de 
fluoruro por un rnill6n de partes de agua, se 
ha demostrado que una pequeña cantidad de 
fluoruro (aproximadamente de 1 a 1.2 partes -
por mill6n) reduce la susceptibilidad a la ca 
ries sin provocar el moteado, por ésto muchas 
comunidades están añadiendo pequeñas cantida­
des de fluoruro a la red distribuidora de 
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agua potable. 

La causa local que podría dañar la for 
maci6n del esmalte puede perturbar la madura~ 
ci6n, si la lesi6n ocurre en la etapa formado 
ra del desarrollo del esmalte, aparece hipo-~ 
plasia si la lesión es en la etapa de madura­
ci6n causa deficiencia en la calcificaci6n. 

El tipo hereditario de hipocalcifica-­
ci6n se caracteriza por la formaci6n de canti 
dad normal de matríz del esmalte que no madu~ 
ra completamente, si se estudian esos dientes 
antes o poco después de la erupci6n tiene for 
ma normal se ven opacos, el esmalte es opaco~ 

La matriz del esmalte hipocalcificada 
y blanda pronto se tiñe, se desgasta por la -
masticaci6n o se desprende en capas, cuando -
se pierden partes del esmalte blando, el dien 
te muestra una superficie irregular y rugosa~ 
cuando se pierde todo el esmalte, los dientes 
son pequeños y caf~s y la dentina expuesta es 
sumamente sensible. 

El posible tratamiento en las amelogé­
nesis imperfectas serían las coronas. 

Se hablará un poco más de amelogénesis 
imperfecta. 

IV.- AMELOGENESIS IMPERFECTA 

Arnelogénesis imperfecta.- (displasia -
adamantina hereditaria; esmalte pardo heredi­
tario; dientes opalescentes hereditarios par­
dos). 
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La arnelogénesis imperfecta abarca un -
grupo de anomalías estructurales del esmalte 
que se originan en alguna disfunci6n del 6rga 
no del esmalte, es un transtorno ectodérmico~ 

Hay dos tipos de amelogénesis irnperf e~ 
ta: 

1.- Hipoplasia adamantina, es en la -­
que se forma una matríz defectuosa. 

2.- Hipocalcificaci6n adamantina, (hi­
pomineralizaci6n) se produce la mineraliza- -
ci6n defectuosa de la matríz formada. 

IV.1.- HIPOCALCIFICACION ADAMANTINA 

Hay varias formas diferentes de hipo-­
calcificaci6n adamantina, se transmiten corno: 

1.- Rasgo dominante autos6mico 

2.- Rasgo recesivo autos6rnico 

Las variantes en las manifestaciones -
clínicas, características radiográficas e his 
tol6gicas son considerables. 

Otra forma de amelogénesis imperfecta 
dentro de la hipocalcificaci6n adamantina es 
la que aparece en la displasia oculodentodigi 
tal, síndrome presentado por Gorlín y colabo= 
radores, consta de: 

1.- Hipertiroidisrno ocular 

2.- Desfiguraci6n digital 
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3.- Hipoplasia adamantina marcada, 
afecta las dos denticiones, los hallazgos den 
tales descritos son más característicos de hI 
poplasia adamantina que de hipocalcificaci6n~ 

rv.1.1.- CARACTERISTICAS CLINICAS DE HIPOCAL­
CIFICACION ADAMANTINA 

Darling dividi6 la hipocalcif icaci6n -
adamantina en tres categorías, sobre la base 
de las manifestaciones clínicas: 

1.- Los dientes van del color amarillo 
al pardo claro, mientras que el esmalte es de 
textura cretácea, hay poco astillamiento de -
esmalte y zonas bien calcificadas en la super 
f icie adamantina y en la uni6n amelodentina-= 
ria. 

2.- Los dientes son de color pardo obs 
curo, el esmalte es de consistencia caseosa = 
tiende a quebrarse fácilmente, puede haber -­
una capa delgada de esmalte duro sobre la den 
tina de dientes brotados recientemente. 

3.- El esmalte es hipocalcificado en -
zonas específicas de los dientes, tiende a as 
tillarse y pigmentarse en esos sitios. 

Las piezas atacadas de hipocalcif ica-­
ci6n adamantina tienen forma normal cuando -­
erupcionan pero tienen color anormal y aspec­
to opaco. 

La pigmentaci6n se acentúa con la edad, 
varía en los diferentes dientes de un mismo -
paciente, el esmalte es blando, se desgasta -
con facilidad, así la dentina expuesta se ga~ 
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ta con rapidez, llegan a quedar a nivel de la 
línea gingival. 

Toller dice: éstos dientes no son esp~ 
cialmente propensos a la caries. 

Fig. 6.- Arnelogénesis imperfecta, 
del tipo hipocalcificado, 
el esmalte es defectuoso 
o está ausente. 
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IV.1.2.- CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE HI­
POCALCIFICACION ADAMANTINA 

La forma general del diente es normal 
antes de la pérdida post-eruptiva del esmalte, 
éste tiene la misma radiolucidez que la denti 
na, con frecuencia no se distingue de ella. -

Los defectos focales son típicos, son 
como un ensanchamiento de la substancia inter 
prismática con prismas adamantinos bien def i~ 
nidos. 

IV.1.3.- CARACTERISTICAS FISICAS Y QUIMICAS 
DE HIPOCALCIFICACION ADAMANTINA. 

Las pruebas de microdureza dicen que -
el esmalte es blando, ésto varía de una zona 
a otra del mismo diente. 

Al ser escaso el contenido mineral, el 
orgánico aumenta en trasposici6n. 

IV.1.4.- TRATAMIENTO DE LA HIPOCALCIFICACION 
ADAMANTINA. 

El tratamiento de la hipocalcificaci6n 
adamantina se limita al mejoramiento del as-­
pecto estético. 

IV.2.- HIPOPLASIA ADAMANTINA 

Se define como formaci6n incompleta o 
defectuosa de la matríz orgánica del esmalte 
dental. 
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Hay dos tipos de hipoplasia adamantina: 

1.- La hereditaria y 

2.- La causada por factores ambienta-­
les. 

En el hereditario están afectadas las 
dos denticiones primaria y permanente y s6lo 
el esmalte, cuando el defecto es por factores 
ambientales está afectada una de las dos den­
ticiones, a veces un solo diente, suelen ser 
atacados esmalte y dentina. 

Weinrnann subclasif ic6 la forma heredi­
taria de hipoplasia adamantina sobre la base 
de las diferentes formas clínicas de la enf er 
medad y los diferentes modos de transmisión = 
como sigue: 

1.- Transmisi6n dominante ligada a X -
con mordida abierta. 

2.- Transmisi6n dominante ligada a X -
sin mordida abierta. 

3.- Transmisión dominante ligada a X 

4.- Transmisión dominante autos6mica -
forma aplásica. 

s.- Transmisión dominante autosómica -
con efecto pleotr6pico - forma 
aplásica. 

6.- Transmisi6n dominante autos6mica -
forma hipoplásica 

7.- Transmisi6n recesiva autos6mica 
forma hipoplásica 



8.- Transrnisi6n recesiva autos6mica 
con enfermedad de Morquio. 
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Darling propuso una subclasificaci6n -
basada en el aspecto clínico de la hipoplasia 
adamantina: ' 

1.- Esmalte con fosillas múltiples ge­
neralizadas. 

2.- Esmalte con surcos verticales com­
binados a veces con arrugas de la superficie 
adamantina. 

3.- Esmalte con marcada deficiencia 
del espesor (próximo a aplasia) . 

Los dos últimos grupos 2 y 3 pueden -­
presentar tanto hipocalcif icaci6n corno hipo-­
plasia. 

IV.2.1.- CARACTERISTICAS CLINICAS DE HIPOPLA­
SIA ADAMANTINA 

Las diversas formas hereditarias de hi 
poplasia adamantina pueden tener diferentes -
aspectos clínicos, en algunas formas hay has­
ta una diferencia en el aspecto de los dien-­
tes de varones y mujeres. 

