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INTRODUCCTION

GENESIS, DESARROLLO Y ESTADO ACTUAL DE NUESTRO
ESTUDIO

Sabido tenemos que desde épocas anti--
guas llamaron la atencién de los médicos e in
vestigadores las posibles causas del proceso
carioso y otros problemas del esmalte, y es -
aqui donde se genera el estudio del esmalte,-
desde los experimentos mé&s rudimentarios, -~-
como las descalcificaciones en &4cidos y en --
fermentos hasta estudios avanzados, en los ==
campos de la microbiologia, de la quimica or-
génica, de la microscopia especial, de la his
tologia y de la microscopia electrdnica con -
sus m&s sofisticadas variantes que es el te--
rreno en que actualmente junto con las técni-
cas de la citologia molecular han alcanzado -
los estudios més modernos acerca de la amelo-
génesis.

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

En la etapa madurativa el esmalte tie-
ne la capacidad de captar fluor, hay concen--
tracién de fluor en esmalte externo y pérdida
en 4reas de desgaste.

En la etapa formadora se inicia la for
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macién de la matriz del esmalte.

En la amelogénesis o formacidn del es-
malte también hay anomalias, como la amelogé-
nesis imperfecta, manifestada por depresiones,
arrugamientos, pigmentacién y alin ausencia --
del esmalte.

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

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

El dentista debe orientar sobre costum
bres nutritivas sanas y recomendar procedi- -
mientos de inmunizacidn durante los periodos
de amelogénesis, en la gestacién y postnatal.

El tratamiento para éstas anomalias --
s6lo es estético poniendo coronas.

Enseguida se hablard de esmalte, gene-
ralidades y composicidn.

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

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

El esmalte es el tejido mas duro del -
cuerpo humano, se origina del ectodermo. EI1
esmalte es transltcido, de color blanco o ~--
gris azulado.
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El esmalte estd formado por bastones o
prismas, vainas del esmalte y una substancia
interprismética de unién.

Cambios del esmalte con la edad.- El1 -
cambio mds importante del esmalte con la edad
es la atriccidn o desgaste de las superficies
oclusales, por la masticacién y por stress --
emocional, por lo que hay pé€rdida de la dimen
sién vertical.

Consideraciones clinicas en el esmal--
te.~- Al preparar cavidades no dejar prismas -
del esmalte en los margenes de la cavidad por
que se romperian y producirfan una grieta y -
las bacterias se alojarian aqui 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 aplicacibn t6pica de fluoruros redu
ce en un 40% la secuencia de caries en nifios,
también la fluoracién del agua de beber prote
ge contra la caries.
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PROYECTO DEL TEMA

Titulo del proyecto: AMELOGENESIS

Area especifica del proyecto: AnatomiIa dental,
desarrollo y crecimien-
to del aparato estoma--

tognético.
Personas que participan: Alumna: Rojo Rojo Ana
Maria
Asesor: Dr. Manuel de Jesls 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
1llo como ente,

En lo que se refiere al aparato estoma
togndtico 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 afeccifén no es atendida a tiem
po causaré desequilibrio psicolégico y social.

El desequilibrio psicol6gico es por --
ejemplo, si la caries continfia hacia dentina



13

y pulpa, el paciente se sentird molesto, con
color y en estado de stress, y si el problema
que se inici6 no es atendido adecuadamente el
diente enfermo causard circunstancias anties-
téticas, y si el paciente pierde uno o mds --
dientes, también se romperd el equilibrio so-
cial ya que el paciente tendri protesis o res
tauraciones que le pueden causar pena a pesar
de todo, y va no tendré& seguridad en si mismo
y posiblemente se sentird inc6modo en el &mbi
to social, es aqui donde se desequilibra el -
factor de adaptaci6n en la sociedad.

Desde el punto de vista profesional se
eligib este tema tan importante para que el -
Cirujano Dentista tenga mds conocimientos --
cientificos acerca de cada una de las estruc-
turas del aparato estomatogndtico, en este --
caso del esmalte ya que el odontSlogo casi --
siempre vuelve su profesién méds préctica que
cientifica y el odontélogo debe ser un profe-
sionista cientifico.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

De la fundamentacién del tema se des--
prende el plantear como problema a solucionar
el hecho de que actualmente muchos profesio--
nistas del equipo de la salud principalmente
odont6logos manejan prdcticamente el aparato
estomatognédtico sin conocer la histogénesis -
embriol6gica y caracteristicas fisicas y qui
micas de cada una de las partes de este apara
to.

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

éConoce el Cirujano Dentista la histo-
logia, embriologia y caracteristlcas fisicas
y quimicas del esmalte?.

Andlisis de las determinantes de la --
amelogénesis.

El tejido ectodé&rmico determina desde
&pocas muy tempranas en algunos terrenos la -
inducci6n que causa que el mesénquima subya--
cente inicie los procesos de diferenciacién -
celular. Es asi por ejemplo que el ectodermo
que invade al mesénquima subyacente a la lami
na dentaria induce la diferenciacién de célu-
las que forman la papila dentaria, posterior-
mente la l&mina interna del 6rgano del esmal-
te (ectodermo) induce a las células mds super
ficiales de la papila a su diferenciacién en
odontoblastos, es entonces que durante este -
proceso las células ectodérmicas son una de--
terminante inductora para la diferenciacién -
de cé&lulas ectodérmicas de la l&mina interna
en ameloblastos.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.~ Conocer la amelogénesis, =
desde el punto de vista --
histolégico, embriol6gico,
de crecimiento y desarrollo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.- Se hablard de histologfa y embriologia --
del diente.
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Se describirdn las etapas del desarrollo
dental.

Se describird la amelogénesis y su patolo
gia.

Se determinard la biologfa de los amelo--
blastos.

Se explicard la mineralizacidén y madura--
cién de la matriz del esmalte.

Se describiré&n las caracteristicas clini-
cas de la amelogénesis.

Se explicarén generalidades del esmalte.

Se explicardn caracteristicas fisicas y -
quimicas del esmalte.

Se determinard la estructura del esmalte.

Se describirdn los cambios del esmalte =--
con la edad.

HIPOTESTIS

Estudiando la histologia, embriologia

y caracteristicas fisicas, quimicas y genera-

les

del esmalte, el odont6logo dard un mejor

tratamiento a su paciente y su comunidad por

los

conocimientos adquiridos.

MATERIAL Y METODO

MATERIAL: Bibliografia tomada del - -

A
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SECOBI, del CENIDS, libros de histologia y em
briologia, articulos de revistas. Fotografias
tomadas de los libros.

METODO: Se usa el inductivo, se anali-
za un climulo de trabajos de diferentes auto--
res y se sintetiza la informacifén haciendo in
duccidn del conocimiento aportado de diferen-
tes fuentes a éste trabajo. Se trabaj6 obte-
niendo informacidén de los textos clésicos so-
bre el tema y de los articulos traducidos so-
bre lo méds actualizado del mismo.

Se escogif la informacidn de libros vy
revistas de cinco afos a la fecha, lo més ac~
tualizado posible y se escogid literatura en
espanol y en inglés.

CRITERIOS DE SELECCION:

La investigacifén del tema se realizara
por medio de informacidn secundaria, que es -
la recopilacibn bibliografica 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

CAPITULC V.- ESMALTE
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CRITERIOS DE ANALISIS

Se seleccionarén libros, revistas y do
cumentos, que se traducirdn, resumirdn y sin-
tetizardn y que después se realizaridn fichas
bibliograficas de trabajo, de acuerdo a ellas
se elaborara&n preguntas con objetivos, de --
cada objetivo se llevari a cabo la informa- -
cidén de lo general a lo particular.

CRITERIO DE SINTESIS

Se utilizar&d informacidn secundaria, -
la cual nos dar& una elaboracibn de fichas bi
bliogr&ficas de trabajo, o sea, que se resumi
rd o estractard lo mds importante del tema --
para la elaboracién de los titulos de cada ca
pitulo llevando a cabo un anélisis individual
y un andlisis descriptivo que nos llevard de
lo general a lo particular, para el logro de
éste trabajo.

CRITERIO DE EVALUACION
Consideraré& que la tesis poseerd una -

verdadera y amplia proyeccidn para el mejora-
miento del conocimiento de la amelogénesis.
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CAPITULO I

1.1.- ODONTOGENESIS

ODONTOGENESIS, proviene del griego 0ODUS,
ODONTOS que significa --
diente, y de GENNAO, gque
significa yo engendro o
sea generacidn de dien--
tes.

1.2.~ HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA DEL DIENTE

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

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

La formacidn de un diente depende del
crecimiento del epitelio en el mesénquima te-
niendo forma de copa invertida, el meséngquima
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 cé&lulas mesenquimatosas de la concavidad
de la copa, vecinas en el desarrollo de los -
ameloblastos se diferencian 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 sexta 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 l&mina den--
tal sobre la regién de los maxilares superior
e inferior, ésta l&mina origina varias evagi-
naciones que se introducen en el mesénguima -
subyacente, son pequelhias 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
mard un diente deciduo, mis tarde la ldmina =~
dental dar& origen a unas yemas epiteliales -
similares, que se desarrollardn produciendo -
dientes permanentes, los primeros son en nfime
ro de diez, para cada maxilar, en breve la su
perficie profunda de los brotes se invagina y
se llega al perfodo 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 reticulo estrella--
do. EI mesénquima situado en la concavidad -
limitada por el epitelio dental interno pzoli
fera y se condensa formiandose asi la papila -
dental.

Al crecer la caperuza dental y profun-
dizarse la escotadura el diente adquiere as--
pecto de campana (perfodo de campana). Las -
células del mesé&nquima de la papila, adyacen-
tes al epitelio interno gue act@a sobre la ca
pa subyacente de cé&lulas mesenquimatosa de la
papila dentaria, &stas células elaboran ma- -
triz 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 citopldsmi,
cas finas llamadas fibras demtinarias. 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 demds 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 -
aposicién de nuevas capas el esmalte se en- -
gruesa, los ameloblastos retroceden hacia el
reticulo estrellado hasta alcanzar la capa --
epitelial dental externa, en este sitio hay -
regresibén y dejan transitoriamente una membra
na delgada (cutfcula dental o membrana de ~-
Nasmith) sobre la superficie del esmalte des-
pu&s de brotar el diente, &sta membrana gra--
dualmente se desprende.
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Fig. 1.- Esqueras de la for
macibén de un diente en va--
rias etapas de desarrollo.

A, A las ocho semanas; E, a las diez semanas
C, A los tres meses. D, A los seis meses. E,

A los ocho meses. F, Después de brotar el -=-
diente.
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1.3.~ ETAPAS DEL DESARROLLO DENTAL

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

1.- Primordial (bot6n) o yema
2.- Casquete

3.- Campana

4.- Aposicional y

5.- Erupciébn.

1.3.1.- ETAPA PRIMORDIAL DEL DESARROLIO DENTAL
Primordios dentales (botones dentales).

Poco tiempo después del establecimien-
to de las l&minas dentales se forman cinco --
primordios dentales o botones en cada arco, -
éstas son excrecencias de los extremos de las
laminas localizados en los lados de la meji--
lla y el labio de la lé&mina dental, contribui
rdn a la formacidn de los veinte dlentes deci
duos de ambos maxilares, los botones maxila--
res inferiores aparecen primero (7a. semana)
y los botones maxilares superiores unos dias
mas tarde.

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

Al inicio las células de los botones -
tienen dos formas: las perifé@ricas, son cilin
dros bajOS, y las internas son células pollgo
nales stas dltimas esté&n reunidas apretada-
mente con pocos y pequenos espacios intercelu
lares.
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1.3.2.~ ETAPA DE DESARROLLO DEL CASQUETE O
CAPERUZA

Consiste en una capa externa, el epite
lio dental externo, capa interna, el epitelio
dental interno y un centro de tejido laxo.

Las cé&lulas del primordio se multipli-
can agrandandolo, el mesénquima de la parte in
ferior del primordio se incluye profundamente
en el gérmen dental formando un centro cénico
llamado papila 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 papfla den--
tal origina la futura pulpa dental y la denti
na.

La porcién 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 foliculo --
dental que originar& el cemento y el ligamen-—
to periodontal.

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

Las células no tienen el mismo tamano
ni la misma forma, son diferentes para que =--
puedan percibirse cuatro dreas:

1.- Una capa de células cilindricas ba

jas que reviste a la papila den- -
tal.
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2.~ Una capa de cé&lulas cuboides que -~
forman la cubierta interna del cas
guete.

