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RESUMEN

La amelogénesis imperfecta es denominada un grupo de desordenes hereditarios,
clinicos y genéticamente heterogéneos, que se caracterizan por la presencia de dientes con
una capa de esmalte y alteraciones en su grado de mineralizacion. Los dientes desde el
punto de vista clinico se distinguen por ser mas amarillentos traslucidos y por presentar
cambios en el tamafio la forma y el color. El esmalte dental es el tejido mas duro del
organismo, constituido por un 96 % de minerales, 2 % de sustancias organicas, 2 % de
agua y algunos oligoelementos localizados en la superficie de la corona anatémica de
dientes temporales y permanentes. La etapa de calcificacion de la denticion temporal
comienza entre los cuatro y seis meses de vida prenatal y termina en la zona coronaria al
afio de edad, asi cualquier trastorno que se presente en este periodo, durante el deposito de
la matriz del esmalte o de la dentina, origina un defecto hipoplasico. Estos defectos o
anomalias varian en gravedad y se manifiestan clinicamente en su forma mas leve como
pequeiias manchas blancuzcas u opacas aisladas y diminutas fositas hasta manchas
marrones, fosas y escotaduras marcadas que dan al diente un aspecto corroido. Las
alteraciones que afectan a la formacion del esmalte pueden ser de origen genético o de
origen medioambiental, pueden afectar solo a una pequefia area de la superficie del esmalte
oa todo el espesor del mismo y pueden ser localizadas o generalizadas, simétricas o

asimétricas respecto de la linea media de denticion.
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ABSTRACT

Amelogenesis imperfecta deals with a group of inherited, clinical and genetically
heterogeneous disorders, which are characterized by the presence of teeth with an enamel

layer and changes in degree of mineralization.

The teeth from the clinical point of view are distinguished by being more translucent

yellowish and to present changes in size, shape and color.

Dental enamel is the hardest tissue in the body, consisting of a 96% minerals, 2% organic
substance, 2% water and some trace clements located on the surface of the anatomic crown
of deciduous and permanent teeth. The stage of calcification of the dentition begins
between four and six months of prenatal life and ends up in the coronary area a year old, so
any disorder that is present in this period, during deposition of enamel matrix or dentin

defect causes a hypoplasia. VARELA M. et al., 2008

These defects or abnormalities vary in severity and clinically manifest in its mildest form
as small whitish or opaque stains isolated and tiny pits until brown spots, marked graves
and recesses that give teeth a corroded appearance. Alterations affecting the enamel
formation may be genetic or environmental origin, may affect only a small area of the
enamel surface or the entire thickness thereof and may be localized or generalized,

symmetrical or asymmetrical with respect to the teething midline.
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INTRODUCCION

Con la denominacién de Amelogénesis Imperfecta se define un grupo de patologias
hereditarias heterogéneas clinica y genéticamente que se caracterizan por alteraciones del
esmalte, que pueden ser parcial o total. También pueden observarse otras alteraciones
orales y extra orales. El esmalte dentario es un tejido de origen ectodérmico y es la
estructura mas mineralizada en el cuerpo humano, sin embargo, a diferencia de otros
tejidos mineralizados como hueso y cartilago, no sufre los procesos de reabsorcién y
remodelacion. Es sintetizado en el periodo de odontogénesis, en la séptima semana de

gestacion, y continta por afios después del nacimiento. (VARELA M. et al., 2008)

La formacion normal del esmalte dental o amelogénesis puede ser dividida en tres etapas:
1) secrecion de una matriz extracelular por ameloblastos,

2) mineralizacion de la matriz y,

3) remocion de la matriz y maduracion del esmalte o crecimiento de los cristales.

Durante la fase secretora, se produce una matriz proteica, mineralizada en 30 %,
correspondiente a todo el grosor del esmalte adulto, en esta etapa los cristales crecen
principalmente en longitud. Durante las etapas dos y tres, se degrada la matriz y se

completa la mineralizacion. (VARELA M. et al., 2008)

El mineral se deposita exclusivamente a los lados de los cristalitos, que crecen en sentido

transversal aumentando su ancho y grosor para unirse a los cristales adyacentes. (URzUA B.
et al., 2005)

El depdsito de cristales de esmalte esta codificado genéticamente y es mediado por la
actividad de proteinas. En la etapa secretora, 90 % de las proteinas de la matriz estan
formadas por amelogeninas y 10 % por proteinas no amelogeninas, entre las que se
distinguen: Tuftelina, Enamelina y Ameloblastina. También se sintetizan proteasas,
predominando en la fase secretora Metaloproteasas, como Enamelisina y durante la

maduracion, proteasas de serina como Calicreina-4. (URZUA B. et al., 2005)



Como Amelogénesis Imperfecta es denominado un grupo de desérdenes hereditarios,
clinicos y genéticamente heterogéneos, caracterizados por alteraciones en el esmalte
dentario. Pueden presentarse acompafiados de otras alteraciones en la cavidad oral o fuera
de ella. Genéticamente la Amelogénesis Imperfecta es transmitida ligada al cromosoma X,
o de forma autosdmica dominante o recesiva. Se clasifica segun el fenotipo, el mecanismo
de desarrollo y la forma de herencia en tres tipos principales: Hipoplasica, Hipocalcificada,

Hipomadura. (URZUA B. et al., 2005)

Un diagndstico oportuno y un tratamiento de transicion adecuado, es fundamental para
mantener y devolver la estética y funcién al paciente adolescente afectado con esta
condicién, contribuyendo a la vez a mejorar su calidad de vida, en espera de la

rehabilitacion definitiva. (URZUA B. et al., 2005)

La presente investigacion esta estructurada, en cinco capitulos. En el primer capitulo se
describen aspectos eminentemente referentes al problema que se ha investigado. En el
segundo capitulo, se desarrolla la fundamentacion tedrica, que es el sustento cientifico,
teorico, conceptual, legal y doctrinario del problema investigado. En el tercer capitulo, se
da a conocer el proceso metodoldgico que se aplicé en la ejecucion de la investigacion; es
decir, se explica como se realiz6 la propia investigacion. En el cuarto capitulo, se analizan
e interpretan los resultados obtenidos de los casos clinicos y en el capitulo cinco, se
enuncian las conclusiones y recomendaciones, relacionadas con los objetivos especificos

de la investigacion.



CAPITULO 1

1. PROBLEMATIZACION.
1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define a la Amelogénesis Imperfecta
como una patologia con una prevalencia creciente a nivel mundial, ya que la mayoria de
los estudios epidemioldgicos realizados al respecto, revelan que la frecuencia de aparicion
de ésta patologia estd aumentando practicamente en todas los tipos de poblaciones
humanas, presentandose clinicamente con sensibilidad y dolor en los dientes afectados,
fracturas dentales, pérdida de la dimension vertical y faltas de espacio para la erupcion de
los dientes permanentes y por consiguiente, afectaciones psicoldgicas y en las relaciones
sociales por alteraciones de la estética, la fonética y de la funcion masticatoria, dichas
patologias estan presente en la poblacion en un porcentaje del 10% especialmente en los

nifios en fases de denticion temporal y mixta .

Los dientes mas comUnmente afectados son los incisivos centrales y laterales maxilares
(40,8 % y 39,2 % respectivamente) lo que preocupa a la Organizacion Mundial De La
Salud (OMS). Por tanto, las poblaciones afectadas por estos cambios requieren atenciones

preventivas prioritarias y de tratamiento precoz.

En cuanto se refiere a la Organizacion Panamericana de la Salud, segln estudios realizados
por la Universidad de Stanford Estados Unidos, manifiesta que la prevalencia de estos
defectos esta aumentando en las poblaciones modernas, variando desde el 63% al 68% en
los caucasicos de Nuevo México, California, México y desde el 95% al 99% en los
latinoamericanos de centro Ameérica. Sin embargo, la prevalencia es mucho mayor en nifios
de paises en vias de desarrollo, con mal nutricion crénica o aguda y con bajo peso al nacer,

llegando a ser hasta del 98%.