Las coronas pueden presentar cambios -
de coloraci6n o no, sí hay ·varía del amarillo 
al pardo obscuro, en algunos casos la superfi 
cie de la corona es lisa y dura, en otros la­
superficie es dura, con numerosos surcos o -­
arrugas verticales paralelas. 
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En los tipos aplásicos el esmalte está 
ausente o casi ausente, los dientes tienen el 
color amarillo de la dentina normal, la forma 
normal de éstos está alterada por falta de es 
malte, los puntos de contacto están abiertos~ 

En los tipos hipoplásicos profundos la 
superficie de la corona tiene muchas depresio 
nes profundas o playas en la base, la dentina 
está expuesta. 

Los dientes afectados por formas here­
ditarias de hipoplasia adamantina presentan -
desgaste oclusal extremo, por la ausencia de 
esmalte o su pérdida prematura. 
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Fig. 7.- Amelogénesis imperfecta, tipo hipo-­
plásico (aplásico) . 

A, La paciente tiene agenesia completa de es­
malte, hay marcada abrasi6n producida por hor 
quillas en la dentina expuesta. 

B, Aus~ncia de esmalte excepto una capa delg~ 
da en las puntas de las cúspides. 

e, Las radiografías revelan la ausencia de -­
esmalte y marcada formaci6n de dentina secun­
daria debajo de las zonas de abrasión. 
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IV.2.2.- CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE HI­
POPLASIA ADAMANTINA 

El esmalte está ausente, cuando está -
aparece como una capa muy delgada sobre las -
cúspides y superficies interproximales. 

IV.2.3.- CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE HIPO 
PLASIA ADAMANTINA 

El esmalte es defectuoso, muy delgado, 
con muy pocos prismas y sin laminillas. 

IV.2.4.- TRATAMIENTO DE HIPOPLASIA ADAMANTINA 

No lo hay, solo se mejora la estética. 
En el tratamiento se pueden usar coro­
nas. 

IV.3.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FACTORES AM­
BIENTALES 

Una serie de diferentes factores, cada 
uno de ellos capaz de lesionar los ameloblas­
tos, pueden dar origen a anomalías, ellos 
son: 

1.- Deficiencias nutricionales (vitam! 
na A, e y D). 

2.- Enfermedades exantemáticas (saram­
pi6n, varicela, escarlatina). 

3.- Sífilis congénita. 

4.- Hipocalcemia 
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5.- Trauma natal, nacimientos prematu­
ros, enfermedad hemolítica por Rh. 

6.- Infección o trauma local 

7.- Ingestión de substancias químicas 
(fluoruros). 

8.- Causas idiopáticas. 

En la hipoplasia adamantina por facto­
res ambientales leves, puede haber algunos -­
surcos, fosas y hendiduras en la superficie -
del esmalte. 

Cuando la anomalía es más marcada el -
esmalte presenta hileras de fosas profundas -
dispuestas horizontalmente a través de la su­
perficie de los dientes, puede haber una sola 
hilera de esas fosillas o varias hileras que 
indicarían que hubo una serie de lesiones, en 
casos graves falta una parte de esmalte, lo -
que sugiere un trastorno prolongado de la fun 
ción ameloblastica. ' 

La hipoplasia se produce si la agre- -
sión ocurre mientras los dientes se están for 
mando, o sea en el período formativo del de-= 
sarrollo del esmalte, ya calcificado el esmal 
te no se producen estos defectos. 



Fig. 8.- Hipoplasia adamantina por factores 
ambientales. 

El corte por desgaste del diente 
deja ver un defecto con forma de 
fosa en las superficies vestibular 
y lingual. 
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Fig. 9.- Hipoplasia adamantina por factores 
ambientales. 
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Varias hileras de fosillas irregula 
res pigmentadas cubren gran parte = 
de las caras vestibulares de los -­
dientes. 
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IV.3.1.- HIPOPLASIA POR DEFICIENCIA NUTRICIO­
NAL Y FIEBRES EXANTEMATICAS 

Estudios comprobaron que el raquitismo 
durante la formaci6n dental, es la causa más 
común de hipoplasia adamantina, por ejemplo -
niños raquíticos estudiados por Shelling y -­
Anderson dicen que el 40% presentaron hipopl~ 
sia. 

Las deficiencias de vitaminas A y C -­
fueron mencionadas como causas. 

Estudios indicaron que enfermedades 
exantemáticas corno sarampi6n, varicela y es-­
carlatina son factores etiol6gicos, no son -­
confirmados aún, podría afirmarse que cual- -
quier deficiencia nutricional o enfermedad -­
sistemática grave es capaz de producir hipo-­
plasia del esmalte ya que los ameloblastos -­
son uno de los grupos mas sensibles de célu-­
las del organismo en cuanto a función metab6-
lica. 

Este tipo de hipoplasia es en fosillas, 
éstas se pigmentan y el aspecto clínico de -­
los dientes es desagradable. 

Estudios clínicos indican que la hipo­
plasia adamantina incluye dientes que se for­
man en el primer año de vida los dientes más 
afectados son los incisivos, centrales y late 
rales, caninos y primer molar, es raro que -~ 
premolares, segundos y terceros molares pre-­
senten lesi6n, ya que su formación no comien­
za sino alrededor de los tres años o más tar­
de. 
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Hay controversia en la relaci6n entre 
la hipoplasia adamantina y la caries dental, 
no hay relación entre ellas. 

IV.3.2.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR SIFILIS 
CONGENITA 

Presenta un aspecto característico -­
casi patognom6nico, se produce en los incisi 
vos y primeros molares permanentes superio-= 
res e inferiores, los dientes anteriores son 
denominados "dientes de Hutchinson", los mo­
lares son molares aframbuesados (molares de 
Moon, de Fournier). 

Es característica la forma de "destor 
nillador 11 del incisivo central, la superfi-= 
cie mesial y distal de la corona convergen -
hacia el borde incisal, el borde incisal pr~ 
senta una muesca, 

La causa de la convergencia y la mues 
ca es por la ausencia del tubérculo medio o­
centro de calcif icaci6n, las coronas de los 
primeros molares son irregulares, el esmalte 
de la superficie oclusal se dispone en masas 
aglomeradas de gl6bulos y no en cúspides bien 
formadas, la corona es más estrecha en la su 
perficie oclusal que en el margen cervical. 
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Fig. 10.- Hipoplasia adamantina de la sífilis 
congénita (incisivos de Hutchinson) 

Hay muescas características en bordes incisa­
les de incisivos centrales superiores así 
como convergencia de las superficies rnesial y 
distal hacia la parte incisal. 
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Fig. 11.- Hipoplasia adamantina por sífilis 
congénita ("molares aframbuesados"). 

Los primeros molares inferiores presentan mu­
chas pequeñas masas globulares de esmalte en 
la porci6n oclusal. 
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IV.3.3.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR HIPOCALCE­
MIA. 

La tetania por descenso del nivel del 
calcio en sangre puede provenir de varias a-­
fecciones, las más comunes son: 

Deficiencia de vitamina D y deficien-­
cia paratiroidea (tetania paratiropriva) . 

En la tetania el calcio sérico descien 
de hasta 6 a 8 mg X 100 ml., a este nivel la 
hipoplasia adamantina corresponde a la varie­
dad en fosillas, no difiere a la de trastor-­
nos de nutrici6n y exantemáticas. 

IV.3.4.- HIPOPLASIA POR TRAUMATISMO NATAL 

La línea o anillo neonatal descrito 
por Schour en 1936 que aparece en dientes pri 
marios y primeros molares permanentes, se coñ 
sidera como un tipo de hipoplasia porque se ~ 
produce en esmalte y dentina, trastorno indi­
cador de traumatismo en el momento del naci-­
miento. 

En los nacimientos traumáticos la for­
maci6n del esmalte puede cesar en ese mamen-­
to. 

Miller y Forrester en un estudio clíni 
co dieron evidencias de que la hipoplasia -
adamantina es más común en prematuros y niños 
con enfermedad hemolítica por Rh, que en ni-­
ños nacidos a término. 

Grahnén y Larson comprobaron mayor fre 
cuencia de hipoplasia adamantina en prematu-= 
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ros, no hallaron diferencias en la presencia 
de caries entre este grupo y uno de niños de 
control. 

Se indica que la hipoplasia adamantina 
de dientes primarios afecta al esmalte forma­
do después del nacimiento, también se ve es-­
malte prenatal, ésto por un trastorno gastro­
intestinal u otra enfermedad de la madre. 

rv.3.5.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR INFECCION 
O TRAUMA LOCAL 

Hipoplasia poco común, con mayor fre-­
cuencia en uno de los incisivos superiores 
permanentes o en un premolar superior o infe­
rior. 