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

4.~ Varias capas de cé&lulas poligona--
les gue guedan por encima de las -
células de revestimiento de la pa-
pila 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 nddulo de Ahearn o nédulo de
esmalte.

La divisidn r8pida de las cé&lulas se ~
derrama sobre el &rea central formando un ro-
llo llamado cordén de esmalte, en pocos dias
el casquete se agranda y se transforma en una
estructura con forma de campana, en esta eta-
pa desaparecen el nédulo y el corddn.

1.3.3.- ETAPA DE DESARROLLO DE CAMPANA

Con la actividad mitdtica 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-
cibn del Srgano del esmalte el diente adgquie-
re una forma de campana que consta de cuatro
capas.

La capa simple de cé&lulas adyacentes -
a la papila dental se llama capa de las cé&lu-
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las internas del esmalte {preameloblastos), -
éstas células se diferencian en células forma
doras de esmalte llamadas ameloblastos, 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 unidn de esmalte y den-
tina.

Las cé&lulas estrelladas fusiformes y -
otras que forman la masa o centro del 6rgano
del esmalte constituyen el reticulo estrella-
do.

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

Las cé&lulas externas del esmalte son -
cuboides al principio de la etapa de campana,
mds tarde se vuelven aplanadas, la transicibn
se nota siempre de la cresta al area del asa
cervical, ésto también es en otras capas del
6rgano del esmalte.

Cuando las células madres del reticulo
estrellado cambian de forma, los espacios in-
tercelulares estdn agrandados y llenos de -~
substancia mucoide, ésta aparta las cé&lulas -~
mds y mds de modo que el contacto entre proce
sos alargados de células vecinas se mantiene
solo mediante desmosomas.

Las c&lulas son poliformas (formas di-
ferentes y cambiantes) se cree que el aumento
de volumen de esta capa proporciona espacio a
la corona que est& a punto de desarrollarse.
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Las células del estrato intermedio tie
nen varias capas de grosor, son de redondas a
planas, los espacios intercelulares son peque
fnos y estédn llenos de microvellosidades. -

Las células internas del esmalte son -
cilindricas y bajas, por diferenciacidén se =--
vuelven mds largas, su anchura mixima es de -
4 u aproximadamente, su longitud de 80 u, las
células de la cresta del 6rgano del esmalte -
son las primeras que se diferencian, 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 clspides)
y las iltimas estén cerca del asa cervical --
(futuro cuello del diente), las primeras célg
las que se vuelven activas tienen un periodo
formador de esmalte mids largo, el esmalte més
grueso estard en el 4rea incisiva o en las --
clspides y el m&s delgado en el cuello del --
diente o en la base de las cfispides.

Las células mesenquimatosas de la papi
la dental, adyacente al epitelio interno del
esmalte se diferencian en odontoblastos, é&s--
tas cé&lulas 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 diferencian en maeloblastos que producen -
esmalte en forma de prisma, bastoncillos y 1o
depositan sobre la dentina.
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Conforme aumenta el esmalte los amelo-
blastos se acercan al epitelio externo del es
malte.

La formacién de esmalte y dentina em--
pieza en la punta de la pieza dentaria y pro-
gresa hacia la raiz 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 ver& rodeado de hueso,
salvo la zona que esté@ sobre la corona.

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

1.3.4.- ETAPA DE DESARROLLO APOSICIONAL

Esta etapa es el perifiodo de produccidn
de esmalte o amelogénico.

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

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

La substancia intercelular del reticu-
lo estrellado es apartada por los vasos san--
guineos del tejido conectivo del saco dental
que las rodea.



29

La substancia intercelular del reticu-
lo estrellado es apartada por los vasos san=-
guineos que avanzan, aunque algunas cé&lulas -
de ésta 4rea persisten y se vuelven a orien—-
tar para formar islas (perlas epiteliales) la
mayor parte desaparece.

El estrato intermedio permanece mids ©
menos igual, pero los ameloblastos adquieren
altura m&xima y los organelos se polarizan, -
es decir, el nficleo ocupa el tercio de las cé
lulas cercano al estrato intermedio, el apara
to de Golgi y el reticulo endopl&smico ocupan
la mayor parte del tercio medio de la célula
y el tercio que queda frente a la papila se -
llena por completo de vesiculas secretorias -
grandes.

El crecimiento de vasos sanguineos den
tro del espacio ocupado por los componentes -
del 6rgano del esmalte lleva las substancias
necesarias para la produccibn de esmalte més
cerca de los ameloblastos.

1.3.5.- ETAPA DE DESARROLLO DE ERUPCION

Conforme crece la raiz dental la coro-
na hace erupcidn 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 raiz de la decidual correspondien-
te es reabsorbida de manera gradual por los -
osteoclastos, cuando se cie la pieza, la deci
dual esté constitulida solo por la corona y la
porcifén m&s alta de la raiz.

lLas piezas permanentes suelen hacer --
erupcibn durante el sexto ano y continfia apa-
reciendo hacia el principio de la edad adul--
ta.
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- CAPITULO II
DESARROLLO DE ESTRUCTURAS ASOCIADAS

ITI.1.- LAMINA DENTAL

Cuando el embridn tiene seis o seis y
media semanas de edad, once milimetros 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 s0li--
das de epitelio, las l&minas dentales en el -
mesénquima formando dos arcos, una se locali-
za en el arco maxilar superior y la otra en -
el arco maxilar inferior.

IT.2.- LAMINA VESTIBULAR

Vaina epitelial llamada banda del sur-
co labial o l&mina vestibular, se desarrolla
cerca de la l&mina dental, ésta banda de teji
do crece semejante a la l&mina dental, se dis
tingue esta l&mina porque después de formar -
una banda epitelial s6lida y ancha, las c&lu-~
las centrales se desintegran asi queda un es-
pacio revestido a cada lado por el epitelio,
el espacio forma el vestibulo de la boca y los
labjios, mejillas y los labios, y el resto del
epitelio forma el revestimiento de labios, me
jillas y encfas, por lo tanto es la l&mina --
vestibular la que libera mejillas y labios de
la s6lida masa de tejido del estomodeo.
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La lamina externa de continuacifn, pro
pia y rudimentaria son productos de la lamina
dental original.

IT.3.- LAMINA EXTERNA

Con la formacibn de los primordios den
tales, el crecimiento del primordio dental -—
tiende a retirar parte de la l&mina de la ma-
sa original.

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

A veces el tejido conectivo crece den-
tro de la l&mina externa formando una ligera
depresidn, 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--
l1la en el 6rgano del esmalte, el extremo de -
la l&mina dental, también continfia creciendo
situandose mds profundamente en el tejido co-
nectivo de la mandibula.

La punta en crecimiento de la l&mina -
dental se conoce como l&mina de continuacibn,
que proporcionarf los primordios dentales de
los dientes definitivos o permanentes.

Las primeras indicaciones de desarro--
1lo dental aparecen al principio de la sexta
semana como engrosamientos lineales en forma
de U denominadas l&minas dentales, aparecen -
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proliferaciones localizadas de células en las
l&minas dentales que producen tumefacciones -
redondas u ovales y se denominan yemas denta-
les.

II.5.- LAMINA DENTAL PROPIA

La l&mina 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 funcidbn se deriva su otro nombre 1&§-
mina dental propia. T

Los dientes permanentes son los mola--
res lo., 20., y 30., los botones del primer -
molar permanente se producen en el embridn 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 --
anos aproximadamente.

II.6.- LAMINA RUDIMENTARIA

La mayor parte de las cé&lulas epitelia
les de las distintas lé&minas se desintegran y
desaparecen, algunas pueden formar ac@mulos -
de células llamados perlas epiteliales o glén
dulas de Serres, &stos aclimulos celulares tie
nen la posibilidad de volverse activos y pro-
ducir dientes extraordinarios, tumores con as
pecto de dientes y revestimientos quisticos.
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CAPITULO III

AMELOGENESTIS

AMELOGENESIS.~ Amel-esmalte, Gennao—
engendrar, o sea que amelogénesis significa -
generacidn, produccibén o formacidn de esmal--
te.

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

Tomando como base la ultraestructura y
la composicibn en el desarrollo del esmalte,-
intervienen dos procesos:

lLa formacibn o secrecidn de la matriz
orgdnica y la mineralizacién de la misma.

Los ameloblastos se diferencian a par-
tir de las células de la capa interna del epi
telio dentario, los ameloblastos son produci-
do por sintesis de material orgénico.

Durante la amelogénesis los ameloblas-
tos presentan las caracteristicas y las fun--
ciones de cé&lulas secretoras, después tendrd
relacibn con la extraccidn de la matriz orga-
nica del esmalte (ameloblastos de resorcién),
al final las células retroceden a una fase de

células del epitelio dentario reducido que --
- participa en la erupcidn del diente y forma -
parte del recubrimiento epitelial.
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III.1.- ANALISIS DE ILAS DETERMINANTES DE LA
AMELOGENES IS

El tejido ectodérmico determina desde
épocas muy tempranas en algunos terrenos la -
induccibén que causa que el mesé&nquima subya--
cente inicie los procesos de diferenciacidn -
celular, es asi por ejemplo que el ectodermo
gue invade al mesénquima subyacente a la lami
na dentaria induce la diferenciacidn de célu-
las que forman la papila dentaria, posterior-
mente la l&mina interna del 6rgano del esmal-
te (ectodermo) induce a las cé&lulas m&s super
ficiales de la papila a su diferenciaci6n en
odontoblastos, es entonces que durante este =~
proceso las células ectodérmicas son una de--
terminante inductora para la diferenciacibn -
de células ectodérmicas de la l&dmina interna
en ameloblastos.

III.2.- BIOLOGIA DE LOS AMELOBLASTOS

DESARROLLO.- Gran n@imero de estudios =~
deben ahondar dentro de los procesos del de--
sarrollo que tienen lugar durante la forma- -
ci6n del 6rgano del esmalte.

Con aplicacidn de bromodioxyuridina se
puede demostrar en el andlisis de actividad -
fisiolbgica el desarrollo de las células ame-~
loblédsticas.

La formacidn de esmalte es ejemplo de
una situacidn de desarrollo del epitelio me~--
senquimatoso, &sta interaccidn indica esa ac-
cibn reciproca enmedio de la divisidn celular
forma cambios en el epitelio, secrecibn de --
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glucoaminoglicanos y secrecidn de colédgena --
por el mesénquima.

Un rasgo de carlcter de la secrecibn -
de esmalte precursor es que la membrana base
desaparece antes de ser depositada, sin embar
go es igual durante la secrecibn de proteinas
de alta carga molecular como la collgena.

IIT.3.- CICLO VITAL DE LOS AMELOBLASTOS

De acuerdo a su funcién 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.- Desmolitica

Ya que la diferenciaci6én de los amelo-
blastos es méds acelerada en la regibn del bor
de incisivo y en las puntas de las clispides y
menos ripida en la regidn 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 ameloblastos estén di
ferenciados y produzcan esmalte desempenan un
papel importante en la definici6n de la forma
de la corona, la unién dentinoesmfltica (ob--
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sérvese esta unidn en la fotografia 2), en --
esta etapa las células son cortas y cilindri-
cas Fig. 2 con nflcleo oval grande que llena -
casi todo el cuerpo celular.

El aparato de Golgi y los centriolos -
estdn en la extremidad proximal de la cé&lula
(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 est&n uniformemente repartidas -
en todo el citoplasma, durante la diferencia-
cibn de los ameloblastos aparecen barras ter-
minales al mismo tiempo que se hace la emigra
cidn de las mitocondrias hacia la regién ba--
sal de la célula, ambas estructuras conservan
su posicidn basal durante la etapa formadora,
las barras terminales representan puntos de -
contacto intimo entre las cé&lulas, bajo el mi
croscopio electrénico se ha encontrado que --
comprenden engrosamientos de las membranas ce
lulares opuestas asociadas a condensaciones -
del citoplasma subyacente.

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



7

Yy

L,

Fig.

40

B R L A 1T ]

(RMER AT T

¥ - o
- ! <

SR
Fre bR emT o b BN

2.- Obsérvese la unién dentino—
esmiltica y las extremidades
distales de los ameloblastos.
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II1.3.2.- ETAPA ORGANIZADORA

Aqul el epitelio dentario interno ejer
ce influencia sobre las células del tejido ~-
conjuntivo adyacente para diferenciarlos ha--
cia odontoblastos, en esta etapa hay cambio -
en el aspecto de las células del epitelio den
tario interno se hacen mds largas como las --
partes proximales que contienen los nficleos,
sobreviene la inversi6n de la polaridad fun--
cional de las células mediante la emigracién
de las regiones de Golgi, desde las extremida
des proximales de la célula hasta sus extremi
dades distales.