A nivel de América del Sur se realizaron estudios por parte del Instituto Patol6gico de
Venezuela, Jans Mufioz, G.A examino en 2001 nifios de entre 7 y 8 afios para valorar
Amelogénesis Imperfecta. Las opacidades delimitadas en los primeros molares

permanentes estaban presentes en un 18,4%.



El numero significativo de dientes hipomineralizados en nifios con primeros molares
permanentes afectados fue de 3,2, de los que 2,4 eran primeros molares. El 6,5% tenia
defectos severos, 5% tenia defectos moderados y el 7% tenia solo dientes suavemente
hipomineralizados. En conclusidn, los primeros molares permanentes hipomineralizados se
presentaron como los mas comunes. En lo concerniente al Ecuador, no se ha encontrado
estudios publicados de la Amelogénesis Imperfecta y sus patologias asociadas, razon por la
cual considero que es de importancia la ejecucion, desarrollo, y progreso de esta
investigacion para aportar con conocimientos fiables que orienten el quehacer

Odontoldgico.

1.2. FORMULACION DEL PROBLEMA.

¢COmo se asocia las patologias bucales con la Amelogénesis Imperfecta en nifios de 5a 9
afios atendidos en el Distrito de salud N° 23 D01 “Augusto Egas” de Santo Domingo de los
Tséachilas en el periodo Noviembre 2013 - Abril 2014?

1.3.  OBIJETIVOS.

1.3.1. Objetivo General.

Investigar si la incidencia de la Amelogénesis Imperfecta, se relaciona con las patologias
bucales presentes en nifios de 5 a 9 afios atendidos en el Distrito de salud N° 23 D01
“Augusto Egas” de Santo Domingo de los Tsachilas en el periodo Noviembre 2013 - Abril

2014, para conocer sus formas de desarrollo, evolucién y tratamiento.

1.3.2. Objetivos Especificos.

> Analizar las causas que hacen que ciertas patologias se asocien con la
Amelogénesis Imperfecta de los nifios, atendidos en el Distrito de salud N° 23 DOI
“Augusto Egas” de Santo Domingo de los Tséchilas en el periodo Noviembre 2013 - Abril
2014.



> Describir las patologias bucales asociadas con la Amelogénesis Imperfecta en
nifos, atendidos en el Distrito de salud N° 23 D01 “Augusto Egas” de Santo Domingo de
los Tséchilas en el periodo Noviembre 2013 - Abril 2014.

> Conocer qué tipo de tratamiento es el mas adecuado en las piezas dentales de

pacientes con Amelogénesis Imperfecta.

1.4.  JUSTIFICACION.

El motivo por el cual se llevoé a cabo la presente investigacion es con el fin de poder
establecer patologias asociadas con la amelogénesis imperfecta, aunque esta patologia no es
muy comun en la poblacién, pero cuando los pacientes la presentan son multiples los signos
y sintomas que los aquejan y son mds vulnerables a desarrollar caries, sufrir fracturas
coronarias, hiperestesia dental, pérdida de la dimension vertical y perdida del espacio para
el brote de los permanentes entre otros y por consiguiente afectaciones psicologicas y en su
vida de relacion social por alteraciones de la estética, la fonética y de la funcion
masticatoria. Razon por la cual debemos tener un conocimiento cabal de la enfermedad y

conocer los tratamientos acordes a la necesidad de cada paciente.

En la bibliografia revisada no se encontraron trabajos que reporten estos casos, solo los
doctores Torres y Tornazo realizaron una revision bibliografica sobre el tema, se reportd
un caso clinico, y un estudio de prevalencia de anomalias estructurales del esmalte dentario

en Nifos. (TORRES y Col., 2000)

Diferentes autores coinciden en que los factores de riesgos de la enfermedad son: genéticos
0 hereditarios, medio ambientales, enfermedades infecciosas (fiebre tifoidea)
medicamentos durante el embarazo, lactancia, o edades de formacion dental asi como la

exposicion aguda o crénica al flaor en dientes en desarrollo. (TORRES y Col., 2000)

La amelogénesis imperfecta es una condicion en la cual tanto los dientes primarios como
los permanentes, estdn cubiertos con una capa de esmalte delgada y deforme, es una
anomalia de la estructura dentaria que consiste en la alteracion de la constitucion del

esmalte y consecuentemente de la dentina. (VARELA y Col., 2008)



La hipoplasia del esmalte se define como un defecto del desarrollo de los tejidos duros del
diente que ocurre antes de la erupcion del mismo como resultado de un trastorno en la

formacion del esmalte. (vARELA y Col., 2008)



CAPITULO I

2. MARCO TEORICO.
2.1. POSICIONAMIENTO PERSONAL.

La importancia de la investigacion es conocer las diferentes patologias bucales que se
asocian con la Amelogénesis Imperfecta, asi como tener el conocimiento de las formas de
desarrollo, evolucion y posibles tratamientos de los pacientes atendidos en el Distrito de
salud N° 23 DO1 “Augusto Egas” de Santo Domingo de los Tsachilas en el periodo
Noviembre 2013 - Abril 2014.

También se busca conocer la prevalencia y gravedad de esta patologia, que se ha
observado en algunos nifios de la poblacion, donde posiblemente, se haya originado por

casusas externas.

Segln investigaciones realizadas por Neira (2011) manifiesta que las alteraciones
hipoplasicas pueden aparecer tanto en dientes permanentes como en dientes temporales. Su
etiologia no esta bien definida, asociada generalmente a un caracter hereditario dominante
y trastornos del metabolismo. Es una afeccidn poco frecuente, pero el individuo que la
presenta, generalmente se encuentra afectado psiquicamente, lo que influye en su medio

social.

De acuerdo con HAMILTON (2011) segun criterios clinicos y radiograficos se distinguen
tres grandes grupos en la amelogénesis imperfecta:

El tipo Hipoplésico, en el que existe una reduccion cuantitativa del esmalte, pero con una

buena mineralizacion.

El tipo hipocalcificado, en el que existe una mineralizacion defectuosa, pero el volumen

adamantino es practicamente normal y;

El tipo hipomaduro, en el que se desarrollan distintas alteraciones en la configuracién de

los prismas durante las Gltimas etapas del proceso de mineralizacion.



2.2.  FUNDAMENTACION TEORICA.
2.2.1. Amelogénesis.

La Amelogénesis representa un grupo clinica y genéticamente heterogéneo de desordenes
hereditarios que afectan la formacion del esmalte. En el cual se altera la cantidad,
estructura y/o composicion de éste y la apariencia clinica de todos o casi todos los dientes
de forma irregular. Esta displasia hereditaria afecta a la denticion primaria y permanente.
Se pensaba que no estaba asociada a desérdenes morfolégicos o metabdlicos en otros
tejidos del organismo, dado que involucra la mutacion de genes especificos que solo

regulan la formacion del esmalte. TORRES y Col., 2000.

Figura N° 2.1: Amelogénesis.
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Cutiérrez 5.). 2009. Cenéticapara 25-30% CRISTALES

Odontélogos.Editjav.20089.

Fuente: Gutiérrez S.J. (2009) Genética para Odont6logos.
Elaborado por: Gutiérrez S.J. (2009) Genética para Odontdlogos.

2.2.2. Historia.

La amelogénesis imperfecta fue descubierta en 1890 y descrita por primera vez por
Spokes. En esta época se carecia de métodos adecuados para realizar los estudios
histolégicos y quimicos requeridos, razén por la cual se confundia con alteraciones de
otros tejidos. No fue sino hasta 1938 que Finn, utilizando la evidencia roentgenoldgica y

clinica la separd de la Dentinogénesis Imperfecta. (LOPEZ A. C., 1975)



Estudios realizados sobre la Amelogénesis Imperfecta asi como sus patologias bucales
asociadas a dicha enfermedad datan desde el afio de 1976 realizados por la Universidad de
Harvard se encontraron que uno de catorce mil pacientes analizados presentaban algun tipo
de Amelogénesis Imperfecta que afectaba la estructura dental, en 1986 en Suecia se
demostré que la Amelogénesis Imperfecta se debe a diferentes factores entre ellos el mas
sobresaliente es el de origen genético, se hicieron estudios en ratones en donde se

utilizaron medicamentos que en su composicion tenian fltor.
2.2.2.1. Clasificacion.