Hay todos los grados de hipoplasia, 
desde la coloraci6n parda leve del esmalte 
hasta la presencia de marcadas fosillas e 
irregularidades de la corona, se denominan 
"dientes de Turner", la anomalía se llama "hi 
poplasia de Turner". 

Si un diente temporal tuviera caries -
en el período en que se forma la corona del -
diente permanente sucesor, la infecci6n bacte 
riana de su tejido periapical podría alterar­
la capa amelobl~stica del diente permanente y 
producir una corona hipoplásica, la magnitud 
de esta hipoplasia dependerá de la intensidad 
de la infecci6n, grado de afecci6n del tejido 
y la fase de formaci6n del diente permanente 
en el momento en que se produce la infecci6n, 
puede haber un tipo similar de hipoplasia des 
pués de un traumatismo en un diente primario­
cuando éste ha sido intruído en su alveolo y 
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ha lesionado el gérmen dental permanente si -
éste estuviera en formaci6n la lesión se maní 
fiesta en pigrnentaci6n amarillenta o parduzca 
del esmalte, en la superficie vestibular o -­
corno fosillas hipoplásicas, ~sta fué estudia­
da por Vfa, señal6 que puede ocurrir un tras­
torno en la formaci6n de la matríz o en la -­
calcif icaci6n, dependería del período formati 
vo del diente en el momento de la lesión. -

Fig. 12.- Hipoplasia adamantina por infecci6n 
local ( 11 hipoplasia de Turner") . 

La corona del premolar no brotado es extrema­
damente irregular, debido a la perturbaci6n -
del diente en formaci6n por una infección a -
través de la pieza primaria precedente. 
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IV.3.6.- HIPOPLASIA ADA1-1ANTINA POR FLUORURO; 
EStlALTE VETEADO 

El esmalte moteado es un tipo de hipo­
plasia adamantina, descrito con este nombre -
y por primera vez en E.U. por G.V. BLACK y -­
Frederich s. McKay en 1916, en la literatura 
extranjera hay referencias anteriores, Black 
y McKay reconocieron que esta lesión presen-­
ta distribuci6n geográfica sugirieron que era 
el resultado de la presencia de alguna subs-­
tancia en el agua de consumo, años después -­
se comprob6 que el fluor era el agente causan 
te. 

Fig. 13.- Hipoplasia adamantina por exceso de 
fluoruro (esmalte veteado). 

Hay (A, B) moteado de la superficie adamanti­
na con manchas blancas opacas, C) zonas blan­
cas opacas en la mayoría de las superficies -
dentales, y D) fosillas y pigmentaciones in-­
tensas de las superficies dentales. 
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IV.3.6.1.- ETIOLOGIA DE LA HIPOPLASIA ADAMAN­
TINA POR FLUORtRO 

La ingesti6n de agua potable fluorada 
durante la formación de los dientes puede dar 
por resultado el esmalte veteado, el veteado 
aumenta con el incremento de la cantidad de -
fluoruros en el agua, así habrá un veteado -­
leve sin importancia clínica, con niveles in­
feriores a 0.9 a 1 partes por rnill6n de fluo­
ruro en agua. 

IV.3.6.2.- PATOGENIA DE LA HIPOPLASIA POR 
FLUORURO 

Se debe a un trastorno de los amelo- -
blastos durante el período formativo del de-­
sarrollo dental, no se conoce la naturaleza -
de la lesi6n, pero corno hay rastros histol6gi 
cos de daño celular, es posible que el produc 
to celular, la matríz adamantina sea defectuo 
sa o deficiente, se cornprob6 que con niveles­
rnás elevados de fluoruro hay interferencias -
en el proceso de calcificaci6n de la matrfz. 

Estudios epidemiol6gicos revelaron que 
no todos los niños nacidos y criados en la -­
zona de fluorosis endémica presentan el mismo 
grado de veteado, algunas personas presentan 
moteado leve a pesar de haber estado expues-­
tas a concentraciones bajas de fluoruros, és­
tos hallazgos se relacionan con la variaci6n 
individual en el consumo total de agua y por 
lo tanto con la ingesta total de fluoruro. 
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IV.3.6.3.- CARACTERISTICAS CLINICAS DE HIPO-­
PLASIA POR FLUORURO 

Según el nivel de f luoruros en el agua, 
hay variedad de la intensidad del aspecto de 
los dientes veteados que van de: 

1.- Alteraci6n caracterizada por un -­
veteado o punteado blanco del esmalte pasando 
por, 

2.- Alteraciones leves que se manifies 
tan por zonas opacas blancas, abarcan más de 
una superficie dental hasta, 

3.- Alteraciones moderadas y avanzadas 
donde hay formaci6n de fosas y pigmentaci6n -
pRrduzca de la superficie y aún, 

4.- Aspecto corroído de los dientes, -
los dientes atacados su esmalte se desgasta -
o fractura. 

IV.3.6.4.- DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE HIPOPLA 
SIA POR FLUORURO 

Se registr6 esmalte veteado en muchas 
partes del mundo, Europa, Africa, Asia, E.U. 
y M~xico. 

Las zonas más afectadas están al oeste 
del Río Mississipi, Texas, la zona más nota-­
ble está en Illinois en E.U. 

En M~xico por lo menos 28 estados pre­
sentaban fluorosis endémica, las zonas afecta 
das están al oeste, Guerrero, Aguas Calientes, 
San Luis Potosí, Querétaro y Zacatecas, son -
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las zonas que más presentan esmalte veteado -
por el agua fluorada. 

IV.3.6.5.- TRATAMIENTO DE HIPOPLASIA POR FLUO 
RUROS 

Por razones estéticas se estableci6 -­
blanquear los dientes afectados, con alguna -
substancia como el per6xido de hidr6geno, es 
preciso llevar a cabo el procedimiento en for 
ma periódica pues los dientes siguen pigmentan 
dose. -

IV.4.- HIPOPLASIA POR FACTORES IDIOPATICOS 

Aunque son muchos los factores como 
causas de la hipoplasia adamantina, estudios 
clínicos dijeron que la mayoría de los casos 
son de origen desconocido, ya que el amelo- -
blasto es una célula sensible y fácil de da-­
ñar, hay casos en que no se determina la etio 
logía, el agente causante pudo haber sido al= 
guna enfermedad sistemática leve que el pa- -
ciente no se dá cuenta . 

. • 
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CAPITULO V 

E S M A L T E 

V.1.- GENERALIDADES DEL ESMALTE 

Después que los odontoblastos producen 
la primera capa de dentina, los ameloblastos 
a su vez empiezan a producir esmalte. 

El esmalte cubre la dentina de la coro 
na anat6rnic~ del diente, primero se forma una 
matríz poco calcificada, que se califica com­
pletamente poco después, el material de la ma 
tríz mineralizada está en forma de bastonci-= 
llos, éstos conservan la forma de las célu- -
las, son prismáticos. 

Los extremos alargados de los amelo- -
blastos reciben el nombre de prolongaciones -
de Tomes. 

Los ameloblastos son células cilíndri­
cas largas. 

Las mitocondrias están cerca de la ba­
se de la célula, está un núcleo alargado aso­
ciado con cisternas estrechas orientadas lon­
gitudinalmente de retículo endoplásmico rugo­
so, éste se extiende hacia la regi6n supranu­
clear, donde sigue la membrana celular y aca­
ba bruscamente debajo de la membrana apical. 

Hay un aparato de Golgi alargado a lo 
largo del eje central de la célula en la re-­
gi6n supranuclear, tiene forma tubular rodea­
do por la red periférica de retículo endoplá~ 
mico rugoso. 



96 

Los gránulos unidos a la membrana se -
han producido dentro de los sáculos de Golgi, 
los gránulos se observan dispersos en la re-­
gi6n supranuclear de la célula y se reúnen en 
la prolongaci6n de Tomes por la parte central 
del aparato de Golgi y paralelamente a su eje 
mayor, está una "fibrilla axial" completa de 
filamentos, extendiéndose hacia arriba desde 
el vértice de la célula, en el velo apical -­
hay una prolongaci6n citoplásmica que es la -
prolongaci6n de Tomes, ésta prolongaci6n celu 
lar se ve embebida en esmalte de nueva forma= 
ci6n durante la secreci6n de matríz de esmal­
te, se ve gran número de gránulos densos ro-­
deados de membrana dentro de las terminacio-­
nes de Tornes, asociados con elementos de retí 
culo endoplásmico liso y microtubulos hay va= 
rios microfilarnentos en la porci6n distal de 
la prolongación, los microtubulos son largos. 