Métodos de tincibn revelan grénulos --
acid6filos finos en la parte proximal de la -
cé&lula, con el microscopio electrénico se ha
demostrado que éstos grdnulos son mitocon- -
drias que se han concentrado, desaparece la -
zona clara sin células, situada entre el epi-
telio dentario interno y la paplla dentaria,-
debido al alargamiento de las cé&lulas epite--
liales hacia la papila, de este modo las cé&lu
las epiteliales se ponen en contacto con las
células del tejido conjuntivo de la pulpa, --
que se diferencian hacia odontoblastos.

La primera aparici6én de la dentina pa-
rece ser una fase critica en el ciclo vital -
del epitelio dentario interno mientras se en-
cuentra en contacto con el tejido conjuntivo
de la papila dentaria, recibe material nutri-
tivo a partir de los vasos sanguineos de E&ste.

La pérdida de substancias dentarias es
balanceada por la produccibn 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
ameloblastos de su fuente nutritiva original,
de ahi en adelante son nutridos por los capi-
lares que rodean y penetran al epitelio denta
rio externo, esta inversién de fuente nutriti
va se caracteriza por la proliferacibn de ca-
pilares del saco dentario y por la reduccidn
y desaparicién gradual del reticulo estrella-
do, asi se acorta la distancia entre los ca-
pilares y el estrato intermedio y la capa ame
loblastica.

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

ITI.3.3.- ETAPA FORMADORA

Los ameloblastos entran en esta etapa
después de elaborada la primera capa de denti
na, parece necesaria la presencia de dentina
para inducir el comienzo de la formacibn de -
la matriz del esmalte,.

Esta interacci6n mutua entre dos gru--
pos de células representa una de las leyes =--
fundamentales de la organogénesis y la dife--
renciacibén histolégica.

En estudios en ratas y conejos en mi--
crografia electrénica, el Dr. Slavkin dice --
que hay material granular en las vesiculas de
secrecidn de ameloblastos junto a los proce-~
sos de Tomes en la formacibén de la matriz de
esmalte extracelular.

Con métodos autoradiogrédficos el 3H———
tript6fano incorporado dentro de las protei--
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nas se transportS en la secrecién de amelo- -
blastos desde el reticulo endotelial y dentro
de las vesiculas de secrecibén, éste material
fue segregado desde las vesiculas del ambien-
te extracelular junto a procesos de Tomes -—-
como material granular.

Se han hecho autoradiografias usando,
observando y clasificando prolina, glucosami-
na, leucina, metionina y cistina en 6rganos -
de molares de conejo in vitro.

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

Seglin el Dr. Ozawa los gr&nulos finos
de 5-10 um de difmetro tienen calcio y fosfa-
to detectado por RX en cfispides.

Everett y Miller mostraron presencia -
de grupos sulfidrilos dentro de matriz de es-
malte secretada nuevamente, los sulfidrilos -~
son requerimientos en mantenimiento de protei
nas de esmalte en solucifn. -

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

En estudios de hace algunos anos del -
Dr. Belanguer se vi6 acumulacidn de calcio en
el desarrollo de esmalte de molar de rata vis
to en la etapa de transicibn, el calcio llega
hasta la matriz del esmalte.



44

IIr.3.3.1.- MATRIZ.- Relacidn mineral del te-
jido del esmalte, relacifn matriz
-mineral, especulando su naturale
za, distribucién, formacién y el
papel de la proteina del esmalte.

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

1.~ ¢Cull es la naturaleza de la pro--
teina del esmalte?

2.- ¢En dénde se encuentra?
3.- ¢C6mo se controla?
S6lo se d& alguna explicacibn.

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

Durante los Gltimos veinticinco ahos -
los conocimientos del esmalte van aumentando.

En comfin con muchos investigadores la
definicibn correcta de esmalte es: Producto -
extracelular del ectodermo con las tres carac
teristicas siguientes que distinguen al esmal
te de dentina, cemento y hueso. -

l.- ILos cristales de apatita son més -
grandes gue los encontrados en el mesodermo,-
en materiales basados en collgena: hueso ce--
mento y dentina, los.criskales de apatita no
estén capacitados para crecer.

2.~ La matriz orglnica estd libre de -
colégena.
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3.- En el esmalte la mineralizacibn es
- completa, con pocos residuos de matriz orgéni
ca, durante la etapa de maduracién gran parte
de la proteina es perdida o removida por la -
actividad celular.

Antes de la llegada del microscopio --
electrdnico la capa del esmalte se denominaba
por mucha gente "esmalte mesodé&rmico".

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

En el esmalte y la unién dentinoesmal-
te de dientes se encuentran grandes cristales
debajo de la superficie de fibras de col&gena.

Antes de la formacibn del tejido duro
hay distribucién de preodontoblastos y preame
loblastos (Katchburian & Burgess (1977).

Hay evidencia del microscopio electrd-
nico que el esmalte degrada, pierde o remueve
la colfgena como las proteinas de origen epi~-
tealial en los procesos de maduracibén (Poole
y Shellis).

1.- ¢Cudl es la naturaleza de la pro--
teina del esmalte?

La proteina que puede ser como un sus-
trato que permite el crecimiento de los cris-
tales de apatita habiendo ejecutado esta fun-
cibén, en gran parte del material puede ser re
movido de la masa del tejido durante la etapa
final de maduraci6bn, el removimiento no es --
completo, quedan por lo menos dos residuos, -
uno es soluble, pH neutral, el otro es insolu
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ble a dcidos o soluciones quimicas, el Gltimo
residuo es residuo org&nico de esmalte adulto
que los histSlogos conocieron como "crestas -
esmaltadas" y cuticula primaria.

Estudios autoradiogr&ficos revelaron =
que la protefina del esmalte aparecid libre a
través del esmalte.

Hay trabajos de Seyer y Glimcher sobre
la naturaleza de la proteina de esmalte, si -
los ameloblastos inicialmente sintetizan las
proteinas de alto peso molecular de 30,000—
40,000 daltones, la degradacibn al peso mole-
cular méds bajo de las moléculas ocurre des- -.
pués de la sintesis.

Durante el desarrollo del esmalte gran
cantidad de matriz org&nica es segregada, --
esta matriz temprana es llamada amelogenina -
constituida de un complejo de proteina.

Inicialmente los ameloblastos pueden -
producir una o dos proteinas con peso molecu-
lar de 30,000 daltones, después de la secre--
ci6n hay disgregacién y se produce un comple-
jo de bajo peso molecular de 10,000 daltones,
después de la maduracibén los residuos de pro-
teina son fracciones solubles e insolubles te
niendo diferentes caracteristicas fisicas y =
quimicas de la amelogenina, la fraccidén inso-
luble es resistente a dcidos o soluciones qui
micas.

2.- ¢En dbnde se encuentra la proteina
del esmalte?

La amelogenina es de pesoc molecular --
alto, se encuentra en la secrecifén de amelo--
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blastos y el nuevo material secretado de los
procesos de Tomes.

En la formacién del esmalte algunas --
fracciones son insolubles en dcido dilufdos.

En la maduracidén la proteina de esmal-
te se altera en su constitucidén por amino&ci-
dos de bajo peso molecular.

3.~ ¢C6mo se controla la proteina del
esmalte?

Es bajo control celular directo.

Las proteinas 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 proteina molecular -
capaz de agregacibn y disgregacidn, la amelo-
genina y los sustratos dan las condiciones --
propicias para el crecimiento de los crista--
les de apatita.

IIT.3.4.- ETAPA MADURATIVA

La maduraciodn del esmalte (mineraliza-
cién completa) Fig. # 3, se produce después -
de formada la mayor parte del espesor de la -
matriz del esmalte en zona oclusal o incisi--
va, en las regiones cervicales de la corona -
todavia se estd formando matriz del esmalte.-
Durante la maduracién del esmalte los amelo--
blastos se reducen de longitud y se encuen- -
tran fntimamente adheridos a la matrfz del es
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malte, las cé&lulas del estrato intermedio -~
pierden su forma cuboidea y la disposicién re
gular y adquieren aspecto fusiforme, los ame-
loblastos también participan en la maduracién
del esmalte, producen la cutfcula del esmalte
en la maduracibn muestran microvellosidades -
en sus extremidades distales y hay vacuolas -
citopl&smicas que contienen material parecido
a la matriz del esmalte.

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

Fig. 3.- Microfotograffa de un corte por des-
gaste de un molar reciduo en desarrollo, se -
ve la maduracién, avanza a partir de la unién
dentinoesmdltica hacia la superficie del es--
malte. La mineralizacifn es m&s avanzada en
oclusal que en cervical. Las lineas A, By C
indican planos en los que se hicieron traza~-
dos microdensitométricos reales.
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Fig. 4.- Esquema gque muestra el patrbn
de mineralizacidr de un diente incisi-
vc. Las zonas punteadas representan -
capas consecttives de matriz de esmal-
te parcialment2 mineralizado. Las zo--
nas negras indican e1i avance de la mi-
neralizacifn iinal durante la madura--
cibn.
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ITI.3.4.1.- CAMBIOS DE CONCENTRACION DE FLUOR
EN SUPERFICIES DE ESMALTE EN DIEN
TES DE HUMANO, ERUPCIONADOS.

El fluor perdido por abrasién no se --
compensa con la ingestién oral de fluor.

Dos estudios de Jen Kins y Speirs -
1953, Speirs 1959 indicaron que el fluor de -
esmalte no varia 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
centracién de fluor en esmalte se incrementa
después de la erupcidbn, ésta observacibn se -
hizo sobre el fundamento del anilisis del es-
malte, de superficies lisas o de toda la coro
na de los dientes, se gana fluor después de -=
la erupcidn en regiones fluoradas y no fluora
das.

Trabajos subsecuentes determinaron con
centracién de fluor en esmalte externo, se in
dica pérdida de fluor en Areas de desgaste.

Los autores concluyeron que la concen-
tracién 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 afos siguientes a la erupcién, decrece la
concentracidén de fluor en esmalte en periodos
cortos de tiempo, observados en lugares con -
poca diferencia de contenido de fluor en agua
de beber.
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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 f&sforo en esmalte
después de la erupcién.

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

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

La profilaxis con pfSmez aplicando el =
fluor tbpico mejora la ganancia de fluor en -
esmalte (Tinanoff, Wer y Parkins 1974, se --
usan pastas con abrasivos en ninos que tienen
cdlculo y coloracibén 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 concentracién de fluoruro en -
la superficie del esmalte se considera como -
una barrera protectora contra atagques de ca--
ries en el perfiodo de desarrollo.

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

Se prueba una muestra de distribucidn
de fluoruro en el desarrollo del esmalte en -
el crecimiento de incisivos de rata, &stos se
eligieron porque las etapas de mineralizacidn
se pueden ver en un solo diente.

ITII.3.5.~ ETAPA PROTECTORA

Cuando el esmalte se ha desarrollado -
por completo y se ha calcificado los ameloblas
tos ya no estfn ordenados en una capa bien de
finida y no se pueden distinguir de las cé&lu-
las del estrato intermedio y del epitelio den
tario externo, &stas capas celulares forman -
después una cubierta epitelial estratificada
del esmalte el llamado epitelio reducido del
esmalte, cuya funcibén es proteger al esmalte
maduro separé&ndolo 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 anomalias, 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 fusibén de los epitelios.

Es probable que las células epitelia--
les elaboren enzimas capaces de destruir las
fibras del tejido conjuntivo mediante desm6li



sis, la degeneracibén prematura del epitelio -
reducido del esmalte puede impedir la erup- -
cién de un diente.

IIT.4.- LA DIFERENCIACION DE LOS AMELOBLASTOS

La diferenciaci6n de las células del -
epitelioc dentario lleva varios cambios morfo-
1l6gicos, la altura celular aumenta alrededor
de 40 .um, las células se estrechan hasta me--
dir 7 um de ancho, se disponen ordenadamente
y sus nficleos alargados se sitfian en la re- -
gibén celular que contacta con las cé&lulas in-
termedias del G6rgano dentario, el aparato de
Golgi aumenta y se hace mds abundante el reti
culo endoplésmico granular productor de pro--
teinas, ambos tipos de organoides esté&n ubica
dos en el lado del nficleo més cercano al es--
malte, las mitocondrias estén agrupadas en el
mismo lado del nficleo entremezcladas con los
otros organoides.