Desde 1945 a la fecha, han aparecido diversas clasificaciones de Amelogénesis Imperfecta,
considerando el fenotipo exclusivamente, sin embargo este puede variar 0 superponerse
entre las familias afectadas. Considerando lo anterior, se ha integrado al fenotipo el modo
de herencia y los defectos moleculares y bioquimicos para mejorar su conocimiento y
diagndstico, con la limitante de que estos aspectos, en algunas formas de Amelogénesis
Imperfecta, aln son desconocidos. La clasificacion mas aceptada fue propuesta por Carl
Witkop Jr. en el afio 1988. Considera el fenotipo, el mecanismo de desarrollo y la forma de

herencia; reconoce tres tipos principales:
1) Altipo I o Hipoplasica,

2) Al tipo II o Hipocalcificada,

3) Al tipo III o Hipomadura.

Figura N° 2.2: Esmalte normal y patologico.

Fuente: (URZUA B. et al., 2005).
Elaborado por: (URZUA B. et al., 2005).



La Amelogénesis Imperfecta Hipoplésica resulta de una falla en la etapa secretora durante
la formacion de la matriz del esmalte (primera etapa de la amelogénesis), resultando en una

disminucion local o generalizada del espesor del esmalte.

La Amelogénesis Imperfecta Hipocalcificada es causada por un defecto en la
incorporacion inicial de los cristalitos (segunda etapa de la amelogénesis), quedando el
espesor normal, pero con un contenido mineral deficiente, esto forma un esmalte debil,

friable, deleznable, con baja resistencia al desgaste.

Figura N° 2.3: Dientes con Amelogénesis Imperfecta de tipo Hipoplasica.

Fuente: Investigacién propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Figura N° 2.4: Dientes con Amelogénesis Imperfecta de tipo Hipocalcificada.

Fuente: Investigacién propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.
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En la Amelogénesis Imperfecta Hipomadura, una alteracion en la remocion de la proteina
extracelular (tercera etapa de la amelogénesis) disminuye la deposicion de minerales, se
refleja en un esmalte de grosor y dureza normal, con manchas opacas de color amarillo-

café o rojo-café, que tiende a la fractura mas que al desgaste. (VARELA M. et al., 2008).

Figura N° 2.5: Dientes con Amelogénesis Imperfecta de tipo Hipomadura.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

2.2.3. Diagnostico diferencial entre fluorosis, hipoplasia y amelogénesis imperfecta.

2.2.3.1.Fluorosis dental.

La fluorosis dental conocida también como esmalte moteado, es un trastorno de la
calcificacion del esmalte causado por un agente externo, por la ingestion cronica o
excesiva de fluoruro durante el periodo de formacién del diente. EI consumo de agua con
maés de una parte por millon de Fldor (1ppm) puede afectar el mecanismo enzimatico del
ameloblasto en los estadios finales de la formacion del esmalte, provocando una lesion

conocida como "esmalte veteado™. DICCIONARIO DE MEDICINA MOSBY. EDITORIAL OCEANO 2005
Se describen tres formas clinicas: Fluorosis leve, moderada y grave.

Las formas leves se manifiestan clinicamente con zonas opacas y blancas; en las formas
moderadas se observan fositas en la superficie del Esmalte y coloracion pardusca y en las

formas graves se presenta una marcada hipoplasia que involucra toda la corona dentaria.
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La intensidad del veteado esta en relacién directa con la cantidad de fluoruros en el agua de
consumo, pero las variantes individuales, como la cantidad de agua ingerida, influyen

directamente. DICCIONARIO DE MEDICINA MOSBY. EDITORIAL OCEANO 2005.

Figura N° 2.6: Dientes con fluorosis dental (manchas blancas).

Fuente: Diccionario De Medicina Mosby. Editorial Oceano 2005
Elaborado por: Gispert, Carlos.

Figura N° 2.7: Dientes con fluorosis dental (manchas café).

Fuente: Anomalias de la Denticion.
Elaborado por: Black y F. McKay

En 1916 G.V. Black y F. McKay, describieron por primera vez bajo el término de esmalte
moteado un tipo de hipoplasia del esmalte. Aunque se sabe que hubo referencias anteriores
en la bibliografia, Black y McKay reconocieron que ésta lesion tiene una distribucion
geografica e incluso sugirieron que era causada por alguna sustancia que contiene el agua,
pero no fue sino hasta 1930-40 que se demostrd que el agente causal era el fluoruro.
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En la actualidad se sabe que la ingestion de agua potable, que contiene fluoruro, durante la
época de formacion dental puede dar lugar a un esmalte moteado. La intensidad de dicho
moteado aumenta segun la cantidad de fluoruro que contenga el agua, De este modo, hay
un moteado minimo de poca importancia clinica, la concentracion de fluor no debe pasar
de una parte por millén (1/m), pero esto depende del clima y de la zona geogréafica. Esta
alteracion es provocada por cantidades elevadas de fluoruros durante la calcificacion de los

dientes permanentes; sobre todo en las aguas. (W: G: SHAFER, B: M: LEVY., 1974)

Esta hipoplasia se debe a la alteracion que sufren los ameloblastos durante la etapa
formativa del desarrollo dental, que afecta a la formacion de la matriz del esmalte, asi
como a su calcificacion. La naturaleza exacta de la lesion se desconoce, pero hay
manifestacion histologica de dafio celular; es probable que el producto celular, la matriz
del esmalte, esté defectuoso o deficiente; también se ha mostrado que mayores niveles de

fluoruro obstruyen el proceso de calcificacion de la matriz. (W: G: SHAFER, B: M: LEVY., 1974)
2.2.4. Caracteristicas clinicas.

Dependiendo del nivel de fluoruro en el agua, el aspecto de los dientes moteados, puede

variar:

» Cambios caracterizados por manchas de color blanco en el esmalte,

» Cambios moderados manifestados por areas opacas blancas que afectan mas el area

de la superficie dental,

» Cambios moderados e intensos que muestran formacion de fosetas y coloracion

parda de la superficie,

> Apariencia corroida.

Los dientes afectados moderada o intensamente pueden mostrar tendencia a desgastar, e
incluso fracturar, el esmalte. Algunos estudios demuestran que estos dientes presentan
dificultades para sostener las restauraciones dentales. Para prevenir la aparicion de
fluorosis, en Europa esta prohibida la comercializaciéon de dentifricos con mas de 1500
ppm de fluor. Ademas los dentifricos con mas de 1000 ppm de fldor han de ser de uso

exclusivo para adultos o bien incluir una advertencia de seguridad en su etiquetado. (w: G:
SHAFER, B: M: LEVY., 1974)
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2.2.5. Tratamiento.

El esmalte moteado con frecuencia se mancha de un desagradable y antiestético color
pardo. Por razones estéticas es practico el blanqueamiento con un agente como el peroxido

de hidrégeno pero manejado por un experto bucal.

Este procedimiento con frecuencia es eficaz (dependiendo del grado de fluorosis); sin
embargo debe realizarse periddicamente, ya que los dientes contindlan manchandose. Una
solucion mas definitiva es un tratamiento protésico, es decir coronas o preferiblemente

carillas estéticas dentales de ceramica (porcelana) dental. (KUNZEL, W. y F., 1974)
2.2.6. Hipoplasia del esmalte.

Hipoplasia del esmalte: (HE) es la alteracion en la constitucion del esmalte y
consecuentemente de la dentina. Ademas se define como un defecto del desarrollo de los
tejidos duros del diente que ocurre antes de la erupcion del mismo como resultado de un

trastorno en la formacion del esmalte. (KUNZEL, W. y F., 1974)

Figura N° 2.8: Dientes con hipoplasia de esmalte.