Los gránulos densos emigran desde la -
regi6n de Golgi a las prolongaciones de Tornes 
donde desempeñan un papel importante durante 
la secreción de matríz de esmalte. 

El esmalte es elaborado por los arnelo­
blastos, constituído por una rnatríz orgánica 
que tiene proteína y carbohidratos, con fosfa 
to cálcico en forma de apatita. 
(Calo) (P04) 6 (OH) 2 

Cada célula produce un bastoncillo o -
prisma de esmalte que es la unidad estructu-­
ral del esmalte. 

Warshawsky, después de inyectar ratas 
con aminoácidos observó en autorradiograf ías 
que aparecía proteína en relación con los ri­
bosomas que son asiento de síntesis de protef 
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nas, en menos de cinco minutos la proteína ra 
dioactiva aparecía en el complejo de Golgi 1 = 
ahí la autorradiograf ía rnostr6 que se añaden 
galactosa y fucosa para constituir la proteí­
na que se transforma en una glucoproteína que 
más tarde se aglomera en gránulos presecreto­
res en la parte madura de las papilas de Gol­
g i que llegan a la prolongaci6n de Tornes don­
de su contenido se libera hacia el espacio -­
extracelular para transformarse en la matríz 
del esmalte. 

V.2.- NECANISMO DE CALCIFICACION DEL ESMALTE 

La mineralizaci6n del esmalte se lleva 
a efecto de fuera o dentro, se producen los 
primeros dep6sitos de calcio en el polo opues 
to del crecimiento de los bastoncillos o ma-= 
tríz del esmalte. 

La mineralización dá principio sobre -
la superficie coronaria y se orienta hacia la 
unión dentinoesmalte, primero en las cimas de 
las cúspides o mejor dicho en los mamelones -
de los 16bulos de crecimiento, sucede en los 
distintos 16bulos del mismo diente, de los 
dientes hom6nimos de la arcada opuesta. 

La matríz orgánica del esmalte se cal­
cifica antes de que se realice la erupci6n y 
su rnineralizaci6n desde un principio es com-­
pleta y definitiva, como su formaci6n se debe 
a un producto del 6rgano del esmalte y ésta -
se hizo en estado embrionario no es posible -
su reconstrucción una vez terminada su minera 
lizaci6n. 

La calcificación empieza dentro de los 
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túbulos de la matríz del esmalte, a medida -­
que los bastoncillos se alargan y que toda la 
matríz se hace más gruesa continúa la calcif i 
cación, entre más lejos se halla la prolonga~ 
ci6n de Tomes de la matríz más calcificada -­
está, por lo que el contenido mineral aumenta 
a medida que se va acercando a la uni6n denti 
na esmalte, el aumentar el contenido se cree­
que hay pérdida de agua y disminución de cons 
tituyentes orgánicos, cuando el contenido mi~ 
neral alcanza 93% ya no hay más calcificación, 
se dice que el esmalte está maduro. 

El esmalte formado es inerte, no hay -
células asociadas con él, porque los amelo- -
blastos degeneran despues de que se ha produ­
cido todo el esmalte y el diente ha hecho - -
erupción. 

El esmalte es incapaz de ser reparado 
y sufre lesión por fractura. 

Sin embargo hay intercambio de iones -
metálicos entre el esmalte y la saliva y se -
pueden producir pequeñas zonas de recalcif ica 
ci6n, este intercambio es en la superficie. -
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V.3.- CARACTERES FISICOS DEL ESMALTE 

El esmalte es el tejido más duro del -
cuerpo humano, se origina de la hoja germinal 
ectodermo. 

Fig. 14.- Cavidad del estomodeo (S) revestida 
de ectodermo (SE) . Lámina dental (DL) que se 
está introduciendo en el mesénquima (M). 

El esmalte o substancia adamantina cu­
bre la corona del diente haciéndolo adecuado 
para la masticaci6n. 

La dureza y fragilidad del esmalte se 
debe a su contenido elevado de sales minera-­
les, el esmalte varia en dureza, desde el d~ 
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la apatita que es la quinta en la escala de -
Mohos (mineralogista alemán), hasta el topa-­
cio que ocupa el octavo lugar. 

La estructura específica y la dureza -
del esmalte lo vuelven quebradizo, notable 
cuando pierde su cimiento de dentina sana. 

Otra propiedad física del esmalte es -
su permeabilidad se ha descubierto con traza­
dores radiactivos que el esmalte puede actuar 
como una membrana semipermeable permitiendo -
el paso parcial o total de ciertas moléculas 
c14, urea, Iodo etc., lo mismo sucede con las 
substancias colorantes o con los microorgani~ 
mos productores de la caries. 

La baja resistencia a las fuerzas de -
fractura queda atenuada por la disposici6n de 
sus componentes inorgánicos en forma de basto 
nes o prismas en el seno de una malla de mate 
rial orgánico (cristales). 

Su espesor varía de 2 a 2.5 mm en el -
borde incisivo o en cúspides hasta cero en -­
forma de filo da navaja en la uni6n esmalte -
cemento, Fig. número 5. 

El esmalte es translúcido, de color -­
blanco o gris azulado, la dentina subyacente 
es de color amarillo claro, por esto los dien 
tes presentan un color amarillento, excepto ~ 
en el borde incisivo que tiene capa doble de 
esmalte, en las cúspides predomina el color -
gris azulado del esmalte. 

La translucidez puede deberse a varia­
ciones en el grado de la· calcif icaci6n y la -
homogeneidad del esmalte. 
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FIG. 15.- Influencia del espesor y la calcifi 
caci6n del esmalte sobre el color del diente~ 
A, esmalte transl~~ido, delgado, bien calcifi 
cado que dá al diente un color amarillento, ~ 
Y.B, esmalte grueso opaco, menos calcificado 
que dá al diente color grisáceo, G. En la zo­
na cervical el esmalte es delgado, dando al -
diente color amarillento. 
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V.4.- CO.MPOSICION QUI.MICA DEL ESMALTE 

El esmalte contien= de 92-96% de mate­
ria inorgánica, 1 6 2% de substancia orgánica, 
3 6 4% de agua (porcentaj~ del peso total). 

DA6UI 

100'',, 

Ml!Elil 
l~QRGUICA 

Fig. 16.- ComposicL6n química 
del esmalte: A, po. pesos; B, 
por volúmenes. 
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La mayor parte de la substancia inorg! 
nica es hidroxiapatita (Calí') (P04 ) 6 (OH) 2 . 

Fig. 17.- Cristales de hidroxiapatita en el -
interior de un prisma aislado d~ esmalte. 

El contenido de sodio del esmalte es -
de 1%, de magnesio de 1%, el carbonato (co3) 
corno ani6n 3%. 

También hay en concentraciones bajas, 
constituyentes inorgánicos como el hierro 
(Fe), fluor (F) y manganato (Mn04)3. 
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Los iones fluor pueden substituir a -­
grupos hidroxilos en el cristal de hidroxia-­
pati ta y convertirlo en un cristal de fluora­
patita. 

Los componentes orgánicos del esmalte 
parecen ser dos prote1nas, una glicoproteína 
soluble y una más insoluble, la glicoproteína 
se pierde por disoluci6n en los procesos de -
fijaci6n y desrnineralizaci6n que se emplean -
para obtener las preparaciones histol6gicas. 

En la composición de aminoácidos de la 
materia orgánica hay gran cantidad de proteí­
na, a pesar de ~sto no hay ni queratina ni co 
lágena. 

V.5.- ESTRUCTURA DEL ESMALTE 

El esmalte está formado por bastones o 
prismas, vainas del esmalte y una substancia 
interprisrnática de unión, de cristales de es­
rnal te, matríz del esmalte, líneas de incremen 
to de Retzius. 