IIT.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, &ste comprime los extremos de la =
célula que se llaman ahora procesos de Tomes,
tienen aproximadamente 4 u de largo.

FASE 2.~ Los ameloblastos y las célu~-
las que quedan por encima de ellas se mueven
hacia atrds, cuando lo hacen dejan tras de si
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
cacifn se depositan cristales de apatita como
cintas a lo largo de la armaz6bn 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 1lo
tanto cada ameloblasto produce un prisma de -
esmalte de 4 u de grosor.

III.6.- MEMBRANA DENTINOESMALTICA

La membrana dentinoesmlltica es conti-
nua con la substancia interprismltica que se
forma subsecuentemente, su presencia explica
el hecho de que las extremidades distales de
los prismas del esmalte no estén en contacto
directo con la dentina.

ITI.7.- DESARROLLO DE LAS PROLONGACIONES DE
TOMES

Después de la formacibén de la membrana
dentinocesmadltica, se deposita matriz entre --
las extremidades distales de los ameloblastos,
rodea las extremidades de las células deli- -
neando las prolongaciones de Tomes, en cortes
histolbgicos se observa como una hilera de --
proyecciones de alrededor de 4 u de largo ex-
tendido entre las células a partir de la ma--
triz formada al Qltimo.
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ITII.8.- BARRAS TERMINALES DISTALES

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

Estructuralmente son condensaciones lo
calizadas de substancia citoplésmica, intima-
mente asociadas con las membranas celulares,-
s6lo se observan durante la etapa de produc--
cién de esmalte del ameloblasto, pero no se -
conoce su funcifén exacta.

Fig. 5.- Formacibn de las prolongaciones de
Tomes y las barras terminales como primer paso
en la formacién de los prismas del esmalte --
(incisivo de rata).
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I1I.9.~ TRANSFORMACION DE LAS PROLONGACIONES
DE TOMES

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

La mineralizacién de la matriz que se
segrega en la prolongacidn implica el depSsi-
to de cristales formando &ngulos rectos con -
la superficie de la prolongacién, é&sto es im-
portante para la orientacibn cristalina final
del esmalte.

Los ameloblastos quedan articulados en
tre si por medio de unos complejos de unidn -
gue se localizan en las prolongaciones de To-
mes y en otros extremos de las células, el es
pacio extracelular entre los ameloblastos se-
cretores tiende a ser pequeno, el esmalte va
aumentando en espesor a medida que se produce
y mineraliza mds la matriz, a consecuencia de
ello los ameloblastos se van alejando del 1i-
mite amelodentinal, sin embargo la direccién
de movimiento no es a lo largo del eje mayor
de las células sino formando cierto &ngulo, -
&ste modo particular de disposicién es impor-
tante para entender la orientacibn cristalina
final del esmalte.

Las investigaciones sobre el desarro--
1lo del esmalte de los roedores demuestran --
que las prolongaciones pueden de hecho sepa--
rarse de las células progenitoras mediante la
invaginacién de las membranas celulares late-
rales, antes de su transformacién en substan-
cia del prisma, se han observado vainas do- -
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bles, similares entre segmentos prisméticos -
individuales en el esmalte humano en desarro-
llo, indican que pueden ser més bien tabiques
filamentosos que membranas celulares.

La transformacibén de las prolongacio--
nes de Tomes en substancia de matriz 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 matriz intercelular y formacibn -
de barras terminales.

La formaci6n de las prolongaciones de
Tomes y su transformacifn en matriz se repi--
ten una y otra vez hasta formar el espesor to
tal del esmalte, la segmentacibn primaria de
los prismas efectuada por depbsito ritmico se
considera la base de las estriaciones cruza--
das observadas en prismas maduros, la longi--
tud de los segmentos en desarrollo de 4 u --
corresponde a la distancia que separa las es-
triaciones.

Los ameloblastos generalmente se en- -
cuentran orientados en &ngulo respecto a los
segmentos prism&ticos en desarrollo, pueden -
desviarse primerc hacia un lado, después ha--
cia el otro, lo que se explicaria 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 més pequenas se derivan de una o --
dos células vecinas en el esmalte deciduo hu~
mano &sto puede explicar las desviaciones re-
gulares en relacibn al eje longitudinal del -
prisma de grupos de cristales de apatita.
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El producto final segregado por los ——i

~ameloblastos es la cuticula primaria del eg=-"
malte.

ITTI.10.- CUTICULA DEL ESMALTE

Es la membrana org&nica que cubre la -
superficie del esmalte, la corona tiene un --
espesor de aproximadamente una -um.

Tras la erupci6n, la cutfcula se des--
gasta al cabo de poco tiempo, siendo reempla-
zada por una pelicula org&nica producida por
precipitaci6én de glicoproteinas presentes en
la saliva.

ITT.11.- EL EPITELIO DENTARIO REDUCIDO

La iltima fase del ciclo vital de los
ameloblastos consiste en una diferenciacién -
celular, pasan a formar parte del epitelio re
ducido y como tales participan en las funcio-
nes de tal tejido.

Los ameloblastos antes de entrar en la
Gltima fase dan muestra de su origen filogené
tico cuténeo mediante un aumento de tonofila-
mentos en su citoplasma, los tonofilamentos -
se disponen en forma de haces y se adhieren a
los desmosomas tal como hacen en las células -
epiteliales cuténeas, no obstante en este es-
tadio no se han observado signos de queratini
zacibn, los ameloblastos al diferenciarse dis
minuyen de altura y se hacen células cGbicas,
el aparato de Golgi se reduce y sOn menos nu-
merosos los elementos del endoplé&smico granu-
lar, simbolos de una actividad metab6lica dis
minuida.
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La principal funci6n de las célulasg -~
del epitelio dentario reducido es la protec-—-
ci6n del esmalte antes de la erupci6n denta--
ria.

IIT.12.- MINERALIZACION Y MADURACION DE LA MA
TRIZ DEL ESMALTE.

La formacibn de la matriz y calcifica-
cibn de la misma se considera como regulador
i6nico de calcio.

La mineralizacibn de la matriz del es-
malte se realiza en dos etapas a intervalo --
corto, en la primera aparece mineralizacifn -
parcial, inmediata a los segmentos de matriz
y la substancia interprismatica conforme se -
depositan, la mineralizacibén es a base de cre
cimiento cristalino, los cristales crecen en
grosor y en longitud y en anchura guedan inmu
tables. -

El andlisis quimico 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 electrédnico y -
la difraccidn que el primer mineral estd en -
forma de apatita cristalina.

La segunda etapa o de maduracibn basa-
da en material animal, por ser dificil de es-
tudiar en seres humanos, se caracteriza por -
la mineralizaci6én gradual hasta el final, ==
cuando acaba la secrecibn de la matriz adaman
tina, antes de que la matrfz haya alcanzado -
su espesor total, los ameloblastos pasan a --—
ser unas células con los caracteres de cé&lu--
las absorbentes, las prolongaciones de Tomes
se adelgazan gradualmente, desaparecen y se -
separan para dejar lugar a los cristales en -
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crecimiento, se pueden apreciar unos plega- -
mientos internos en la membrana plasmdtica de
los extremos adamantinos de los ameloblastos,
las mitocondrias aparecen relacionadas con --
estos plieques, el espacio extracelular entre
los ameloblastos y entre los complejos de --
unién que persisten en ambos extremos de las
células es més amplio que el espacio entre --
los ameloblastos secretores, en este espacio
hacen protrugidn prolongaciones digitiformes
emitidas por los ameloblastos.

Durante esta fase los andlisis quimi--
cos muestran que la disminucién de volumen de
la matriz orgé&nica se debe a la extraccién de
gran cantidad de proteinas, principalmente de
agua y la mayor parte de la matriz orgé&nica -
por las células.

La maduracién se caracteriza por la mi
neralizacién gradual hasta el final, comienza
a partir del borde de la corona, las regiones
incisiva y oclusal alcanzan la madurez antes
qgue las regiones cervicales, progresa hacia -
el cuello, en cada nivel parece comenzar en -
la extremidad dentinal de los prismas, asi --
acontece la integracibén de dos procesos; cada
prisma madura desde la profundidad hacia la -
superficie y la secuencia de los prismas en -
maduracién se realiza desde la cGspide o el -
borde incisivo hacia la linea cervical, se --
efectla en la matriz interna formada primero,
al mismo tiempo que la mineralizacién inicial
se realiza en la matrfz externa formada re- -
cientemente, el avance primero estg dispuesto
paralelamente a la unibén dentinoesmfltica y -
después a la superficie externa del esmalte.

A nivel de ultraestructura, la madura
cibn se caracteriza por el crecimiento y fu--
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sidn consiguiente de los cristales observados
en la fase primaria, los cristales acintados
aumentan m&s répidamente en espesor gue anchu
ra hasta que son exdgonos, ligeramente alarga
dos en corte transversal.

Cuando se estudian en el microscopio -
electrbnico cortes desmineralizados hechos --
longitudinalmente a través de los prismas de
esmalte casi maduro, se pueden ver filamentos
0 cintas de matriz orgénica.

Cuando se hacen cortes transversales -
respecto a los ejes longitudinales de los pris
mas, la matriz orgdnica parece formar vainas
alrededor de los cristales individuales de a-
patita.

En estudios de dientes incisivos de --
rata se observa en la zona de maduracibn que
el esmalte tomado desde la zona de secrecibn
(esmalte caseoso) contiene alrededor de 30% -
de matriz orgénica, el esmalte tomado desde -
la regi6n inicial de la zona de maduracidn =--
(esmalte yesoso) contiene 1% de matriz orgdni
ca.

El examen de proteinas contenidas mues
tra que hay una r&pida baja en la zona de ma-
duracién, deshecha poca cantidad de esmalte -
en la porcién erupcionada, en esmalte maduro
hay pequefia cantidad de carbohidratos.

En estudios de dientes humanos se en--
cuentran proteinas en esmalte, contiene 15% -
de azficar, incluye galactosa, monosa y fuco--
sa, esos azficares se sintetizan en glucopro--
teinas de la membrana plasmitica.
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Esto se observ6 en la amelogénesis, --
por autoradiografia en microscopio de luz, -
. seguida de inyeccién de 3H-prolina.

III.13.— CONSIDERACIONES CLINICAS DE LA
AMELOGENESIS

El interé&s clfnico en la amelogénesis
se enfoca principalmente en la perfeccién de
la formacibn 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 etiologia de la estructura defectuosa del
esmalte.
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CAPITULO IV

ALTERACIONES EN AMELOGENESIS: PATOLOGIAS

Las principales patologias de la amelo
génesis son:

La hipoplasia, manifestada por depre--
siones, arrugamiento, pigmentacién y afin au--
sencia del esmalte. La hipocalcificacibén en
forma de zonas opacas O COmoO yeso sSObre super
ficies de esmalte contorneadas normalmente.

Las causas de esta formacibén defectuo-
sa de esmalte se pueden clasificar como: Gené
ticas, sistémicas o locales.

Las influencias sistémicas méds comunes
son defectos nutritivos, deficiencia de vita-
mina A, C y D, Endocrinopatias, enfermedades
febriles sarampibn, varicela o escarlatina. Y
ciertas intoxicaciones quimicas por ejemplo -~
por fluoruros.

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

La intoxicacién quimica de los amelo--
blastos no es prevalente, se limita a la in--
gestibn de cantidades excesivas de agua con -
fluoruros abundantes.

En lugares en donde el agua potable --
contiene mi4s de 1.5 partes de fluoruros por -
un millén, puede aparecer fluorosis endémica
cr6nica como consecuencia del uso continuo du



66

*

rante todo el perfodo de la amelogénesis, en
estas zonas es aconsejable la sustitucibn con
un agua de niveles de fluoruro muy por debajo
del umbral para la fluorosis, aunque Sptimo -
en cuanto a la proteccibén 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 matriz y
la maduracidén, las perturbaciones del desarro
llo se pueden comprender mejor. Si se afecta
la formacién de la matriz se produciré& hipo--
plasia del esmalte, si la maduraci6n falta o
es incompleta se origina la hipocalcificacidn
del esmalte. En la hipoplasia hay defecto --
del esmalte, en la hipocalcificacidn hay defi
ciencia en el contenido mineral del esmalte,
en el iltimo caso el esmalte persiste como ma
triz del mismo y por lo tanto es blando e in=
soluble en &cido en la preparaci6n de rutina
después de la fijacidn con formol.