Fuente: Rev. Cub. Estomatologia.
Elaborado por: KUNZEL, W. y F. 1974,

Como causa de esta alteracion se citan los trastornos que afectan al metabolismo y por
tanto la formacién del diente, sobre todo del esmalte, tales como enfermedades febriles,
deficiencias nutricionales, trastornos endocrinos, discrasias sanguineas y sustancias

toxicas. (KUNZEL, W. y F., 1974)
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2.2.7. Caracteristicas clinicas.

Las alteraciones hipoplésicas varian desde manchas opacas hasta estrias o bandas
profundas que provocan la discontinuidad de la superficie del esmalte. EI tamafio de estas
estrias depende de la duracion del efecto nocivo al metabolismo. Se sabe que la
calcificacion intrauterina de la corona dentaria es hasta la mitad; si en este periodo hay una
injuria capaz de afectar la calcificacion, tendra lugar una estria en el esmalte llamada linea
neonatal. Cuando el defecto se presenta en un diente aislado se le da el nombre de diente

de Tuner, que parece deberse a una causa local. (SANTANA, J. C. et al, 1972)

Figura N° 2.9: Hipoplasia de los tercios, conocida como diente de Turner.

Fuente: Rev. Cub. Estomatologia
Elaborado por: Santana, J. C. et al. 1972.

2.2.8. Amelogénesis imperfecta.
La amelogénesis imperfecta (Ai), es una alteracion hereditaria del desarrollo del esmalte,

que afecta tanto los dientes temporales como los permanentes.

Figura N° 2.10: Dientes con Amelogénesis Imperfecta de tipo Hipomadura.

Fuente: Rev. Cub. Estomatologia
Elaborado por: Santana, J. C. et al. 1972.

15


http://www.ecured.cu/index.php/Estr%C3%ADas
http://www.ecured.cu/index.php/Esmalte
http://www.ecured.cu/index.php/Estr%C3%ADas
http://www.ecured.cu/index.php/Metabolismo
http://www.ecured.cu/index.php/Diente
http://www.ecured.cu/index.php/Diente
http://www.ecured.cu/index.php/1972
http://www.ecured.cu/index.php/Esmalte

2.2.9. Etiopatogenia.

Se desconoce la causa que provoca la Al, pero la herencia tiene gran importancia,

trasmitiendose como factor hereditario dominante, no ligado al género.
2.2.10. Caracteristicas clinicas.

La Amelogénesis imperfecta, se manifiesta como hipocalcificacion o hipoplasia, lo que
depende del tiempo de interferencia que haya habido en la formacion del esmalte. Si el
trastorno afecta la primera etapa, habra deficiencia en la cantidad de matriz adamantina
formada y resultard una hipoplasia del esmalte, en que el diente aparece con tamafio y
color normales, sin pigmentacion aparente, pero presenta hipersensibilidad en los cambios
térmicos a una rapida abrasion o pérdida del esmalte, si el dafio ocurre en la segunda etapa,
cuando la matriz esta formada, se originara una hipocalcificacion del esmalte; en ella el
diente tiene forma y tamafio normales pero la calidad del esmalte es mala, se tifie
facilmente y se fractura dejando expuesta la dentina; este hecho reactiva los odontoblastos
de la pulpa, que comienza a producir dentina, lo que origina obliteracion de la camara

pulpar. (SANTANA GARAY JULIO C. 1985)
2.2.11. Consideraciones de tratamiento.

Aun cuando la Amelogénesis Imperfecta u otras alteraciones dentarias no conllevan
asociado un riesgo vital, pueden impactar severamente la calidad de vida de los afectados.
En general, los pacientes portadores de Al, se perciben con una estética deficiente, con
gran sensibilidad térmica, extenso desgaste dentario, caries secundaria, decoloracion
dentaria, maloclusion y molestias periodontales e incluso problemas de tipo psicosocial en

pacientes jovenes afectados por fenotipos mas severos.

En este sentido, la demanda por tratamiento, involucra no solo el aspecto clinico, sino
también emocional del paciente. Dado que las caracteristicas clinicas y morfo-histolédgicas
de los dientes pueden afectar el tratamiento y su prondstico, es fundamental el diagndstico
temprano, seguido de una atencién preventiva y restauradora adecuada, para optimizar el

resultado final. (VARELA M. et al., 2008).

De acuerdo con Sapir (2009), el tratamiento preventivo debe adaptarse a cada paciente,

teniendo en cuenta factores tales como:
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1) Riesgo de caries,

2) Fractura post eruptiva,

3) Presencia de sintomas,

4) Etiologia y severidad de la alteracion,

5) Extension de los defectos.

Este ultimo factor depende del nimero de dientes afectados y la severidad de las lesiones

(profundidad, tamafio, color, y presencia de fracturas de esmalte). (VARELA M. et al., 2008).

El tratamiento temprano de la Amelogénesis Imperfecta durante la infancia y la
adolescencia, tiene por objetivo mejorar la estética, reducir la sensibilidad, corregir o

mantener la dimension vertical y restablecer la funcion masticatoria. (URZUA B. et al., 2005).

Para ello es necesaria una fase provisional después del diagnostico, en denticion primaria o
mixta, seguida de un tratamiento conservador de transicion que permita al paciente lograr
una denticion permanente estética y funcional, asi como el crecimiento maxilar y

mandibular, antes de su rehabilitacion definitiva en la edad adulta. (TORRES P. et al., 2000)

En este contexto, el manejo multidisciplinario temprano maximiza las opciones de
tratamiento para la denticion permanente. En la medida en que los defectos del esmalte
aumenten el riesgo de caries, deberian implementarse protocolos preventivos con
aplicaciones de fluor topico para favorecer la remineralizacion y reducir la sensibilidad,

aplicar sellantes y modificar la dieta, cuando ésta es cariogénica. (VARELA M. et al., 2008)

En la literatura se ha reportado también el uso de fosfopéptido de caseina- calcio fosfato

amorfo (CPP-ACP), para disminuir la sensibilidad y favorecer la remineralizacion.
(VARELA M. et al., 2008).

La sensibilidad generalizada debe ser controlada, ya que no sélo interfiere con el cepillado
eficaz sino también afecta la calidad de vida relacionada con la salud oral. En este caso, la
instruccion de higiene oral adecuada debiera incluir la indicacion de un dentifrico
desensibilizante. Una salud gingival deficiente complica la realizacion de restauraciones y

puede contribuir a enfermedad periodontal futura. (VARELA M. et al., 2008).
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En la figura N° 2.11, se observa falta de contraste entre el esmalte y dentina. En este
examen se confirma la pérdida de esmalte de los molares y la presencia de caries en el

primer molar inferior izquierdo.

Figura N° 2.11: Radiografia panorédmica de paciente con Amelogénesis Imperfecta.

Fuente: Universidad Central de Venezuela - Facultad de Odontologia (2012).
Elaborado por: Universidad Central de Venezuela - Facultad de Odontologia (2012).

Figura N° 2.12: Amelogénesis Imperfecta de tipo hipopléasica en el segmento antero

superior.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.
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2.2.12. Microscopia electronica de la Amelogénesis.

En el estadio tardio de corona del desarrollo dentario, la mayoria de las caracteristicas
microscopicas de la amelogénesis puedan verse en un solo corte. Asi, en la region del
borde cervical, las células cilindricas cortas del epitelio dental interno pueden identificarse
claramente, apoyadas por una membrana basal que las separa de la zona acelular de la

papila dental. (VARELA M. et al., 2008)

Estas células poseen un alto contenido de glucdgeno. Periféricamente, respecto del epitelio
dental interno, se ubica el estrato intermedio, el reticulo estrellado y el epitelio dental
externo, este Ultimo formando una barrera epitelial a los vasos sanguineos que tapizan la
periferia del érgano dental. El estrato intermedio se halla solo en relacion con el epitelio

dental interno durante el desarrollo de la corona (no existe en la vaina radicular). (URzUA B.
et al., 2005).