V.5.1.- LOS PRISMAS DEL ESMALTE 

La entidad estructural del esmalte es 
un bastoncito o prisma, descubierto por Char­
les S. Tornes, que mide de 4-6.um de anchura,­
se extiende desde el límite amelodentinal has 
ta la superficie externa, son en número de -= 
cinco millones en incisivos laterales inferio 
res, hasta doce millones en los primeros mola 
res superiores. 
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En cortes transversales los prismas 
del esmalte presentan forma de ojo de cerradu 
ra o escama de pescado, se describe el ojo de 
cerradura dividiéndolo en cabeza y cola, los 
prismas se relacionan entre sí, de tal manera 
que entre dos cabezas se inserta la cola per­
teneciente a un prisma contiguo. 

Estudios sobre secciones transversales 
del esmalte humano demostraron que los pris-­
mas tenían de 5 a 6 facetas. 

Cuando se comparan los bastoncitos del 
esmalte humano en forma de ojo de cerradura -
o con la figura de los prismas de animales, -
se justifica considerando a la (cola) del ojo 
de cerradura como la parte correspondiente al 
esmalte interprisrnático de otras especies. 

La orientaci6n de los prismas en ojo -
de cerradura con relaci6n a la totalidad del 
diente, no ha sido determinada, en los lados 
de la corona las cabezas están dirigidas ha-­
cia el borde incisal o cúspide y la cola hacia 
la zona de uni6n esmalte y cemento. 
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Fig. 18.- Los prismas cortados transversalmen 
te se ven corno escanas de pescado. 

COLA 

Fig. 19.- Disposición de los prismas y la 
subdivisión del ojo de cerradura en cabeza .y 
cola. 
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El trayecto de los prismas desde la -­
un i6n amelodentinal a la superficie del esrnal 
te es curvada en S, si se enfoca a niveles di 
ferentes en una preparación gruesa de esmalte, 
los prismas a diversas capas no son paralelos 
sino que se entrecruzan, esta disposici6n es 
el factor que aumenta la resistencia a las -­
fuerzas de fractura. 

CUSPIOE 

LIMllE 
AMElOO(NliNlRIO 

Fig. 20.- Trayecto que siguen los prismas. 

Los prismas tienen ordenaci6n menos 
regular en la zona amelodentinal y en la su-­
perf icie ~el esmalte, en el limite con la den 
tina su forma y direcci6n están desordenadas; 
en la superficie del esmalte los prismas son· 
menos fáciles de distinguir. 

Los prismas a partir de la uni6n amelo 
dentinal siguen una direcci6n hacia afuera -= 
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hasta la superficie del diente, la longitud -
de los prismas es mayor que el espesor del es 
malte por su direcci6n oblícua y su curso on~ 
dulado. 

Los prismas localizados en las cúspi-­
des y borde incisivo, la porci6n mas gruesa -
del esmalte, son más largos que los situados 
en las zonas cervicales de los dientes. 

Los prismas del esmalte fueron descri­
tos por primera vez por Retzius en 1937, tie­
nen aspecto cristalino claro, lo que permite 
a la luz pasar a través de ellos. 

V.5.1.1.- LA VAINA DEL PRISMA 

Alrededor de la cabeza de cada prisma 
hay una vaina, su espesor es menor de 0.5.um, 
a veces las vainas son incompletas, la fina -
estructura de la vaina no difiere de la obser 
vada en los prismas, la orientación cristali~ 
na es diferente y aparecen espacios más an-­
chos y más cortos para las substancias inorg~ 
nicas. 

La vaina recubre la cara convexa de la 
cabeza de los prismas y se proyecta sobre la 
superficie c6ncava de las cabezas y colas de 
los prismas articulados. 

Obsérvese la vaina del prisma en la -­
Fig. 18. 
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V.5.1.2.- ESTRUCTURA SUBMICROSCOPICA DE LOS 
PRISMAS 

Los elementos estructurales de los 
prismas del esmalte son tan pequeños que no -
se observan en el microscopio de luz, con el 
microscopio electr6nico se ha obtenido nueva 
informaci6n tanto acerca de la matríz orgáni­
ca del esmalte como sobre su componente cris­
talino. 

La observaci6n de cortes de esmalte ma 
duro descalcificado ha revelado una red de fI 
brillas orgánicas finas en todo el espesor de 
los prismas. 

Hay pruebas de que los cristales de -­
apati ta pueden ser depositados no solo en los 
huecos de esta malla fibrilar sino que se for 
man alrededor de las fibrillas mismas. 

Bajo el microscopio electr6nico los -­
cristales de apatita aparecen algo aplanados 
y como cintas y se orientan con sus ejes lon­
gitudinales en sentido paralelo al eje longi­
tudinal del prisma, la disposici6n paralela -
en el interior de los prismas está lejos de -
ser perfecta y algunos grupos de cristales -­
pueden estar desviados hasta 40° en relaci6n 
del plano axial del prisma. 

Las medidas de los cristales básicos -
del esmalte varían entre 0.05 y 1 .u, los diá­
metros oscilan entre 0.02 y 0.04 .u. 
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tir del curso radial recto pueden describirse 
de la siguiente manera: 

Si la parte media de la corona se divi 
de en discos horizontales delgados, los pris~ 
mas en los discos adyacentes se doblan en di­
recciones opuestas, por ejemplo en un disco -
los prismas comienzan desde la dentina en di­
rección oblícua y se doblan más y más abrupta 
mente hacia el lado izquierdo. -

En el tercio externo del esmalte cam-­
bian frecuentemente hacia una direcci6n ra- -
dial casi recta, en el disco adyacente los -­
prismas se dirigen hacia la derecha, en esta 
desviaci6n alterna de los prismas en sentido 
de las manecillas del reloj y en direcci6n in 
versa a partir de la direcci6n radial, se pue 
de observar en todos los niveles de las coro= 
nas si los discos se cortan en los planos de 
la dirección general de los prismas, si los -
discos se cortan en un plano oblícuo cerca de 
la dentina en las cúspides o bordes incisivos 
su disposici6n parece ser más complicada las 
bandas de prismas parecen entrelazarse más -­
irregularmente, este aspecto óptico del esmal 
te se llama esmalte nudoso. 

Los prismas del esmalte que forman las 
fisuras y las fositas del desarrollo como las 
de la superficie oclusal de molares y premol~ 
res convergen hacia fuera. 

Las líneas de incremento de Retzius -­
son corno bandas cafés, en cortes de esmalte -
se ve el incremento de éste por aposici6n su­
cesiva de capas de la matríz del esmalte du-­
rante la formación de la corona, en cortes -­
longitudinales rodean la punta de la dentina, 
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V.5.1.3.- ESTRIACIONES DE LOS PRISMAS 

Cada prisma del esmalte está construí­
do de segmentos separados por líneas obscuras 
que le dan aspecto estriado, las estriaciones 
transversales separan segmentos de prismas a 
intervalos de 4 a 6 um, se hacen más visibles 
mediante la acci6n de ácidos poco concentra-­
dos, están mas marcados en el esmalte insufi­
cientemente calcificado, los prismas están -­
segmentados porque la matríz del esmalte se -
forma rítmicarnente, estos segmentos parecen -
ser de longitud uniforme de 4/u aproximadame~ 
te. 

V.5.1.4.- DIRECCION DE LOS PRISMAS 

Los prismas están orientados en ángu-­
los rectos respecto a la superficie de la den 
tina, en la parte cervical y central de la -= 
corona de un diente diciduo son más o menos -
horizontales, cerca del borde incisivo o de -
las puntas de las cúspides cambian gradualmen 
te hacia direcci6n más oblícua hasta que son 
verticales en la regi6n del borde o de la pun 
ta le las cúspides. -

La disposici6n de los prismas en los -
dientes permanentes es similar en los dos ter 
cios oclusales de la corona, en la regi6n cer 
vical se desvían de la posici6n horizontal -= 
para formar direcci6n apical. 

Los prismas siguen curso ondulado des­
de la dentina hasta la superficie del esrnal-­
te. 

Las variaciones más importantes a par-
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en las partes cervicales de la corona corren 
oblícuamente, a partir de la uni6n dentinoes 
máltica hasta la superficie se desvía en sen= 
tido oclusal. 

El término de líneas de crecimiento -­
es apropiado para estas estructuras porque re 
flejan variaciones de la estructura y la mine 
ralizaci6n ya sea hipo o hipermineralizados = 
que aparecen en el crecimiento de esmalte. 