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

La hipoplasia de origen sistémico se -
llama hipoplasia cronol&gica porque la lesibn
se encuentra en las zonas de aquellos dientes
donde se formé el esmalte durante el trastor-
no sistémico (metab6lico).

Como la formacidbn del esmalte abarca -
un periodo mis largo y la alteracién sistémi-
ca es de corta duracibn, 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 mfiltiples), puede indicar un disturbio
de formacidén del esmalte en un perifiodo corto
en el que s6lo se afectaron los ameloblastos
que en ese momento habfan iniciado la forma--
cidn del esmalte, la hipoplasia mdltiple se -
desarrolla si la formacibén del esmalte se in-
terrumpe varias veces.

A la fecha no se ha confirmado etiolo-
gifa especifica para explicar la hipoplasia --
cronolbgica.

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

Las influencias sistémicas que causan
la hipoplasia del esmalte son activas en el -
primer ano de vida, por lo que los dientes --
afectados mds 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 después que el de los otros dientes.

Los factores locales alteran dientes -
aislados, la mayor de las veces a un diente,-
si se afecta mé&s de un diente por la hipopla-
sia local, la situacib6n de los defectos no --
muestra relacibén con la cronologia del desa--
rrollo, la causa de la hipoplasia local puede
ser una infeccién pulpar con infeccibn de te-
jidos periapicales de un diente deciduo, si -
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la irritaci6n fue durante el periodo de forma
cidén del esmalte de su diente sucesor (perma-
nente).

El tipo hereditario de hipoplasia del
esmalte es probablemente un desorden generali
zado de los ameloblastos, de ahf que se afec-
ta todo el esmalte de todos los dientes tanto
deciduos como permanentes, m&s bien que s6lo
una zona en cinturén del esmalte de un grupo
de dientes tal como ocurre en los casos siste
miticos.

La anomalia se trasmite como cardcter
Mendeliano dominante, el esmalte de esos dien
tes es tan delgado que no se puede observar
ni en la clinica ni en las radiografifas.

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

La causa de la deficiencia en 1la calci
ficacibn es el elevado contenido de fluoruros
en el agua de tomar.

La hipocalcificacién por fluoruros es
endémica o sea que se limita en su distribu--
ci6n a regiones determinadas en las cuales el
agua potable contiene mis de una parte de --
fluoruro por un milldén de partes de agua, se
ha demostrado gque una pequena cantidad de --
fluoruro (aproximadamente de 1 a 1.2 partes -
por millén) reduce la susceptibilidad a la ca
ries sin provocar el moteado, por &€sto muchas
comunidades estén anadiendo pequenas cantida-
des de fluoruro a la red distribuidora de --
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agua potable.

La causa local que podria danar la for
macién del esmalte puede perturbar la madura-
cidén, si la lesidn ocurre en la etapa formado
ra del desarrollo del esmalte, aparece hipo--
plasia si la lesibn es en la etapa de madura-
cibén causa deficiencia en la calcificacibn.

El tipo hereditario de hipocalcifica--
cibn se caracteriza por la formacién de canti
dad normal de matriz del esmalte que no madu-
ra completamente, si se estudian esos dientes
antes o poco despu&s de la erupcibn tiene for
ma normal se ven opacos, el esmalte es opaco.

La matriz del esmalte hipocalcificada

v blanda pronto se tine, se desgasta por la -
masticacién 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 pequenos y cafés y la dentina expuesta es
sumamente sensible.

El posible tratamiento en las amelogé-
nesis imperfectas serian las coronas.

Se hablard un poco mis de amelogénesis
imperfecta.

IV.- AMELOGENESIS IMPERFECTA

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

Hay dos tipos de amelogénesis imperfec
ta:

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

2.- Hipocalcificaci6n adamantina, (hi-
pomineralizacién) se produce la mineraliza- -
cibn defectuosa de la matriz formada.

IV.1.- HIPOCALCIFICACION ADAMANTINA

Hay varias formas diferentes de hipo--
calcificacién adamantina, se transmiten como:

1.~ Rasgo dominante autosémico

2.- Rasgo recesivo autosédmico

Las variantes en las manifestaciones -
clinicas, caracteristicas radiogrdficas e his
tol6gicas son considerables.

Otra forma de amelogénesis imperfecta
dentro de la hipocalcificaci6n adamantina es
la que aparece en la displasia oculodentodigl
tal, sindrome presentado por Gorlin y colabo-
radores, consta de:

l.- Hipertiroidismo ocular

2,- Desfiguracibén digital
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3.~ Hipoplasia adamantina marcada, --
afecta las dos denticiones, los hallazgos den
tales descritos son m&s caracteristicos de hi
poplasia adamantina gque de hipocalcificacién.

IV.1.1.~ CARACTERISTICAS CLINICAS DE HIPOCAL-
CIFICACION ADAMANTINA

Darling divididé la hipocalcificacibn -
adamantina en tres categorias, sobre la base
de las manifestaciones clinicas:

1.~ Los dientes van del color amarillo
al pardo claro, mientras que el esmalte es de
textura cretdcea, hay poco astillamiento de -
esmalte y zonas bien calcificadas en la super
ficie adamantina y en la unién amelodentina--—
ria.

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

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

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

La pigmentacifén se acentfia con la edad,
varfia en los diferentes dientes de un mismo -
paciente, el esmalte es blando, se desgasta -~
con facilidad, asi la dentina expuesta se gas
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ta con rapidez, llegan a quedar a nivel de la
linea gingival.

Toller dice: &stos dientes no son espe
cialmente propensos a la caries.

Fig. 6.~ Amelogénesis imperfecta,
del tipo hipocalcificado,
el esmalte es defectuoso
o est§ 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 tipicos, son
como un ensanchamiento de la substancia inter
prismatica con prismas adamantinos bien defi-
nidos.

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

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

Al ser escaso el contenido mineral, el
organico aumenta en trasposicién.

IV.1.4.- TRATAMIENTO DE LA HIPOCALCIFICACION
ADAMANTINA.

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

IV.2.- HIPOPLASIA ADAMANTINA
Se define como formacidén incompleta o

defectuosa de la matrfiz orgénica del esmalte
dental.
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Hay dos tipos de hipoplasia adamantina:

1l.- La hereditaria y

2.~ La causada por factores ambienta--
les.

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

Weinmann subclasific6 la forma heredi-
taria de hipoplasia adamantina sobre la base
de las diferentes formas clinicas de la enfer
medad y los diferentes modos de transmisibén -
como sigue:

1.~ Transmisidén dominante ligada a X
con mordida abierta.

!

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

3.~ Transmisidn dominante ligada a X

4 .- Transmisidn dominante autosémica
forma aplésica.

5.- Transmisi6n dominante autosémica
con efecto pleotr6pico - forma --
aplésica.

6.- Transmisién dominante autosdmica
forma hipopl&sica

7.~ Transmisi®n recesiva autosfSmica
forma hipoplésica
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8.~ Transmisidn recesiva autosdfmica --
con enfermedad de Morquio.

Darling propuso una subclasificacibn -
basada en el aspecto clinico de la hipoplasia
adamantina: ¢

1.- Esmalte con fosillas mfiltiples ge-
neralizadas.

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

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

Los dos Gltimos grupos 2 y 3 pueden --
presentar tanto hipocalcificacibn como hipo--
plasia.

IV.2.1.~- CARACTERISTICAS CLINICAS DE HIPOPLA-
SIA ADAMANTINA

Las diversas formas hereditarias de hi
poplasia adamantina pueden tener diferentes -
aspectos clinicos, 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 coloracién o no, si hay varfa 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 sSurcos o --
arrugas verticales paralelas,
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En los tipos aplasicos el esmalte estd
ausente o casi ausente, los dientes tienen el
color amarillo de la dentina normal, la forma
normal de éstos estd alterada por falta de es
malte, los puntos de contacto est&n abiertos.

En los tipos hipopl&sicos profundos la
superficie de la corona tiene muchas depresio
nes profundas o playas en la base, la dentina
estd 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--
plédsico (apl&sico).

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

B, Ausencia de esmalte excepto una capa delga
da en las puntas de las cfispides.

C, Las radiografias revelan la ausencia de --
esmalte y marcada formacién de dentina secun-
daria debajo de las zonas de abrasidn.
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IV.2,2.,- CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE HI- -
POPLASIA ADAMANTINA

El esmalte estd ausente, cuando estd -
aparece como una capa muy delgada sobre las -
clispides 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 anomalias, ellos --

son:

1.- Deficiencias nutricionales (vitami
na A, Cy D).

2 .- Enfermedades exantemdticas (saram-
pién, varicela, escarlatina).

3.- sifilis congénita.

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

6.- Infeccibn o trauma local

7.~ Ingestibn de substancias quimicas
(fluoruros) .

8.~ Causas idiopédticas.

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

Cuando la anomalia es mis 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
indicarian que hubo una serie de lesiones, en
casos graves falta una parte de esmalte, lo -
que sugliere un trastorno prolongado de la fun
cibn ameloblastica.

La hipoplasia se produce si la agre- -
si6n ocurre mientras los dientes se estén for
mando, o sea en el perfiodo 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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Hipoplasia adamantina por factores
ambientales.

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 ragquitismo
durante la formacibn dental, es la causa més
comin de hipoplasia adamantina, por ejemplo -
nifios raquiticos estudiados por Shelling y --
Anderson dicen que el 40% presentaron hipopla
sia.

Las deficiencias de vitaminas Ay C --
fueron mencionadas como causas.

Estudios indicaron que enfermedades --
exantem&ticas como sarampién, varicela y es--
carlatina son factores etiol6gicos, no son -=-
confirmados afin, podrfia afirmarse que cual- -
quier deficiencia nutricional o enfermedad --
sistemitica 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 funcidn metabs-
lica.

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

Estudios clinicos indican que la hipo-
plasia adamantina incluye dientes que se for-
man en el primer afio de vida los dientes més
afectados son los incisivos, centrales y late
rales, caninos y primer molar, es raro que =--
premolares, segundos y terceros molares pre--
senten lesién, ya que su formacidén no comien-
za sino alrededor de los tres aflos o mis tar-
de.
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Hay controversia en la relacién entre
la hipoplasia adamantina y la caries dental,
no hay relacidn entre ellas.

IV.3.2.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR SIFILIS
CONGENITA

Presenta un aspecto caracteristico --
casi patognoménico, 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 caracteristica la forma de "destor
nillador" del incisivo central, la superfi--
cie mesial y distal de la corona convergen -
hacia el borde incisal, el borde incisal pre
senta una muesca. -

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

Hay muescas caracteristicas en bordes incisa-
les de incisivos centrales superiores asi --
como convergencia de las superficies mesial y
distal hacia la parte incisal.
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Fig. 11.- Hipoplasia adamantina por sifilis
congé€nita ("molares aframbuesados").

Los primeros molares inferiores presentan mu-
chas pequenas masas globulares de esmalte en
la porcibn 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 mds 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 nutricifn y exantem&ticas.

IV.3.4.- HIPOPLASIA POR TRAUMATISMO NATAL

La linea o anillo neonatal descrito --
por Schour en 1936 que aparece en dientes pri
marios y primeros molares permanentes, se con
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 traumiticos la for-
macién del esmalte puede cesar en ese momen--
to.

Miller y Forrester en un estudio clini
co dieron evidencias de que la hipoplasia -=
adamantina es m&s comfin en prematuros y nifios
con enfermedad hemolitica por Rh, que en ni--
nos 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 nifos 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, &€sto por un trastorno gastro-~
intestinal u otra enfermedad de la madre.

IV.3.5.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR INFECCION
0 TRAUMA LOCAL

Hipoplasia poco com@in, 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 coloracibn parda leve del esmalte --
hasta la presencia de marcadas fosillas e =--
irregularidades de la corona, se denominan --
"dientes de Turner", la anomalia se llama "hi
poplasia de Turner".

Si un diente temporal tuviera caries -
en el perfodo en que se forma la corona del -
diente permanente sucesor, la infeccibén bacte
riana de su tejido periapical podria alterar
la capa amelobldstica del diente permanente y
producir una corona hipopl&sica, la magnitud
de esta hipoplasia dependerd de la intensidad
de la infeccibén, grado de afeccién del tejido
y la fase de formacién del diente permanente
en el momento en que se produce la infeccién,
puede haber un tipo similar de hipoplasia des
pués de un traumatismo en un diente primario
cuando &ste ha sido intruido en su alveolo vy
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ha lesionado el gérmen dental permanente si ~
éste estuviera en formacifn la lesidn se mani
fiesta en pigmentacibn amarillenta o parduzca
del esmalte, en la superficie vestibular o --
como fosillas hipoplésicas, &sta fué estudia-
da por Via, senalé que puede ocurrir un tras-
torno en la formacién de la matriz o en la ~-
calcificacién, dependeria del periodo formati
vo del diente en el momento de la lesidn.