Sus células, que poseen alta actividad de fosfatasa alcalina, deberian considerarse junto con
los ameloblastos, como una sola unidad funcional para la produccion del esmalte. A
medida que el epitelio dental interno se localiza coronalmente en un germen dentario en
estadio de corona, sus células se hacen cilindricas altas y sus nucleos se alinean en el

extremo proximal de las células adyacentes al estrato intermedio. (TORRES P. et al., 2000)

En esta region la zona acelular de la papila dental se ve que ha ido desapareciendo a

medida que los odontoblastos se han diferenciado y comenzado la secrecion de dentina.
(VARELA M. et al., 2008).

Inmediatamente después de la formacion de dentina ha comenzado, hay una serie de
cambios morfoldgicos distintivos y casi simultdneos asociados con el comienzo de la
formacion del esmalte, que tienen lugar en el 6rgano dental. Las células del epitelio dental
interno, ahora llamadas ameloblastos, comienzan a segregar matriz del esmalte, la cual se
puede identificar facilmente como una capa intensamente tefiida en cortes tefiidos de

hematoxilina eosina. (VARELA M. et al., 2008).

A medida que se forma este primer incremento del esmalte, los ameloblastos comienzan a
alejarse de la superficie de la dentina, y enseguida cada célula forma una proyeccion

conica corta.
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Estas proyecciones, llamadas procesos de Tomes, entran en el esmalte recientemente
formado, dandole a la unién entre el esmalte y los ameloblastos un aspecto de serrucho. En
este momento el 6rgano dental se colapsa. El volumen, junto a la migracion hacia la
periferia de los ameloblastos, hace que los vasos sanguineos se sitien mas cerca de los
ameloblastos en el foliculo dental. Esta nueva fuente de irrigacion de los ameloblastos
desde foliculo dental, es la que habia sido privada por la formacién de dentina. Se piensa
que durante la transicién en el aporte nutritivo, los ameloblastos dependen de su contenido

de glucogeno. (VARELA M. et al., 2008).

A medida que prosigue la formacion de la matriz del esmalte, las células del epitelio dental
externo, el reticulo estrellado y el estrato intermedio, pierden gradualmente sus identidades
y forman una capa escamosa adyacente a los ameloblastos. Con la terminacion de la
formacion de la matriz del esmalte, los ameloblastos se acortan ligeramente, pierden los
procesos de Tomes, y se implican en la maduracion de la matriz del esmalte. Una vez que
la maduracién se ha completado, la capa ameloblastica interna, junto con el epitelio
estratificado adyacente (derivado del estrato intermedio del reticulo estrellado y del
epitelio dental externo), constituyen el epitelio dental reducido (o epitelio reducido del

organo del esmalte) que cubre el esmalte recientemente formado. (URzUA B. et al., 2005).

Este epitelio es inactivo, pero posee una funcién protectora. Si hay en él una ruptura
prematura, las celulas del tejido conectivo se ponen en contacto con el esmalte y depositan

cemento sobre el esmalte, u ocasionan zonas de reabsorcion localizada del esmalte.

En la mayoria de los cortes descalcificados del esmalte maduro, se puede distinguir poco
del tejido debido a que, a medida que se mineraliza, su componente organico se pierde
progresivamente. Solo en el esmalte inmaduro o en el esmalte muy cuidadosamente
desmineralizado hay suficiente material organico presente como para revelar

histologicamente la organizacion estructural de este tejido. (VARELA M. et al., 2008)

2.2.13. Tipos de Amelogénesis Imperfecta.

Las alteraciones que afectan a la formacion del esmalte, pueden ser de origen genético o de
origen medioambiental, dado que el ameloblasto es una célula muy sensible a los cambios
de su entorno. Los defectos pueden afectar solo a una pequefia area de la superficie del

esmalte o, por el contrario, a todo el espesor del mismo.
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De forma similar la alteracion puede ser localizada afectando a uno o dos dientes o
generalizada afectando a muchas piezas dentarias o incluso a toda la denticion. Los
defectos pueden ser, ademas, simétricos o asimétricos respecto de la linea media de

denticion. (URZUA B. et al., 2005).

Entre los procesos indicados, aquellos que cursan con un cuadro febril importante, como
por ejemplo la fiebre tifoidea, dan lugar a bandas mal formadas en la superficie del esmalte
que se originan durante el proceso de amelogénesis. La administracion de tetraciclinas
puede dar un origen a una banda de pigmentacion gris o incluso a una pigmentacion total
de la estructura del esmalte. Ello se debe a la incorporacion del antibi6tico a los tejidos que

se estan mineralizando. (VARELA M. et al., 2008).

La exposicion aguda o cronica al fldor en dientes en desarrollo, origina alteraciones
importantes en la amelogénesis. Amelogénesis Imperfecta al parecer el mecanismo es, la
degradacion alterada de la amelogenina por las proteasas en la fase de maduracién y
formacion del esmalte. Esto da origen a la retencion de la amelogenina y a la formacion de

areas de esmalte irregular. (VARELA M. et al., 2008).

Estructuralmente se observa una capa hipermineralizada externa y una capa
hipomineralizada, ubicada més internamente en el esmalte. Desde el punto de vista clinico,
se observa un esmalte moteado que aunque poco estético, es resistente a la caries al estar

constituido los cristales por fluorapatita. (VARELA M. et al., 2008).

En relacién con las alteraciones genéticas que conducen a la amelogénesis imperfecta, se
acepta que esta denominacion debe quedar restringida a defectos congénitos que afecten
solo a la formacion del esmalte (alteracion de la amelogénesis no sindrémica), y no a
aquellas alteraciones en la formacién del esmalte que acompafian a otros defectos
metabdlicos y morfoldgicos presentes en otros sistemas corporales (alteraciones de la

amelogénesis sindromica).

No debe olvidarse que como el esmalte es de origen ectodérmico, la alteracion de su
formacion puede acompariar a la alteracion de otros derivados ectodérmicos, como el pelo,
las ufias, la piel, etc. De acuerdo con criterios clinicos y radiograficos, se distinguen tres

grandes grupos en la amelogénesis imperfecta:
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1) Tipo hipoplasico, en el que existe una reduccion cuantitativa del esmalte, pero con

una buena mineralizacion,

2) Tipo hipocalcificado, en el que existe una mineralizacion defectuosa, pero el

volumen adamantino es practicamente normal,

3) Tipo hipomaduro, en el que se desarrollan distintas alteraciones en la configuracion

de los prismas durante las ultimas etapas del proceso de mineralizacion.

Entre los complejos sindromicos en los que existe alteracion en la formacion del esmalte,
se encuentran los Sindromes de Aarskog y de Scott cuya transmision hereditaria esta ligada
al cromosoma X y el Sindrome Trico-dento-0seo cuya transmision es autosémica
dominante. La diferenciacion hacia ameloblastos de algunas zonas aisladas del epitelio
radicular de Hertwig da lugar a la formacién de nodulos de esmalte de 1 a 2 mm de
diametro en las raices. Dichas formas denominadas perlas adamantinas o del esmalte, se
encuentran con mayor frecuencia en las zonas de bifurcacion de las raices de los molares

permanentes.
2.2.14. Tipo hipoplasico.

La herencia autosomica dominante, elabora en algunos casos por tratarse de herencia
dominante ligada al cromosoma X. A pesar de que la matriz es defectuosa, la calcificacion
se establece correctamente. El esmalte es irregular, delgado y con depresiones, ademas

presenta dureza y absorbencia normal.
2.2.14.1. Superficie irregular - Alteracion de corona.

El tipo dominante ligado al cromosoma X es inusitado, visto que los dientes de género
masculino tienen poco esmalte, o volumen como la corona se reduzca a la dentina. El

género femenino tiene una espesura de esmalte normal, con fisuras y surcos verticales.
(URZUAB. et al., 2005).