Las líneas de incremento o de Retzius 
se han atribuído a la desviaci6n peri6dica de 
los prismas del esmalte, a variaciones en la 
estructura orgánica básica o a calcificaci6n 
fisiol6gica rítmica, si las líneas de incre-­
mento de Retzius son de intensidad moderada -
se consideran normales, pero la alternancia -
rítmica de períodos en la formación y el repo 
so de la rnatríz del esmalte pueden alterarse­
por disturbios metabólicos lo que causa una -
prolongación indebida de los períodos de des­
canso y un acercamiento de ellos tal proceso 
anormal explica la ampliaci6n de las líneas -
de incremento que las hace más prominente. 

V.5.2.- LOS CRISTALES DEL ESMALTE 

Los cristales de la hidroxiapatita del 
esmalte maduro son bastoncitos cortos que mi­
den, de longitud 160 um, de anchura 40 um y -
de espesor 25 um, promedio, son mayores que -
los cristales que se encuentran en la dentina, 
cemento y en el hueso. 

El eje mayor de los cristales (el eje 
C cristalográfico), es en la cabeza casi para 
lelo a la dimensi6n larga del prisma, la di-= 
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recci6n de los cristales de la cola está des­
viada en el extremo de la cola, son casi per­
pendiculares al prisma, gradualmente se van -
disponiendo en forma longitudinal. 

S6lo se ha descrito la orientaci6n de 
los cristales con respecto al eje más largo -
de los mismos, los otros dos ejes (cristalo-­
gráficos A) presentan orientaci6n al azar con 
relaci6n al prisma como se ve a partir de los 
estudios de difracci6n con radiografías y con 
el microscopio electr6nico. 

Los cristales empiezan a medida que -­
sus extremos delgados se alargan y crecen gra 
dualmente de tamaño, son orientados en direc~ 
ci6n de su eje, crecen regularmente en propor 
ci6n a la fase de maduración del esmalte, eI 
desarrollo de los cristales de un lado para -
otro es limitado hacia los cristales vecinos, 
después continúa en otra dirección. 

En maduración completa el esmalte de -
rata o de humano los cristales tienen que re­
llenar el espacio original enmedio de las for 
mas delgadas de las cintas de los cristales. 
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Fig. 21.- Diagrama del cristal 
del esmalte humano. 
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V.5.3.- LINEAS DE INCREMENTO DE RETZIUS 

Las estrías o líneas de incremento de 
Retzius son líneas de crecimiento, están más 
separadas que las estriaciones transversales 
a intervalos de 20 a 80 wn, las estrías co- -
mienzan en la uni6n amelodentinal, se extien­
den periféricamente hacia la superficie for-­
mando un ángulo agudo con la uni6n, en la re­
gi6n cuspídea las estrías no alcanzan la su-­
perficie del esmalte. 

En un corte transversal de un diente -
las estrías se semejan a los anillos de creci 
miento de un árbol. 

Las estrías de Retzius varían en ampli 
tud, son fáciles de identificar pero con fre= 
cuencia es difícil seguirlas en todo el tra-­
yecto desde la uni6nan~lodentinal hasta la su 
perficie del esmalte. Las estrías de Retzius­
sonproducidas por una mineralizaci6n altera-­
da, esto se cree que es debido a que la línea 
neonatal que resulta de la adaptaci6n a la 
vida extrauterina, se ve como una línea de -­
crecimiento bien manifiesta. 
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Fig. 22.- Lfneas de incremento de Retzius o -
estrías de Retzius, en cortes por desgaste -­
longitudinales. A, regi6n de la cúspide. B, -
regi6n cervical. 
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Donde las estrías alcanzan la superf i­
cie del esmalte aparecerán unos surcos poco -
profundos, en los j6venes se ven claras, ma-­
crosc6picarnente en la regi6n cervical de la -
corona son las líneas de imbricaci6n. 

LINEAS DE 
IMBRICACIONV 

\ 

Fig. 2~.- Esquema de la super 
ficie del esmalte con periquI 
matias v líneas de inbrica- = 
ci6n. -
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Entre los surcos la superficie forma -
unos rebordes transversales múltiples a modo 
de crestas bajas denominadas periquimatias. 

En personas de edad las periquimatias 
y las líneas de imbricaci6n se desgastan to-­
talrnen te y la superficie del esmalte puede -­
mostrar resquebrajaduras. 

Fig. 24.- Trayectoria homog~nea de las peri-­
guimatias de la superficie rnesial de un dien­
te premolar. 
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V.5.4.- SUBSTANCIA INTERPRISMATICA 

Los prismas del esmalte no están en -­
contacto entre sí, son pegados por la substan 
cia interprismática cuyo índice de refracci6ñ 
es mayor que el de los prismas. 

No hay seguridad si hay estructura en 
la substancia interprisrnática, o hay un míni­
mo. 

Bajo el microscopio electr6nico las es 
tructuras observadas de esta substancia tie-~ 
nen idéntico aspecto a las observadas en el -
interior de los prismas excepto su orienta- -
ci6n en el espacio entre prismas adyacentes, 
tanto las fibrillas de la matríz orgánica 
como los cristales de apatita están dispues-­
tos en ángulos muy oblícuos respecto a los -­
ejes longitudinales de los prismas. 

Obsérvese la substancia interprismáti­
ca en la fig. 18. 

V.5.5.- LA MATRIZ DEL ESMALTE 

La matríz orgánica está compuesta de -
proteínas, de las cuales el 20% son fosfopro­
teínas, proporciones bajas son proteoglicános 
y glicoproteínas, la matríz orgánica es esca­
sa y rellena los intersticios que hay entre -
los cristales, su estudio se dificulta debido 
a su escas~z, fragilidad y su fácil solubili­
dad, no hay estructura en la materia. 

La interpretaci6n más probable de la -
matríz del esmalte es que en un gel sin es- -
tructura en el cual están incluídos los cris­
tales. 
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V.6.- ESTRUCTURAS DE LA SUPERFICIE DEL ESMALTE 

Los detalles microscópicos que se han 
observado en las superficies externas de esmal 
te de dientes recientemente salidos son peri= 
quimatias, extremos de los prismas y grietas 
(laminillas), las periquimatias son surcos -­
transversales ondulados considerados como ma­
nifestaciones externas de las estrías de Ret­
zius, son continuas alrededor de un diente, -
por lo regular se disponen en forma paralela 
entre sí y en relación a la unión cementoes-­
mál tica, hay alrededor de 30 periquimatias -­
por nun. en la región de la unión cementoesmál 
tica, su concentración disminuye gradualmente 
hasta ser alrededor de lOXrnrn cerca del borde 
oclusal o incisivo de una superficie, su di-­
rección es regular pero en la región cervical 
puede ser irregular, las extremidades de los 
prismas del esmalte son c6ncavos, varían en -
profundidad y forma, son menos profundos cer­
ca de los bordes incisivos u oclusales. 

El término 11 grietas 11 se emplea para 
describir a las estructuras estrechas corno f i 
suras que se ven en casi todas las superf i- = 
cies, se ha demostrado que son los bordes ex 
ternos de las laminillas, se extienden a dis= 
tancias variables a lo largo de la superficie 
en ángulo recto respecto a la unión cernentoes 
rnáltica de la cual se originan, tienen menos­
de 1 rrun de largo, algunas son más largas, al­
gunas llegan hasta el borde oclusal o incisal, 
están uniformemente espaciadas pero las lami­
nillas largas se ven más amplias que las cor­
tas. 

El esmalte de los dientes deciduos se 
desarrolla parcialmente antes del nacimiento 
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y después del mismo. 

El límite entre las dos porciones del 
esmalte en los dientes está señalado por una 
línea de incremento de Retzius acentuada lla­
mada "línea o anillo neonatal", ésto es a - -
consecuencia del cambio brusco en el medio am 
biente y la nutrición de reci~n nacido. 

El esmalte prenatal está mejor desarro 
llado que el postnatal, se explica ésto por-= 
que en efecto, se desarrolla en un medio bien 
protegido con aporte adecuado de materiales -
esenciales. 

A causa del desarrollo uniforme y sin 
trastorno del esmalte, antes del nacimiento -
no hay periquimatias en las partes cervicales 
postnatales. 