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

La corona del premolar no brotado es extrema-
damente irregular, debido a la perturbacifén -
del diente en formacidn por una infeccibn a -
través de la pieza primaria precedente.



89

IV.3.6.~ HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FLUORURO;
ESMALTE VETEADO

El esmalte moteado es un tipo de hipo-
plasia adamantina, descrito con este nombre -
Yy por primera vez en E.U. por G.V. BLACK y --
Frederich S. lMcKay en 1916, en la literatura
extranjera hay referencias anteriores, Black
y McKay reconocieron gue esta lesidn presen--
ta distribucibén geogrdfica sugirieron que era
el resultado de la presencia de alguna subs--
tancia en el agua de consumo, anos después --

se comprob8 gque el fluor era el agente causan
tel

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 mayorfa 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 FLUORIRO

La ingestién de agua potable fluorada
durante la formacidén de los dientes puede dar
por resultado el esmalte veteado, el veteado
aumenta con el incremento de la cantidad de -~
fluoruros en el agua, asi habrd un veteado --
leve sin importancia clinica, con niveles in-
feriores a 0.9 a 1 partes por millén de fluo~
Yuro en agua.

IV.3.6.2.- PATOGENIA DE LA HIPOPLASIA POR
FLUORURO

Se debe a un trastorno de los amelo- -
blastos durante el periodo formativo del de~-
sarrxollo dental, no se conoce la naturaleza -
de la lesi6n, pero como hay rastros histolégi
cos de dano celular, es posible que el produc
to celular, la matriz adamantina sea defectuo
sa o deficiente, se comprob6 que con niveles
mis elevados de fluoruro hay interferencias -
en el proceso de calcificacibn de la matrfiz.

Estudios epidemiol6gicos revelaron que
no todos los ninos 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, &s-
tos hallazgos se Yelacionan con la variacifn
individuvual 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

SegGn el nivel de fluoruros en el agua,
hay variedad de la intensidad del aspecto de
los dientes veteados gue van de:

1.~ Alteracibn caracterizada por un --
veteado o punteado blanco del esmalte pasando
pox,

2.~ Alteraciones leves que se manifiesg
tan por zonas opacas blancas, abarcan mis de
una superficie dental hasta,

3.- Alteraciones moderadas y avanzadas
donde hay formacibén de fosas y pigmentacibén -~
parduzca de la superficie y afin,

4.~ Aspecto corroido 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 México.

Las zonas mads afectadas estdn al oeste
del Rio Mississipi, Texas, la zona m&s nota--
ble estd en Illinois en E.U.

En México por lo menos 28 estados pre-
sentaban fluorosis endémica, las zonas afecta
das estédn al oceste, Guerrero, Aguas Calientes,
San Luis Potosi, Queré&taro y Zacatecas, son -
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las zonas que m&s presentan esmalte veteado -
por el agua fluorada.

IV.3.6.5.- TRATAMIENTO DE HIPOPLASIA POR FLUO
RUROS

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

IV.4.- HIPOPLASIA POR FACTORES IDIOPATICOS

Aungue son muchos los factores como -~
causas de la hipoplasia adamantina, estudios
clinicos dijeron que la mayoria de los casos
son de origen desconocido, yva que el amelo~ -
blasto es una cé&lula sensible y facil de da--
nar, hay casos en que no se determina la etio
logia, el agente causante pudo haber sido al-
guna enfermedad sistemdtica leve que el pa- -
ciente no se d& cuenta.
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CAPITULO V

ESMALTE

V.1l.~ 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 anatémica del diente, primero se forma una
matriz poco calcificada, que se califica com-
pletamente poco después, el material de la ma
triz mineralizada estd en forma de bastonci--
llos, éstos conservan la forma de las célu- -
las, son prismaticos.

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

Los ameloblastos son células cilindri-
cas largas.

Las mitocondrias estén cerca de la ba-
se de la célula, estd un nicleo alargado aso=-
ciado con cisternas estrechas orientadas lon-
gitudinalmente de reticulo endopldsmico rugo-
so, éste se extiende hacia la regibn supranu-
clear, donde sigue la membrana celular y aca-
ba bruscamente debajo de la membrana apical.

Hay un aparato de Golgi alargado a 1lo
largo del eje central de la célula en la re--
gibn supranuclear, tiene forma tubular rodea-
do por la red periférica de reticulo endoplég
mico rugoso.
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Los grdnulos unidos a la membrana se -
han producido dentro de los sdculos de Golgi,
los gréanulos se observan dispersos en la re--
gién supranuclear de la célula y se refinen en
la prolongaci6én de Tomes por la parte central
del aparato de Golgi y paralelamente a su eje
mayor, estd una "fibrilla axial" completa de
filamentos, extendiéndose hacia arriba desde
el vértice de la célula, en el velo apical --
hay una prolongacién citoplédsmica que es la -
prolongaci6én de Tomes, ésta prolongacifn celu
lar se ve embebida en esmalte de nueva forma-
cién durante la secrecidn de matriz de esmal-
te, se ve gran nlmero de grédnulos densos ro--
deados de membrana dentro de las terminacio--
nes de Tomes, asociados con elementos de retf
culo endoplésmico liso y microtubulos hay va-
rios microfilamentos en la porcién distal de
la prolongacidn, los microtubulos son largos.

Los grénulos densos emigran desde la -
regién de Golgi a las prolongaciones de Tomes
donde desempenan un papel importante durante
la secrecibn de matriz de esmalte.

El esmalte es elaborado por los amelo-
blastos, constitufido por una matriz orgénica
que tiene proteina y carbohidratos, con fosfa
to cllcico en forma de apatita. -

(Ca1g) (PO4) ¢ (OH)

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

Warshawsky, después de inyectar ratas
con aminodcidos observd en autorradiograffias
que aparecia proteina en relacibn con los ri-
bosomas que son asiento de sintesis de protef
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nas, en menos de cinco minutos la proteina ra
diocactiva aparecia en el complejo de Golgi, -
ahi la autorradiografia mostrd que se afaden
galactosa y fucosa para constituir la proteil-
na gue se transforma en una glucoproteina que
mis tarde se aglomera en gré&nulos presecreto-
res en la parte madura de las papilas de Gol-
gi que llegan a la prolongacién de Tomes don-
de su contenido se libera hacia el espacio --
extracelular para transformarse en la matriz
del esmalte.

V.2.- MECANISMO DE CALCIFICACION DEL ESMALTE

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

La mineralizacién d& principio sobre -
la superficie coronaria y se orienta hacia la
unién dentinoesmalte, primero en las cimas de
las cfispides o mejor dicho en los mamelones -
de los l1l6bulos de crecimiento, sucede en 1los
distintos 1l6bulos del mismo diente, de los --
dientes hom6nimos de la arcada opuesta.

La matriz orgdnica del esmalte se cal-
cifica antes de que se realice la erupcibn vy
su mineralizacién desde un principio es com--
pleta y definitiva, como su formacién se debe
a un producto del 6rgano del esmalte y ésta -
se hizo en estado embrionario no es posible -
su reconstruccidén una vez terminada su minera
lizacién. -

La calcificacifn empieza dentro de los
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tiibulos de la matrfz del esmalte, a medida --
que los bastoncillos se alargan y que toda la
matriz se hace mds gruesa continfia la calcifi
cacidn, entre m&s lejos se halla la prolonga-
cibén de Tomes de la matriz més calcificada —--
estd, por lo que el contenido mineral aumenta
a medida que se va acercando a la unifén denti
na esmalte, el aumentar el contenido se cree
que hay pérdida de agua y disminucidén de cons
tituyentes org&nicos, cuando el contenido mi-
neral alcanza 93% ya no hay més calcificacibn,
se dice que el esmalte esté maduro.

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

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

Sin embargo hay intercambio de iones -
met&licos entre el esmalte y la saliva y se -
pueden producir pequenas zonas de recalcifica
cibn, este intercambio es en la superficie.
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V.3.~ CARACTERES FISICOS DEL ESMALTE

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

Fig. l14.- Cavidad del estomodeo (S) revestida
de ectodermo (SE). L&mina dental (DL) que se
estd introduciendo en el mesénquima (M).

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

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

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

Otra propiedad fisica 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
cl4, urea, Iodo etc., lo mismo sucede con las
substancias colorantes o con los microorganis
mos productores de la caries. -

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

Su espesor varia de 2 a 2.5 mm en el -
borde incisivo o en clspides hasta cero en ==
forma de filo da navaja en la unibn esmalte -
cemento, Fig. nfimero 5.

El esmalte es translGcido, 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 cfispides predomina el color -
gris azulado del esmalte.

La translucidez puede deberse a varia-
ciones en el grado de la calcificacién y la =~
homogeneidad del esmalte.
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FIG. 15.- Influencia del espesor y la calcifi
cacibn del esmalte sobre el color del diente.
A, esmalte translicido, delgado, bien calcifi
cado que d& al diente un color amarillento, -
Y.B, esmalte grueso opaco, menos calcificado

que d& al diente color griséceo, G. En la zo-
na cervical el esmalte es delgado, dando al -
diente color amarillento.
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V.4.- COMPOSICION QUIMICA| DEL ESMALTE

> de 92-96% de mate-
substancia orgénica,
2 del peso total).

El esmalte contien

ria inorgénica, 1 6 2% de
3 6 4% de agua (porcentaj

vaTERy MATERIL
D AGUA LENCEL b INDRGANICA

P = VLumeR

Fig. 16.- Composicién quimica
del esmalte: A, por pesos; B,
por vol(menes.
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La mayor parte de la substancia inorgé
nica es hidroxiapatita (Calﬂ)(PO4)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)
. como anibn 3%.

También hay en concentraciones bajas,
constituyentes inorg&nicos como el hierro - -
(Fe), fluor (F) y manganato (Mno4)3.
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Los iones fluor pueden substituir a --
grupos hidroxilos en el cristal de hidroxia--
patita y convertirlo en un cristal de fluora-
patita.

Los componentes orgdnicos del esmalte
parecen ser dos proteinas, una glicoproteina
soluble y una m&s insoluble, la glicoproteina
se pierde por disoluci6n en los procesos de -
fijaci6n y desmineralizacifn que se emplean -
para obtener las preparaciones histolégicas.

En la composicidn de aminodcidos de la
materia org&nica hay gran cantidad de protei-
na, a pesar de €sto no hay ni queratina ni co
liagena. -

V.5.- ESTRUCTURA DEL ESMALTE

El esmalte estd formado por bastones o
prismas, vainas del esmalte y una substancia
interprismatica de unibdn, de cristales de es-
malte, matriz del esmalte, lineas 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. Tomes, que mide de 4-6 um de anchura,-
se extiende desde el limite amelodentinal has
ta la superficie externa, son en nGmero 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 si, 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 tenian 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 interprismatico de otras especies.

La orientaci6n de los prismas en ojo -
de cerradura con relacifn a la totalidad del
diente, no ha sido determinada, en los lados
de la corona las cabezas estdn dirigidas ha--
cia el borde incisal o clispide y la cola hacia
la zona de unién esmalte y cemento.
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Yafte il e

Fig. 18.- Los prismas cortados transversalmen
te se ven como escanas de pescado.

CABEZA

Fig. 19.- Disposicién de los prismas y la -
subdivisién del ojo de cerradura en cabeza .y
cola.
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El trayecto de los prismas desde la --
unién amelodentinal a la superficie del esmal
te es curvada en S, si se enfoca a niveles di
ferentes en una preparacidbn gruesa de esmalte,
los prismas a diversas capas no son paralelos
sino que se entrecruzan, esta disposicifn es
el factor que aumenta la resistencia a las --
fuerzas de fractura.

CusSPIGE

SUPERFICIE
ADAMANTINA

LIMITE
AMELODENTINARIC

Fig. 20.- Trayecto que siguen los prismas.

Los prismas tienen ordenacibn menos -
regular en la zona amelodentinal y en la su--
perficie del esmalte, en el limite con la den
tina su forma y direccifn est&n desordenadas,
en la superficie del esmalte los prismas son:
menos féciles de distinguir.