2.2.14.2. Caracteristicas de los dientes.

» Esmalte muy duro y fino,

> Dientes pequeios y con superficie aspera,
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» Incisivo de forma cuadrada,

> Presentan: Abrasion en los dientes superiores, dientes opacos, con ligera variacion de

color, comun en los caninos,

> No presentan: Dientes con bandas verticales de esmalte opaco alternado con esmalte

de coloracion normal y translucida,
» Esmalte uniformemente liso y duro, con ondulaciones sutiles en su superficie,
» Grande cantidades de matriz de esmalte poco calcificada,
» Los cristales de esmalte no maduran,
> El esmalte es afectado es el menos duro o esmalte de Hipocalcificacion,
» La coloracion varia de blanco a marrén (malteado),
> Esmalte es mas fino que lo normal y,

» Herencia recesiva ligada al cromosoma X que afecta ambas denticiones.
2.2.15. La hipomineralizacién.

Puede ser por herencia autosdmica o recesiva. El esmalte se forma en cantidades normales,
una vez que no existe defecto en la matriz. El diente presenta consistencia de gris, mole y

0paco. (URZUA B. et al., 2005).

El esmalte se desprende de los dientes recién que erupcionan rapidamente, dejando la
dentina completamente expuesta al contacto generando un alto grado de sensibilidad. Los
dientes no presentan brillo. Se afecta tanto la denticion temporal como la permanente. Las
radiografias demostraron que la dentina es mas radiopaca que el esmalte. Este tipo de
amelogénesis es causada probablemente por una alteracion del gene responsable de la
formacién de la matriz de la dentina, impidiendo la iniciacion de procesos de calcificacion
normal. Género masculino: son los mas afectados, presentando dientes blanco -
amartelados, que se oscurecen por la absorcion de pigmento. Dientes fragiles con mucha

abrasion. (URZUA B. et al., 2005).
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Marco diferencial entre Fluorosis, Hipoplasia y Amelogénesis Imperfecta.

FLUOROSIS

HIPOPLASIA

AMELOGENESIS
IMPERFECTA

CARACTERISTICAS
CLINICAS

Manchas de color blanco en el
esmalte, opacas, fositas u
hoyuelos, coloracion parda,
apariencia corroida

Las alteraciones
hipoplasicas varian
desde manchas
opacas hasta
estrias o bandas
profundas que
provocan la
discontinuidad de
la superficie del
esmalte

Esmalte delgado,
débil, friable, con baja
resistencia al
desgaste con
manchas opacas de
color amarillo-café o
rojo-café, facilmente
se fractura

ETIOPATOGENIA

Se debe a la alteracidn que
sufren
los ameloblastos durante la
etapa formativa del desarrollo
dental, que afecta ala
formacidn de la matriz
del esmalte, asi como a
su calcificacion. Por el
consumo excesivo de fldor

La hipoplasia del
esmalte esta
causada por la
malnutricion,
enfermedades
infecciosas o
fiebre durante la
formacién del
diente,
medicamentos

Se desconoce la causa
que provoca la Al,
pero la herencia tiene
gran importancia,
trasmitiéndose como
factor hereditario
dominante,

TRATAMIENTO

Blanqueamiento, micro
abrasion, macro abrasion,
resinas, carillas estéticas o

coronas dentales de ceramica
de acuerdo a la intensidad de
la fluorosis.

Buena higiene oral,
topicaciones de
fldor y evitando

dieta cariogénica

las grietas se las
tratara con

restauraciones.

El tratamiento
depende de la
gravedad del
problema. Las
coronas dentales,
carillas protegeran de
dafios. La
alimentacién debe ser
baja en azucar y tener
una buena higiene
oral para reducir la
posibilidad de
formacion de caries.

Madres Madres embarazadas
GRUPOS Madres embarazadas embarazadas
VULNERABLES Nifios lactantes y sin lactancia | Nifios sin lactancia.
Niflos de 1 a 5 afios Nifosde1a5
afios
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Entre las patologias que pueden presentarse a nivel de la cavidad oral tenemos: Placa
Bacteriana, Calculos, Gingivitis, Periodontitis, Caries, Pulpitis, Periodontitis. De todas
estas patologias en la presente investigacion se ha encontrado asociadas a la Amelogénesis

Imperfecta las siguientes:
> Placa Bacteriana, Gingivitis y, Caries.
2.2.16. Placa bacteriana.

Aproximadamente un 70- 80% de la placa microbiana, se divide en placa supragingival
ubicada por encima del margen gingival o subgingival por debajo del mismo entre el diente
y el surco gingival. Inicialmente la placa supragingival se forma como una fina capa de
proteinas salivales conocida como pelicula adquirida cuya funcion es principalmente
protectora limitando la llegada de productos acidos que favorecen la desmineralizacion, asi

mismo poseen sustratos que favorecen la acumulacion progresiva de bacterias. (KAWAR N.,
GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

La fase de formacién inicial conocida como colonizacion inicial de placa abarcan 2 dias,
en donde la placa crece por multiplicacion interna y deposito en la superficie en donde los
colonizadores iniciales son especies de Streptococcus y Actinomyces que al microscopio
electronico pueden verse como una capa encima de otra parecidos a rascacielos que irradia
desde la superficie (Lundquist et al., 1989) posteriormente se asocian bacterias derivadas

de la saliva 0 mucosa circundante.

Figura N° 2.13: Presencia de placa bacteriana generalizada.

Fuente: Universidad Central de Venezuela - Facultad de Odontologia (2012).
Elaborado por: Universidad Central de Venezuela - Facultad de Odontologia (2012).
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Desde el punto de vista clinico, la placa dental es una capa blanda de bacterias que se
acumula en capas finas apenas visible o en capas gruesas que se observan como un
depdsito amarillento o gris que unicamente puede eliminarse con un cepillo. (Eley, Soory,
& Manson, 2012) El célculo dental es la placa bacteriana mineralizada asociada a caries de

raiz, generalmente se deposita en zonas no expuestas a la friccion en la boca. (KAWAR N.,
GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

El calculo supragingival es blanco amarillento duro, fragil y se desprende con facilidad,
prevalente en superficies cerca de la desembocadura de los conductos de Warton o Stenon,

el calculo subgingival varia de color verde oscuro o0 negro. (KAWAR N., GAJENDRAREDDY P.K.,
HART T. 2011)

Los mismos autores mencionan, que el cemento expuesto producto de la resorcién 0sea,
reduce de los niveles de insercidn, expuesto a la luz de la bolsa periodontal sefiala
transformaciones estructurales, citotdxicas y quimicas, con areas de hipomineralizacion,
perdida de proteinas englobadas en la superficie radicular y en la matriz colagena, intrusion

de endotoxinas y bacterias en la dentina y el cemento, sitios de reabsorcion. (KAWAR N.,
GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

Descartar el cemento con estas particularidades le corresponde al procedimiento clinico del
raspado y alisado radicular con el objetivo de lograr una superficie iddnea para la adhesién

de tejidos blandos. (KAWAR N., GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

La presencia de diferentes especies de microorganismos se debe a la invasion a través de
los espacios intercelulares, ulceras en el epitelio de la bolsa e invasiones por penetracion

directa a las células epiteliales. (KAWAR N., GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

Los sitios colonizados se puede clasificar de acuerdo a la region en la que se organizan los
microorganismos en: relacionados a la superficie dentaria, asociados a la luz de la bolsa y

adheridos a la pared blanda. (KAWAR N., GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

Los Estreptococos (S. mitis, S. sanguis), bacilos Gram positivos, actinomices y
Fusobacterium representan a los microorganismos adheridos a la superficie dentaria. Los
microorganismos no adheridos son menos organizados con presencia de cocos Gram
negativos, filamentos unidos a la placa adherida Porphyromona gingivalis, Prevotella

intermedia, Prevotella melanogénica, anaerobios estrictos como Fusobacterium. (BOTERO,
L. ET AL. 2011)
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2.2.17. Gingivitis.