En las microrradiograf ías de cortes -­
por desgaste se puede distinguir una zona de 
alrededor de 30_u de ancho en la superficie -
del esmalte, a veces se observa una zona seme 
jante en la unión dentinoesmáltica especial-= 
mente antes de completarse la mineralización. 
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Fig. 25.- Línea neonatal en el esmalte. 

V.6.1.- BANDAS O LINEAS DE HUNTER-SCHREGER 
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Se pueden observar mejor con luz ref l 
jada o con luz, aparecen corno u:-1r.ts bandas am= 
plias obscuras y claras y de perfil difuso, -
de anchuras variabi9s, átraviez3~ el esmalte 
más o menos e~ la misma direcci6n que los 
prismas, la interpretaci6n más probable de la 
presencia de éstas líneas es qu9 sea debida a 
fenómenos 6pticos o no, ya que es~án compues­
tas de zonas alternas que tienen permeabili-­
dad ligeramente diferente y contenido diferen 
te de material orgánico, al girar la prepara= 
ci6n se verá c6mo las bancias obscuras p<:san a 
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ser claras si se usa el microscopio de polar~ 
zaci6n. 

Las bandas se or1g1nan en el límite -­
dentinoesmál tico y siguen hacia afuera termi­
nando a cierta distancia de la superficie ex­
terna del esmalte. 

Dentina 

Fig. 26.- A. corte por desgaste longi­
tudinal a través del esmalte, fotografiado 
con luz reflejada se ve~ Bandas de Hunter - -
Schreger. B. Esmalte descalcificado (luz re-­
flejada) se ven bandas de Hunter-Schreger. 
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V.6.2.- CUTICULA DEL ESMALTE 

La corona del diente recientemente sa 
lido la cubre una membrana delicada llamada = 
"membrana de Nasmyth" (Nasmyth fue el primero 
en investigarla) . 

Cuando los ameloblastos han producido 
los prismas del esmalte elaboran una capa del 
gada continua llamada cutícula del esmalte -= 
primario, cubre toda la superficie del esmal­
te, es más resistente al ácido que el esmal-­
te, por eso puede ser estropeada y pronto se 
cáe de las superficies expuestas. 

Estudios de la cutícula del esmalte -­
primario de dientes no salidos, bajo el mi- -
croscopio electr6nico muestran una membrana -
continua de 0.2 p de espesor relacionada org! 
nicamente a la matriz del esmalte y a los ame 
loblastos. 

La masticación gasta las cutículas del 
esmalte de los bordes incisales de las super­
ficies oclusales y de las zonas de contacto -
de los dientes, en otras superficies expues-­
tas puede gastarse por otros mecanismos como 
el cepillado de los dientes, en zonas protegi 
das (superficies proximales y surco gingival) 
pueden conservarse intactas toda la vida. 
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Fig. 27.- La cutícula del esmalte se ve corno 
una membrana delgada en las extremidades de -
los arneloblastos. 

V. 6 • 3 • - LJ'l.!.UNILLAS DEL ESMALTE 

Son estructuras rectas y estrechas del 
tejido no mineralizado y del material orgáni­
co, son como hojas delgadas que se extienden 
desde la superficie del esmalte hasta la 
uni6n dentinoesmáltica, pueden llegar hasta -
la dentina y penetrar en ella. 

En cortes por desgaste se pueden con-­
fundir con grietas causadas por el desgaste -
de la pieza, la descalcificación de cortes --
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por desgaste el esmalte permite la distinci6n 
entre las cuarteaduras y las laminillas per-­
sisten. 

Las laminillas se pueden desarrollar -
en los planos de tensi6n 1 donde los prismas -
cruzan ese plano, un segmento del prisma pue­
de no estar totalmente calcificado, si la al­
teración es más grave se puede desarrollar -­
una grieta y se llena de células que la ro- -
<lean si es un diente no salido o por substan~ 
cias orgánicas de la cavidad bucal, si la 
grieta se hace después de la erupci6n, así se 
pueden diferenciar tres tipos de laminillas: 

A.- Laminillas fo:i;madas por segmentos mal cal 
cificados de los prismas 

B.- Laminillas formadas por células degenera­
das y 

c.- Laminillas originadas en dientes salidos 
donde las grietas se llenan con substan-­
cia orgánica proveniente de la saliva. 

Las laminillas del tipo A están res- -
tringidas al esmalte, las del tipo B y e pue­
den llegar hasta la dentina. 

Si los tejidos conectivos invaden una 
grieta en el esmalte se puede formar cemento 
y la laminilla consiste de cemento. 

Las laminillas se extienden en direc-­
ci6n longitudinal y radial, se ha sugerido -­
que las laminillas del esmalte pueden ser en 
lugar d~bil en el diente y formar una parte -
de entrada para las bacterias que inician la 
caries. 
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La luninilla presente en un diente en 
erupci6n consiste en una matríz de esmalte no 
mineralizado y se denomina laminilla primaria, 
hay otra clase de laminilla p=oducida después 
de la erupci6n, causada por trauma, es lamini 
lla secundaria. 

[smalte 

l.amimll• 

Pt-n3chos 

t:nilin 
Jent1noesmjltica 

Parte Jentinal de 
I• laminilla 

Dentina 

Fig. 28.- Corte transversal a través de una -
laminilla que llega desde la superficie hasta 
la dentina. Obsérvese también la uni6n denti­
noesmaltica. 
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V.6.4.- PENACHOS DEL ESMALTE 

Se originan en la uni6n amelodentinal 
desde donde se despliegan como las ramifica-­
ciones de un arbusto y llegan alrededor de -­
una tercera o una quinta parte del espesor. 

Los penachos consisten de prismas hipo 
calcificados del esmalte y de substancia in-~ 
terprisrnática, se extienden en direcci6n del 
eje longitudinal de la corona, por lo que se 
ven abundantes en los cortes horizontales y -
raras veces en los longitudinales. 

Su presencia y desarrollo son conse- -
cuencia de las condiciones del espacio en el 
esmalte o una adaptaci6n a ésta. 

Esmalte ·· ' 

.... 

Dentina 

F'ig. 29.- Numerosos penachos que se extienden 
a partir de la uni6n dentinoesmáltica hacia el 
esmalte. 
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V.6.5 • ...: UNION DENTINOESMALTICA 

La superficie de la dentina en la 
uni6n dentinoesmáltica está llena de fositas. 

En las depresiones poco profundas de -
la dentina se adoptan proyecciones redondea-­
das del esmalte, esta relaci6n asegura el 
agarre firme del casquete del esmalte sobre -
la dentina~ por eso en los cortes la uni6n -­
dentinoesmál tica no se observa como una línea 
recta, es festoneada, las convexidades de los 
festones están orientadas hacia la dentina. 

La uni6n dentinoesmáltica dotada de de 
presiones ya se encuentra preformada en la -= 
disposici6n de los ameloblastos y la membrana 
basal de la papila dental antes del desarrollo 
de las substancias duras. 

Obs~rvese la uni6n dentinoesmáltica en 
la Fig. 28. 

V.6.6.- HUSOS DEL ESMALTE 

Son estructuras que se encuentran en -
la regi6n más profunda del esmalte, preferen­
temente en la región de la cdspide y que pare 
cen prominencias cortas con un extremo amplio, 
comienzan en el límite amelodentinal, desde -
ahí prosiguen un curso recto de unas 10 p per 
pendicularmente a la uni6n con el esmalte, -= 
los husos se consideran de origen dentinario, 
se ve como llegan hasta ellos los canalículos 
de la dentina. 

La direcci6n de los husos en el esmal­
te corresponde a la direcci6n original de los 
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arneloblastos o sea en ángulos rectos en rela­
ci6n a la superficie de la dentina, debido a 
que los prismas del esmalte se forman en ángu 
lo respecto al eje de los arneloblastos, la di 
recci6n en los husos y de los prismas es di-= 
vergente. 

Huso del esmalr:t 

..!nión """": ~f._., -~ ,. ""·• ':. · 
Jm!inonmi!tia .,.....-- · · ·· · . 

Túbwo dentina.J 

. .~ . 
-- Esmaltt 

Prolon.c1L·h'in 1------ od1lnfti. 