Los prismas a partir de la unifn amelo
dentinal siguen una direccifn 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 direccifbn oblicua y su curso on-
dulado.

Los prismas localizados en las clspi--
des y borde incisivo, la porcifn mas gruesa -
del esmalte, son mis 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 orientacién cristali-
na es diferente y aparecen espacios m&s an--
chos y mds cortos para las substancias inorgd
nicas.

La valna recubre la cara convexa de la
cabeza de los prismas y se proyecta sobre 1la
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 pequenos que no -
se observan en el microscopio de luz, con el
microscopio electrbnico se ha obtenido nueva
informacifén tanto acerca de la matriz orgdni-
ca del esmalte como sobre su componente cris-
talino.

La observacibtn de cortes de esmalte ma
duro descalcificado ha revelado una red de fi
brillas orgé&nicas finas en todo el espesor de
los prismas.

Hay pruebas de que los cristales de --
apatita 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 electrénico 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 disposicibn paralela -
en el interior de los prismas esté@ lejos de -
ser perfecta y algunos grupos de cristales --
pueden estar desviados hasta 40° en relacibn
del plano axial del prisma.

Las medidas de los cristales bésicos -~
del esmalte varian entre 0.05 y 1 u, los dia-
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-
reccibén oblicua y se doblan m&s y més abrupta
mente hacia el lado izquierdo.

En el tercio externo del esmalte cam--
bian frecuentemente hacia una direccién ra- -
dial casi recta, en el disco adyacente los --
prismas se dirigen hacia la derecha, en esta
desviacidén alterna de los prismas en sentido
de las manecillas del reloj y en direccidn in
versa a partir de la direccidn radial, se pue
de observar en todos los niveles de las coro-
nas si los discos se cortan en los planos de
la direccibn general de los prismas, si los -
discos se cortan en un plano oblicuo cerca de
la dentina en las clispides o bordes incisivos
su disposicién parece ser mids complicada las
bandas de prismas parecen entrelazarse mds --
irregularmente, este aspecto 6ptico 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 premola
res convergen hacia fuera.

Las lineas de incremento de Retzius --
son como bandas cafés, en cortes de esmalte -
se ve el incremento de éste por aposicibdn su-
cesiva de capas de la matriz del esmalte du--
rante la formacién 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 estd construi-
do de segmentos separados por lineas obscuras
gue le dan aspecto estriado, las estriaciones
transversales separan segmentos de prismas a
intervalos de 4 a 6 um, se hacen mis visibles
mediante la accibén de &cidos poco concentra--
dos, estén mas marcados en el esmalte insufi-
cientemente calcificado, los prismas estén --
segmentados porque la matriz del esmalte se -
forma ritmicamente, estos segmentos parecen -
ser de longitud uniforme de 4 _u aproximadamen
te.

V.5.1.4.- DIRECCION DE LOS PRISMAS

Los prismas esté&n orientados en &ngu--
los rectos respecto a la superficie de la den
tina, en la parte cervical y central de la =--
corona de un diente diciduo son m&s o menos -
horizontales, cerca del borde incisivo o de -
las puntas de las clispides cambian gradualmen
te hacia direcci6n méds oblicua hasta que son
verticales en la regifn del borde o de la pun
ta de las cUspides.

La disposicién de los prismas en los -
dientes permanentes es similar en los dos ter
cios oclusales de la corona, en la regibn cer
vical se desvian de la posicibén horizontal -=
para formar direccibn apical.

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

Las variaciones méds importantes a par-
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en las partes cervicales de la corona corren
oblicuamente, a partir de la uni6n dentinoes
miltica hasta la superficie se desvia en sen-
tido oclusal.

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

Las lineas de incremento o de Retzius
se han atribuido a la desviaci6n peri6dica de
los prismas del esmalte, a variaciones en la
estructura orgénica basica o a calcificacibn
fisiol6gica ritmica, si las lineas de incre--
mento de Retzius son de intensidad moderada -
se consideran normales, pero la alternancia -
ritmica de periocdos en la formacidén y el repo
so de la matriz del esmalte pueden alterarse
por disturbios metabdlicos lo que causa una -
prolongacibén indebida de los perfodos de des-
canso y un acercamiento de ellos tal proceso
anormal explica la ampliacién de las lineas -
de incremento que las hace més 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 cristalogréfico), es en la cabeza casi para
lelo a la dimensibén larga del prisma, la di--
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recciébn de los cristales de la cola estd 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 orientacibn de
los cristales con respecto al eje mas largo -
de los mismos, los otros dos ejes (cristalo--
gr&ficos A) presentan orientacién al azar con
relacién al prisma como se ve a partir de los
estudios de difracci6n con radiografias y con
el microscopio electrénico.

Los cristales empiezan a medida que --
sus extremos delgados se alargan y crecen gra
dualmente de tamaho, son orientados en direc-
cién de su eje, crecen regularmente en propor
cién a la fase de maduracién del esmalte, el
desarrollo de los cristales de un lado para -
otro es limitado hacia los cristales vecinos,
despué&s continfia en otra direccidn.

En maduracidn 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 estrias o lineas de incremento de
Retzius son lineas de crecimiento, estdn més
separadas que las estriaciones transversales
a intervalos de 20 a 80 um, las estrias co- -
mienzan en la unién amelodentinal, se extien-
den periféricamente hacia la superficie for--
mando un angulo agudo con la unidn, en la re-
gibn cuspidea las estrfias no alcanzan la su-~-
perficie del esmalte.

En un corte transversal de un diente -
las estrias se semejan a los anillos de creci
miento de un &rbol.

Las estrias de Retzius varfian en ampli
tud, son faciles de identificar pero con fre-
cuencia es dificil seguirlas en todo el tra--
yecto desde la unién amelodentinal hasta la su
perficie del esmalte. Las estrias de Retzius
sonproducidas por una mineralizacién altera--
da, esto se cree que es debido a que la linea
neonatal que resulta de la adaptaci6én a la -~
vida extrauterina, se ve como una linea de -~
crecimiento bien manifiesta.
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22 .- Lineas de incremento de Retzius o -

estrias de Retzius, en cortes por desgaste --
longitudinales. A, regifn de la ctdspide. B, -

regién cervical.

Fig.
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Donde las estrias alcanzan la superfi-
cie del esmalte aparecerln unos surcos poco -
profundos, en los j6évenes se ven claras, ma--
croscédpicamente en la regién cervical de la -
corona son las lineas de imbricacién.

PERIQUIMATIAS

LINEAS DE
IMBRICACIONT

SUPERFICIE —»
ADAMANTINA

ESTRIAS
DE RETZIUS

\

Fig. 23.- Esquema de la super
ficie del esmalte con periqul
matias y lfneas de imbrica- -
cibén.
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Entre los surcos la superficie forma -
unos rebordes transversales mfiltiples a modo
de crestas bajas denominadas periquimatias.

En personas de edad las periquimatias
y las lineas de imbricacién se desgastan to--
talmente y la superficie del esmalte puede ~--
mostrar resquebrajaduras.

Fig. 24.- Trayectoria homogénea de las peri--
guimatias de la superficie mesial de un dien-
te premolar.
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V.5.4.- SUBSTANCIA INTERPRISMATICA

Los prismas del esmalte no estén en --
contacto entre si, son pegados por la substan
cia interprismitica cuyo indice de refracci6én
es mayor que el de los prismas.

No hay seguridad si hay estructura en
la substancia interprism&tica, o hay un mini-
mo.

Bajo el microscopio electrbnico las es
tructuras observadas de esta substancia tie--
nen idéntico aspecto a las observadas en el -
interior de los prismas excepto su orienta- -
cién en el espacio entre prismas adyacentes,
tanto las fibrillas de la matrfiz orgé&nica --
como los cristales de apatita estin dispues--
tos en &ngulos muy oblicuos respecto a los --
ejes longitudinales de los prismas.

Obsérvese la substancia interprism&ti-
ca en la fig. 18.

V.5.5.- LA MATRIZ DEL ESMALTE

La matriz org&nica estd compuesta de -
proteinas, de las cuales el 20% son fosfopro-
teinas, proporciones bajas son proteoglicénos
y glicoproteinas, la matriz orgénica es esca-
sa y rellena los intersticios que hay entre -
los cristales, su estudio se dificulta debido
a su escaséz, fragilidad y su fé4cil solubili-
dad, no hay estructura en la materia.

La interpretacifén méds probable de la -
matrfz del esmalte es que en un gel sin es- =
tructura en el cual estdn incluidos los cris-
tales.
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V.6.~ ESTRUCTURAS DE LA SUPERFICIE DEL ESMALTE

Los detalles microscdpicos 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 estrias de Ret~-
zius, son continuas alrededor de un diente, -
por lo regular se disponen en forma paralela
entre si y en relacidn a la unidn cementoes--
mdltica, hay alrededor de 30 periquimatias --
por mm. en la regibén de la unidn cementoesmdl
tica, su concentracién disminuye gradualmente
hasta ser alrededor de 10Xmm cerca del borde
oclusal o incisivo de una superficie, su di--
reccibén es regular pero en la regidn cervical
puede ser irregqgular, las extremidades de 1los
prismas del esmalte son cbncavos, varian en -
profundidad y forma, son menos profundos cer-
ca de los bordes incisivos u oclusales.

El término "grietas" se emplea para --
describir a las estructuras estrechas como fi
suras que se ven en casi todas las superfi- =
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 &ngulo recto respecto a la unién cementoes
méltica de la cual se originan, tienen menos
de 1 mm de largo, algunas son m&s largas, al-
gunas llegan hasta el borde oclusal o incisal,
est&n uniformemente espaciadas pero las lami-
nillas largas se ven m&s amplias que las cor-
tas.

El esmalte de los dientes deciduos se
desarrolla parcialmente antes del nacimiento



121

y despué&s del mismo.

El limite entre las dos porciones del
esmalte en los dientes estd senalado por una
linea de incremento de Retzius acentuada lla-
mada "linea o anillo neonatal", &sto es a = =
consecuencia del cambio brusco en el medio am
biente y la nutricibn de recién nacido.

El esmalte prenatal estd mejor desarro
llado que el postnatal, se explica é&sto 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 microrradiografias 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 uni6n dentinoesméltica especial--
mente antes de completarse la mineralizacibn.
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Fig. 25.- Linea neonatal en el esmalte.

V.6.1.- BANDAS O LINEAS DE HUNTER-SCHREGER

Se pueden observar mejor con luz refl
jada o con luz, aparecen como unas bandas am-~
plias obscuras y claras v de perfil difuso, -
de anchuras variablzs, atraviezar el esmalte
m&s o menos en la misma direcci¢n que los --
prismas, la interpretacifn méds probable de la
presencia de &stas lineas es qu= sea debida a
fenbmenos 6pticos © no, ya gue esiin compues-
tas de zonas alternas que tienen permeabili--
dad ligeramente diferente y contenido diferen
te de material orgdnico, al girar la prepara-
cibn se verd c6mo las banaas obscuras pé&san a
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ser claras si se usa el microscopio de polari
zacibn. o

Las bandas se originan en el limite --
dentinoesmiltico y siguen hacia afuera termi-
nando a cierta distancia de la superficie ex-
terna del esmalte.

Esmalte

Fig. 26.- A. Corte por desgaste longi- —_
tudinal a través del esmalte, fotografiado --
con luz reflejada se ven 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

L.a 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 cuticula del esmalte --
primario, cubre toda la superficie del esmal-
te, es mé&s resistente al &cido que el esmal--
te, por eso puede ser estropeada y pronto se
cde de las superficies expuestas.

Estudios de la cuticula del esmalte --
primario de dientes no salidos, bajo el mi- -
croscopio electrbnico muestran una membrana -
continua de 0.2 u de espesor relacionada orgé
nicamente a la matrfz del esmalte y a los ame
loblastos.

La masticacidn gasta las cuticulas 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 cutfcula del esmalte se ve como
una membrana delgada en las extremidades de -
los ameloblastos.

V.6.3.~ LAMINILLAS DEL ESMALTE

Son estructuras rectas y estrechas del
tejido no mineralizado y del material orgéni-
co, son como hocjas delgadas que se extienden
desde la superficie del esmalte hasta la -
unién dentinoesméltica, 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 descalcificacién de cortes --
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por desgaste el esmalte permite la distincién
entre las cuarteaduras y las laminillas per=--
sisten.