La gingivitis es una enfermedad bucal generalmente bacteriana que provoca
inflamacion y sangrado de las encias, causada por los restos alimenticios que quedan

atrapados entre los dientes. (KAWAR N., GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

Existen varios tipos de gingivitis, todas con las mismas manifestaciones clinicas. Esta
puede ser leve moderada o cronica. Cuando esta enfermedad evoluciona a un estado
cronico, provoca bolsas periodontales, movilidad dentaria, sangrado excesivo Yy
espontaneo, y pérdida del hueso alveolar que sostiene a los dientes, con la gran posibilidad

de perder piezas dentales. (KAWAR N., GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

Figura N° 2.14: Inflamacion gingival.

Fuente: Universidad Central de Venezuela - Facultad de Odontologia (2012).
Elaborado por: Universidad Central de Venezuela - Facultad de Odontologia (2012).

Un tipo de gingivitis especialmente destructiva es la denominada Gingivitis Ulcero
necrotizante Aguda (GUNA). En ésta el paciente presenta un aliento putrefacto, un tejido

gingival necrosado y hemorragias espontaneas graves.

Los sintomas, son:

> Sangrado de las encias (sangre en el cepillo de dientes incluso con un cepillado
suave),

> Apariencia roja brillante o roja purpura de las encias,
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> Encias que son sensibles al tacto, pero por lo demas indoloras,
> Ulceras bucales,
» Encias inflamadas,

> Encias de aspecto brillante.

2.2.18. La caries dental.

La caries es una enfermedad infecciosa que compromete los tejidos duros del diente,
produciendo su deterioro progresivo. Se inicia en la periferia del esmalte y avanza hacia la

dentina.

El esmalte es un tejido del cuerpo humano més altamente mineralizado, cuya composicion
alcanza 96 % de material inorganico, 2 % de material organico, y 2 % de agua. En ello se
cimienta el concepto de la naturaleza dindmica de la caries, que caracteriza el proceso

como una constante perdida y captacion de minerales. (HENOSTROZA, 2007)

Mientras este se mantenga en equilibrio no habra pérdida ni ganancia de minerales, sera
mejor aun, si la remineralizacion supera a la desmineralizacion pero cuando esto no ocurre
se produce la pérdida de sustancia en el esmalte, cuya primera manifestacion clinicamente

visible se presenta como un area blangquecina no cavitada conocida como mancha blanca.
(HENOSTROZA, 2007)

La mancha blanca es la primera manifestacion clinica de caries activa, no presenta
cavitacion, se ubica en el esmalte, principalmente en zonas cervicales, vestibulares o
rodeando la relacion de contacto interproximal. Los carbohidratos se fraccionan en acidos

organicos como el acido Lactico, que desmineraliza los dientes. (KAWAR N,
GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

Estudios recientes han destacado el hecho que la prevalencia de caries se correlaciona bien
con el consumo de sacarosa en comunidades donde la higiene oral es pobre y donde hay
ausencia de Fluor. Ahora se reconoce que cualquier carbohidrato fermentable puede

conducir igualmente a la caries dental. (KAWAR N., GAJENDRAREDDY P.K., HART T. 2011)

Sélo puede observarse clinicamente al secar con aire la superficie adamantina; es inutil
apelar al uso de radiografia para su diagnoéstico. La mancha blanca tiene un aspecto blanco

y opaco; al tacto con el explorador presenta una textura dspera. (LANATA & BOLDRINI, 2005)
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El descubrimiento de las propiedades anticariogenicas de los Fluoruros, constituy6 uno de
los pasos mas importantes en el desarrollo de la Estomatologia, una vez que posibilité el
desenvolvimiento de medidas eficaces para prevenir y controlar la caries dental. La caries
dental es una enfermedad multifactorial relacionada con la dieta, bacterias intraorales,

composicion de la saliva y otros factores. (URZUA B. et al., 2005).

Figura N° 2.15: Presencia de caries en molares inferiores.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Figura N° 2.16: Presencia de caries en todas las piezas.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.
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2.2.19. Alteraciones del esmalte dentario.

Se originan por la accion de diferentes agentes injuriantes, actuando durante el periodo
formativo del esmalte, por lo tanto, el conocimiento de la Amelogénesis es indispensable
para comprender los diferentes cambios patologicos que surgen en este tejido. En la

formacién del Esmalte normal se aprecian dos fases:

» Periodo de deposito de la matriz organica o periodo secretorio, en el cual surge una
matriz proteica que estd constituida principalmente por amelogenina (90%).
También se depositan otras proteinas en menor proporcién, como la tuftelina,

ameloblastina, enamelina y metaloproteinas.

» Fase de mineralizacion o calcificacion de esta matriz que se realiza en una etapa

temprana y en otra tardia o de maduracion pos-eruptiva.

Durante la fase de mineralizacion, el agua y la matriz son removidas del esmalte
resultando un tejido con 95% de minerales, 4% de agua y 1% de matriz organica. En la
etapa temprana de mineralizacion se genera un esmalte clinicamente blando y opaco,
mientras que en la etapa tardia este esmalte es reemplazado por otro mas duro y traslucido.
La caries dental no es una enfermedad carencial. Sin embargo, el ser humano es el que

presenta mayor prevalencia de este cuadro clinico. (URZUA B. et al., 2005).

Figura N° 2.17: Proceso de desmineralizacion.

biaes Mancha / s

@ bacteriana blanca

Zonasuperficial  Cuerpo de la lesidn - Zona transhicida

Fuente: Universidad Central de Venezuela - Facultad de Odontologia (2012).
Elaborado por: Universidad Central de Venezuela - Facultad de Odontologia (2012).
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Nota: El proceso de la caries pasa por varias etapas en las cuales macroscépicamente el
esmalte sufre cambios visibles e indican aumento de la porosidad de la superficie, agran-
damiento de los espacios intercristalinos y una extensa pérdida mineral debajo de la capa
superficial, debido a la persistencia de depdsitos microbianos sobre las superficies denta-

rias.

A) La zona superficial permanece inalterable en su espesor; sin embargo, se produce una
pérdida entre 5y 10 % del contenido mineral, como el calcio, el fosfato y el fluoruro que

entran y salen del esmalte.

B) Cuerpo de la lesién: se produce una desmineralizacién de un 25 % por unidad de
volumen, el tamafio del poro aumenta en mas del 5 % y se incrementa la cantidad de

materia organica y agua, por la entrada de bacterias y saliva.

C) La zona oscura se da como consecuencia del proceso de desmineralizacién y

remineralizacion que causa que los poros sean mas pequefios e impenetrables.

D) Zona translucida, considerada el frente de avance de la lesion en el esmalte. La pérdida
mineral es del 1,2 %; el tamafio del poro es del 1,2 % también, y su arquitectura es menos

estructurada y su apariencia, como su nombre lo indica, es translucida.

La Fluorosis es una condicion que surge del consumo excesivo de un nutriente mineral, no
s una carencia, es el exceso, aunque se relaciona nutricionalmente con la condicion de los

dientes y los huesos. (HENOSTROZA, 2007)

El Fluor en el agua, la crema dental aplicada sobre los dientes, hace que el esmalte dental

sea mas resistente a la caries. (HENOSTROZA, 2007)

Se necesitan muchos nutrientes para un buen desarrollo dental y de sus estructuras vecinas.
La vitamina D, el Calcio y el Fosforo, que son importantes en el desarrollo dseo, son

también esenciales para el de los dientes. (URZUA B. et al., 2005).

La proteina y la vitamina A son necesarias para el crecimiento de los dientes, y como se ha
descrito, la vitamina C es indispensable para tener encias saludables. Sin embargo, en

términos de prevenir o reducir las caries dentales, el Flor es el nutriente mas importante.
(URZUAB. et al., 2005).
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En la década del treinta en el siglo pasado, se observd que las personas con acceso a agua
potable que contenia de 1 a 2 partes por millébn (ppm) de Fluor, presentaban
considerablemente menos caries dentales que aquellas cuyos suministros de agua contenian

cantidades menores de Flior. (URZUA B. et al., 2005).