'! bl.í.\nca ('n rl 
~mah~ 

Fig. 30.- Obs~rvense los husos del esmalte. 



V.7.- CAMBIOS DEL ESMALTE CON LA EDAD 

El cambio más importante en el esmalte 
con la edad es la atricci6n o desgaste de las 
superficies oclusales y de los puntos de con­
tacto, es a consecuencia de la masticaci6nr -
por ésto hay pérdida de la dimensión vertical 
de la corona y por aplanamiento del contorno 
proximal, además de éstos cambios rnacrosc6pi­
cos, las superficies externas del esmalte su­
fren alteraciones posteruptivas en la estruc­
tura observada en el microscopio, son resulta 
do de influencias ambientales y se presentan­
en relaci6n con la edad. 

Los cambios con la edad en esmalte pr~ 
pio han sido difíciles de descubrir al micros 
copio, las alteraciones que sufre se han de-= 
mostrado por análisis químicos, los cambios -
aún no se comprenden bien. 

La permeabilidad a los líquidos reduci 
da en los dientes antiguos sugiere cambio de= 
bido a la edad 1 pero no se ha comprobado que 
el esmalte se vuelva más duro con la edad. 

Hay otros cambios en el esmalte, son -
por el medio ambiente, éstos pueden ser la -­
atricción o desgaste de superficies oclusales 
corno el bruxismo ya que éste puede ser por el 
stress. 
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V.8.- CONSIDERACIONES CLINICAS EN EL ESMALTE 

La direcci6n de los prismas del esmalte es importante 
en las preparaciones de las cavidades, se eligen los instru­
mentos que se van a usar, dependiendo de la ·1ocalizaci6n de 
la cavidad en el diente. 

I 

Fig. 31.- Cavidades preparadas que ilustran la direcci6n de 
los prismas de esmalte (E) N6tese que todos los prismas de 
esmalte que permanecen después de la preparaci6n de la cavi 
dad están sostenidos por dentina (D). A). Preparación clase 
I de premolar en corte longitudinal (superficie bucolingual). 
B). Clase I en que se ve la superficie mesiodistal. C). Cla 
se II, se hace solo en diente posterior, n6tese el bisel -= 
(flecha), D. Clase II los prismas d~ esmalte se mantienen -
en toda su longitud (flecha) E). Clase III, se ve la incli­
naci6n de los prismas de esmalte y la línea de contorno pro 
ximal. F) Clase V en un canino. -
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Fig. 32.- Ilustraci6n esquemática de la direc 
ci6n de los prismas del esmalte en un molar ~ 
en relaci6n con la preparaci6n de la cavidad. 
Los números 1 y 2 indican preparaci6n err6nea 
de los bordes de la cavidad, los números 3 y 
4 indican la preparaci6n correcta. 

Los prismas corren en ángulos rectos -
respecto a la dentina subyacente o con la su­
perficie del diente, cerca de la uni6n cemen­
to-esmáltica los prismas van en direcci6n más 
horizontal. 

Al preparar las cavidades es importan­
te no dejar prismas del esmalte en los márge­
nes de la cavidad porque se romperían y produ 
cir!an una grieta y las bacterias se aloja- = 
rían en estos espacios induciendo caries secun 
daría. 
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El esmalte es quebradizo y no soporta 
fuerzas intensas en capas delgadas o en zonas 
en donde no está sostenido por dentina subya­
cente. 

Las fisuras profundas del esmalte pre­
disponen a la caries, proporcionan zonas don­
de se retienen los agentes productores de la 
caries, ésta penetra el piso de las fisuras,­
porque aquí el esmalte es muy delgado, al lle 
gar a la dentina el proceso destructor se de= 
tiene a lo largo de la unión dentinoesmáltica 
socavando el esmalte. 

Fig. 33.- Ilustraci6n esquemática del desarro 
llo de una fisura ~ofunda del esmalte. N6te= 
se la capa delgada de esmalte que forma el -­
piso de la fisura. 
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Las laminillas del esmalte también pue 
den ser localizaciones predisponentes para la 
caries por su contenido orgánico. 

Las pruebas "in vitro" han demostrado 
que la solubilidad ácida del esmalte puede re 
ducirse mediante el tratamiento con diversos­
agentes químicos, en particular los fluoru- -
ros, las pruebas clínicas basadas en ésto han 
demostrado la reducci6n en el 40% o más en la 
secuencia de caries en ninos después de apli 
caciones t6picas de f luoruro de sodio o de es 
taño. 

Los medios más efectivos para el con-­
trol de la caries en la poblaci6n han sido el 
ajuste del nivel de fluoruros en el agua pota 
ble en preparaci6n de una parte por un mill6n. 

Estudios epidemiol6gicos en regiones -
donde el agua potable contiene fluoruro de- -
muestran que la prevalencia de la caries tan­
to en niños como en adultos es aproximadamen­
te 65% menos que en las regiones sin fluoru-­
ros. Los estudios a largo plazo han demostra 
do que se dá la misma proporci6n de protecci6n 
mediante los programas de fluorinación del -­
agua. 

Se cree que los mecanismos de acci6n -
son principalmente la cornbinaci6n de cambios 
en lac esistencia del fluoruro durante la cal 
cificaci6n, las alteraciones en el medio arn-= 
biente de los dientes en especial la fluora -
bacteriana bucal. 

La superficie del esmalte en la regi6n 
cervical debe conservarse lisa y pulida por 
buena técnica de cepillado o por limpieza re-
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gular efectuada por el dentista. 

Si la superficie del esmalte cervical 
se descalcifica o se vuelve rugosa por cual-­
quier mecanismo, se acumulan restos de comi-­
da, placas bacterianas y otros materiales so­
bre ella, la encía en contacto con la superfi 
cie del esmalte grueso cubierto por detritus­
sufre cambios inflamatorios. 
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R E S U L T A D O S 

Es importante que el odont6logo esté -
más preparado y estudie más profundamente 
cada una de las estructuras del ·diente, 6rga­
nos y aparatos circunvecinos para que pueda -
dar una mejor atenci6n al paciente, en éste -
caso es importante saber y conocer el origen 
histol6gico y embriol6gico del esmalte. 

Con este trabajo se pretende que el es 
tudiante tenga un conocimiento más precisa -= 
acerca de la amelogénesis para que lo ponga -
en práctica y los resultados serían favora- -
bles. 

El estudio de esta investigaci6n nos -
di6 por resultado conocer el origen del esmal 
te, su patología, sus propiedades físicas y = 
químicas para así hacer un buen tratamiento -
cuando éste se necesite. 
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e o N e L u s I o N E s 

Esperamos que este trabajo sea de gran 
utilidad a cirujanos dentistas, médicos, en-­
fermeras, químicos y a toda persona interesa­
da en saber más acerca del esmalte, ya que -­
casi siempre se estudian estos temas superf i­
cialmente. 

En este trabajo se vé el origen histo­
lógico y ernbriol6gico del esmalte, para que -
se tengan las bases para dar un tratamiento -
adecuado. 

Se lleg6 a la conclusión que la amelo­
génesis es un proceso muy complejo en la for­
mación del esmalte donde intervienen elemen-­
tos como son el patrón genético de los amelo­
blastos, su medio ambiente propio y el medio 
ambiente materno, así como el estado nutricio 
nal, el estado de oxigenaci6n y el consumo de 
las cantidades de minerales adecuado a las -­
necesidades del ameloblasto, harán de la ame­
logénesis un proceso adecuado. 

Las investigaciones más recientes con­
cluyen que la aplicaci6n de f luoruros disminu 
ye la incidencia de caries dental y la debilI 
dad del esmalte. 

Estas investigaciones y estudios dan -
al cirujano dentista m~s seguridad en sus tra 
tamientos. 
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PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES 

1.- Proponemos esclarecer los fen6me-­
nos de la amelogénesis, de la forma más níti­
da y profunda con el objeto de que se conozca 
el proceso hasta sus últimas consecuencias 
según las investigaciones más recientes. 

2.- Desde el punto de vista académico 
se propone que se analice en la escuela este 
tema más a fondo para que los estudiantes ten 
gan un conocimiento más preciso sobre la ame= 
logénesis y sean odont6logos menos prácticos 
y más científicos. 

Se recomienda estudiar profundamente -
cada una de las estructuras del aparato esto­
matognático. 
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