Las laminillas se pueden desarrollar -
en los planos de tensibén, donde los prismas -
cruzan ese plano, un segmento del prisma pue-~
de no estar totalmente calcificado, si la al-
teracidn es mds grave se puede desarrollar --
una grieta y se llena de células que la ro- -
dean si es un diente no salido o por substan=
cias orgénicas de la cavidad bucal, si la =--
grieta se hace después de la erupci6n, asi se
pueden diferenciar tres tipos de laminillas:

A.- Laminillas formadas por segmentos mal cal
cificados de los prismas

B.- Laminillas formadas por cé&lulas degenera-
das y

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

Las laminillas del tipo A estén res- =
tringidas al esmalte, las del tipo B y C 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-—-
cibn longitudinal y radial, se ha sugerido --
gque las laminillas del esmalte pueden ser en
lugar débil en el diente y formar una parte -
de entrada para las bacterias que inician la
caries.
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La laminilla presente en un diente en
erupcibn consiste en una matriz de esmalte no
mineralizado y se denomina laminilla primaria,
hay otra clase de laminilla producida después
de la erupcién, causada por trauma, es lamini
lla secundaria.

- lLaminilla

Penachos

Parte dentinal de
la laminilla

- Dentina

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

Se originan en la unibén 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 v de substancia in--
terprismética, se extienden en direccién del
eje longitudinal de la corona, por lo gue se
ven abundantes en los cortes horizontales y -
raras veces en los longitudinales.

Su presencia y desarrollo son conse- -
cuencila de las condiciones del espacio en el
esmalte o una adaptacidén a E&sta.

Esmalte -~ -

Penachos ' o

*,
4 .
g -
Union _ e 7’,\( \
dentinoesmiltica . -« —

Dentina - " .~

Fig. 29.- Numerosos penachos que se extienden
a partir de la unibn dentinoesmiltica hacia el
esmalte,
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V.6.5.~ UNION DENTINOESMALTICA

La superficie de la dentina en la - -
unién dentinoesmiltica estéd llena de fositas.

En las depresiones poco profundas de -
la dentina se adoptan proyecciones redondea--
das del esmalte, esta relacibén asegura el --
agarre firme del casquete del esmalte sobre -
la dentina, por eso en los cortes la unién --
dentinoesmfltica no se observa como una linea
recta, es festoneada, las convexidades de los
festones estdn orientadas hacia la dentina.

La unién dentinoesmiltica dotada de de
presiones ya se encuentra preformada en la --
disposici6bn de los ameloblastos y la membrana
basal de la papila dental antes del desarrollo
de las substancias duras.

Obsérvese la unibn dentinoesm&ltica en
la Fig. 28.

V.6.6.~- HUSOS DEL ESMALTE

Son estructuras gue se encuentran en -
la regién mds profunda del esmalte, preferen-
temente en la regifn de la cfispide y que pare
cen prominencias cortas con un extremo amplio,
comienzan en el limite amelodentinal, desde -
ahi prosiguen un curso recto de unas 10 u per
pendicularmente a la unién con el esmalte, =--
los husos se consideran de origen dentinario,
se ve como llegan hasta ellos los canaliculos
de la dentina.

La direcci6n de los husos en el esmal-
te corresponde a la direcci6n original de los
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ameloblastos o sea en dngulos rectos en rela-
ci6n a la superficie de la dentina, debido a
que los prismas del esmalte se forman en &ngu
lo respecto al eje de los ameloblastos, la di
reccién en los husos y de los prismas es di--
vergente.

== Esmalte

< Prolongatidn
” odonto.
R blisnca en ¢l
R AR esmalte

Dentna

Huso dei esmalee

Snidn
dentinoesmdltica

Tabulo dentinal

Fig. 30.- Obsérvense los husos del esmalte.
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V.7.~- CAMBIOS DEL ESMALTE CON LA EDAD

El cambio mds importante en el esmalte
con la edad es la atriccibn o desgaste de las
superficies oclusales y de los puntos de con-
tacto, es a consecuencia de la masticacibn, -
por ésto hay pérdida de la dimensibn vertical
de la corona y por aplanamiento del contorno
proximal, ademds de é&stos cambios macroscbpi-
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 relacién con la edad.

Los cambios con la edad en esmalte pro
pio han sido dificiles de descubrir al micros
copio, las alteraciones que sufre se han de--
mostrado por andlisis quimicos, los cambios -
ain no se comprenden bien.

La permeabilidad a los liquidos reduci
da en los dientes antiguos sugiere cambio de-
bido a la edad, pero no se ha comprobado que
el esmalte se vuelva mlds duro con la edad.

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

La direccién de los prismas del esmalte es importante
en las preparaciones de las cavidades, se eligen los instru-
mentos gue se van a usar, dependiendo de la localizacifn de

la cavidad en el diente.
/=
i

%.

=

Fig. 31.- Cavidades preparadas gque ilustran la direccibén de
los prismas de esmalte (E) N6tese que todos los prismas de
esmalte que permanecen después de la preparacifn de la cavi
dad est&n sostenidos por dentina (D). A). Preparacién 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, nftese el hisel --
(flecha), D. Clase II los prismas de esmalte se mantienen -
en toda su longitud (flecha) E). Clase III, se ve la incli-
nacién de los prismas de esmalte y la lfnea de contorno proe
ximal. F) Clase V en un canino. -
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Fig. 32.- Ilustracibn esquemdtica de la direc
cidén de los prismas del esmalte en un molar -
en relacién con la preparacién de la cavidad.
Los nlmeros 1 y 2 indican preparacién errbnea
de los bordes de la cavidad, los nQmeros 3 y

4 indican la preparacidn correcta.

Los prismas corren en &ngulos rectos -
respecto a la dentina subyacente o con la su-
perficie del diente, cerca de la unién cemen-
to-esmé&ltica los prismas van en direccién mé&s
horizontal.

Al preparar las cavidades es importan-
te no dejar prismas del esmalte en los mérge-
nes de la cavidad porque se romperian y produ
cirfan una grieta y las bacterias se aloja- -
rian en estos espacios induciendo caries secun
daria.
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El esmalte es quebradizo y no soporta
fuerzas intensas en capas delgadas o en zonas
en donde no estd 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,-
porgue aquf el esmalte es muy delgado, al lle
gar a la dentina el proceso destructor se de-
tiene a lo largo de la unibn dentincesm&ltica
socavando el esmalte.

le
MM

Fig. 33.- TIlustracién esquem&tica del desarro
llo de una fisura @ ofunda del esmalte. N&te-
se la capa delgada de esmalte que forma el --
piso de la fisura.
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Las laminillas del esmalte tambi&n pue
den ser localizaciones predisponentes para la
caries por su contenido orgénico.

Las pruebas "in vitro" han demostrado
que la solubilidad &cida del esmalte puede re
ducirse mediante el tratamiento con diversos
agentes quimicos, en particular los fluoru- -
ros; las pruebas clinicas basadas en &sto han
demostrado la reduccibén en el 40% o mids en la
secuencia de caries en ninos después de apli
caciones tépicas de fluoruro de sodio o de es
tafno.

Los medios mis efectivos para el con--
trol de la caries en la poblacién han sido el
ajuste del nivel de fluoruros en el agua pota
ble en preparacién de una parte por un millén.

Estudios epidemiolégicos en regiones -~
donde el agua potable contiene fluoruro de~ -
muestran que la prevalencia de la caries tan-
to en ninos 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 d4 la misma proporcién de proteccidén
mediante los programas de fluorinacidn del --
agua.

Se cree que los mecanismos de accibn -
son principalmente la combinacifn de cambios
en lac esistencia del fluoruro durante la cal
cificacib6n, las alteraciones en el medio am--
biente de los dientes en especial la fluora -
bacteriana bucal.

La superficie del esmalte en la regién
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 encia en contacto con la superfi
cie del esmalte grueso cubierto por detritus
sufre cambios inflamatorios.
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RESULTADOS

Es importante que el odontélogo esté -
més preparado y estudie mds profundamente -~
cada una de las estructuras del -diente, 6rga-
nos y aparatos circunvecinos para que pueda -
dar una mejor atencibén al paciente, en E&ste -
caso es importante saber y conocer el origen
histol6gico y embriolégico del esmalte.

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

El estudio de esta investigacién nos =~
di6 por resultado conocer el origen del esmal
te, su patologia, sus propiedades fisicas y -
quimicas para asi hacer un buen tratamiento -
cuando &ste se necesite.
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CONCLUSIONES

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

En este trabajo se v& el origen histo-
l6gico y embriolégico del esmalte, para que -
se tengan las bases para dar un tratamiento -

adecuado.

Se lleg6 a la conclusibén gue la amelo-
génesis es un proceso muy complejo en la for-
macién del esmalte donde intervienen elemen--
tos como son el patrdn genético de los amelo-
blastos, su medio ambiente propio y el medio
ambiente materno, asi como el estado nutricio
nal, el estado de oxigenacifn y el consumo de
las cantidades de minerales adecuado a las ==
necesidades del ameloblasto, har&n de la ame-
logénesis un proceso adecuado.

Las investigaciones m&s recientes con-
cluyen que la aplicacién de fluoruros disminu
ye la incidencia de caries dental y la debili
dad del esmalte.

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

1.- Proponemos esclarecer los fenfme--
nos de la amelogénesis, de la forma més niti-
da y profunda con el objeto de que se conozca
el proceso hasta sus (Gltimas consecuencias --
seglin las investigaciones mé&s recientes.

2.- Desde el punto de vista académico
se propone que se analice en la escuela este
tema m&s a fondo para que los estudiantes ten
gan un conocimiento mis preciso sobre la ame-—
logénesis y sean odont6logos menos préacticos
y mids cientificos.

Se recomienda estudiar profundamente -
cada una de las estructuras del aparato esto-
matogn&tico.



141

BIBLIOGRAFIA GENERAL

Langman Jan. Embriologia Mé&dica. Editorial -
Interamericana. 2a. Edicidn. 1969

Orban. Histologia y Embriologfia Bucales. La -
Prensa Mé&dica Mexicana. 1980

Ham W. Arthur. Tratado de Histologia. Edito--
rial Interamericana. 7a. Edicidén. 1975

Hamil ton. Embriologia Humana, Desarrollo Pre-
natal de la Forma y la Funcién. 4a. --
Edicién

Moore Keith. Embriologia Bésica. Editorial --
Interamericana.

Pindborg I.A. MJOR J.J.. Histologia del dien-
te Humano. Editorial ILabor. 1974

Provenza Vincet D. Dr.. Histologia y Embrioclo
gia Odontol6gicas. Edicibn Interameri-
cana. 1974

Zegarelli, V. Eduard, Kutscher H. Austin, --
Hyman A. George. Diagnéstico en patolo
gfa Oral de Editorial Salvat. 1978.

Shafer G. William. Tratado de Patologfa Bucal.
Interamericana. 3a. Edicidn. 1977



142

J Dent Res 58 (B): 708-713 March 1979

J Dent Res 58 (B): 950-975 March 1979

J Dent Res 58 (B): 922-926 March 1979

J Dent Res 58 (B): 735-739 March 1979

J Dent Res 58 (B): 742-744 March 1979

J Dent Res 58 (B): 695~706 March 1979

J Dent Res Spec No. B: 684-1032 March 1979

J Dent Res 1980 Sep; 59 (9): 1523-4 1473-7

J Dent Res 1979 Nov 58 (11): 2066~73

Arch Oral Biol 1980: 25 (3): 145-51

Arch Oral Biol 1980: 25 (2): 95-101

Arch Oral Biol 1979; 24 (9): 651-5

Arch Oral Biol 1979; 24 (1): 83~4

Arch Oral Biol Vol. 22. pp. 399-403 Prgamon
Press 1977 .
Impresa en Gran Bretana

Caries Res 1979: 13 (6): 319-29

Caries Res 1980: 14 (2): 101-9

Biol Buccale 1980 Jun; 8 (2): 117-26

Calcif. Tiss Res 21,83-103 1976



	Portada
	Índice
	Introducción
	Fundamentación de la Elección del Tema
	Planteamiento del Problema
	Objetivos
	Hipótesis   Material y Método
	Criterios de Selección  Criterios de Organización
	Criterios de Análisis   Criterio de Sínteis   Criterio de Evaluación
	Capítulo I. Odontogénesis
	Capítulo II. Desarrollo de Estructuras Asociadas
	Capítulo III. Amelogénesis
	Capítulo IV. Alteraciones en Almenogénesis: Patologías
	Capítulo V. Esmalte
	Resultados
	Conclusiones
	Propuestas y Recomendaciones
	 Bibliografía General