Posteriormente se encontrd que en las areas donde el agua presentaba muy poco Fluor, era
posible reducir la incidencia de caries dentales en un 60 a 70 % si se ajustaba el nivel de

Fluor en el agua aproximadamente a una parte por millén. (URzUA B. et al., 2005).
2.2.20. Repercusion de la caries en el organismo.

No hay que subestimar a las caries, porque son infecciones y las bacterias de la boca se
propagan por el torrente sanguineo y pueden causar enfermedades en otras partes del

cuerpo.

Figura N° 2.18: Repercusién de la caries en el organismo.

VASOS SANGUINEOS

VASOs
SANGUINEOS

CEREBRO CORAZON PULMONES ARTICULACIONES RINONES

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

32



Cerebro: Las bacterias que causan caries dentales estan implicadas en un tercio de

derrames cerebrales severos, afirman investigadores japoneses.

Corazon: Endocarditis (los enfermos del corazdn estan en mayor riesgo de desarrollar esta

infeccion grave).

Pulmones: Aunque es menos frecuente, pueden infectar los pulmones y la garganta, que

puede causar neumonia.

Articulaciones: Reumatismo articular agudo (artritis séptica).
Rifiones: Inflamacidn renal y sus complicaciones.

2.2.21. El esmalte.

La composicion del esmalte dental es un 95% de hidroxiapatita, una sustancia inorganica,

un 4% de agua y un 1% de matriz organica.

Se trata del mineral méas duro del cuerpo humano y también lo podemos encontrar en la

estructura 6sea, aunque en pequefias cantidades.
Ademas, no tiene color propio, sino que es translucido.

Grosor del Esmalte. EI grosor del esmalte va a variar en los dientes de acuerdo a la

morfologia y localizacion de cada uno de ellos.

El esmalte lo encontramos més grueso en las cuspides o en los bordes incisivos y se va a
adelgazando sobre la superficie del diente y llegando a un grosor minimo en el cuello
cervical o a lo largo de la cara oclusal de los dientes multicuspideos.

Asi tenemos que a nivel cuspideo de molares y premolares el grosor oscila entre 2.00mm a
3.00 mm, mientras que en los incisivos de 1.5mm a 3.00mm, en las paredes distales y
mesiales de molares el grosor va de 1.0 a 1.5mm y a nivel amelocementario de 0.8mm

tanto en molares como en incisivos.
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Figura N° 2.19: Grosor del esmalte.

>2mm

1.0-
1.5 mm

0.8mm =z 1.0mm

0.8mm

Fuente: Salud Dental Para Todos.
Elaborado por: Iruretagoyena Marcelo A.

2.2.22. Incidencia de la alimentacion en la formacion del esmalte dental.

2.2.22.1. Malnutricion.

La nutricion es un conjunto de funciones que tienen por objetivo la conservacion y
desarrollo del ser mediante la asimilacién del alimento. La desnutricion es la ingesta de
alimentos inadecuados que poco a poco dafian nuestro organismo; es la debilitacion del
organismo originado por trastornos de la nutricion y falta de proporcion entre lo asimilado

y lo eliminado. (DESNUTRICION. EDITORIAL: ACRIBIA. ESPANA. 1995)

Hay una estrecha relacién entre la alimentacion y algunas enfermedades de los dientes, lo
cual es un hecho bien demostrado. Muchas personas no estan conscientes de los efectos de
la dieta y el estado nutricional en el desarrollo y mantenimiento de una boca sana y sin

caries dental. Bender D. Introduccion a la nutricion y el metabolismo. (DESNUTRICION.
EDITORIAL: ACRIBIA. ESPANA. 1995)
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La buena alimentacion es necesaria para el crecimiento, el desarrollo y mantenimiento de
las estructuras dentales y orales. EI médico que es consciente de los factores que causan las
enfermedades dentales y orales estard en condiciones de interceptar el avance de las

diferentes patologias ocasionadas por una dieta incorrecta. (HORNICK B. CONDICION
SISTEMICA — MALNUTRICION. DIET AND NUTRITION IMPLICATIONS FOR ORAL HEALTH. 2003)

2.2.22.2. Micronutrientes (Vitaminas y Minerales).
Entre los micronutrientes tenemos a las vitaminas

Deficiencias nutricionales: Se refiere fundamentalmente a las avitaminosis A, C, D y a la

falta de calcio y fosforo.

La vitamina C es importante para el buen desarrollo de la sustancia fundamental del tejido

conectivo.

La vitamina D interviene en el metabolismo fosfocélcico por lo tanto favorece la

mineralizacion.
La vitamina A es fundamental para el desarrollo de los tejidos ectodérmicos.

Los lipidos y los carbohidratos son alimentos energéticos fundamentales para todos los
tejidos; un déficit energético determina una alteracion de la Odontogénesis.

Las deficiencias nutricionales pueden ejercer su influencia negativa en los inicios durante

la formacion de la matriz o en los estadios siguientes, cuando comienza la mineralizacion.

Para que este tipo de alteraciones no afecten a nuestra estructura dental, es necesaria la
ingesta diaria de vitaminas que ayuden al crecimiento del diente, éstas son la vitamina A,
B, C, D, E y K, también es recomendable incluir en nuestra dieta diaria a los minerales que

ayuden al fortalecimiento de nuestros dientes, como el calcio, fosforo, hierro y zinc.

Los déficits vitaminicos también se han relacionado con anomalias en esmalte dentario,
sobre todo aquellas vitaminas que estan relacionadas con el metabolismo fosfocalcico,
como es el raquitismo vitamina D dependiente, donde Zambrano y cols. Encontraron

anomalias del esmalte y dentina en todos los dientes permanentes. (ZAMBRANO M, NIKITAKIS
2003)
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Entre los minerales mas importantes tenemos al Calcio, que es el mineral mas abundante
en el cuerpo humano, cuyas funciones son las de contraccién muscular, transmision del
impulso nervioso, coagulacion sanguinea, transporte ionico y sefializacion celular. El
Fosforo (INR: 550mg/dia), tiene la funcion estructural del hueso y dientes, se requiere para
producir el ATP y otros productos metabdlicos, por eso es fundamental para el
mantenimiento de la funcion de todas las células del organismo. EIl Hierro, encargado del
transporte de oxigeno, almacenamiento del hierro en higado, bazo y medula Osea,
transportador de oxigeno en el musculo. Y por ultimo tenemos al Zinc, que se encuentra en
todos los tejidos, pero las concentraciones son elevadas en higado, rifiones, hueso, retina,

musculo y préstata. (ZAMBRANO M, NIKITAKIS NG, SANCHEZ-QUEVEDO MC, SAUK JJ, SEDANO H,

RIVERA H. ORAL AND DENTAL MANIFESTATIONS OF VITAMIN D-DEPENDIENT RICKETS TIPE I:
REPORT OF A PEDIATRIC CASE. ORAL SURG ORAL MED ORAL PATHOL ORAL RADIOL ENDOD 2003;
95(6):705-9)

2.3.  DEFINICION DE TERMINOS BASICOS.

Agenesias: Malformaciones craneo-faciales mas frecuentes y su representatividad puede

variar desde una sola pieza dentaria (generalmente el tercer molar) a toda la denticion.

Amelogenina: Proteina hidrofébica producida por los ameloblastos durante el desarrollo

del esmalte dental, esta pertenece a la familia de proteinas de la matriz extracelular.

Célculos: Si la placa dental no ha sido retirada, ésta se calcifica, y da lugar a la aparicién

de calculos o sarro tartaro.

Caries: Enfermedad multifactorial que se caracteriza por la destruccién de los tejidos
del diente como consecuencia de la desmineralizacidn provocada por los acidos que genera
la placa bacteriana. Las bacterias fabrican ese acido a partir de los restos de alimentos de la

dieta que se les quedan expuestos.

Desmineralizacién: Disminucion en la cantidad de minerales o sales organicas de los

tejidos.

Genes: Un gen es una unidad de informacion dentro del genoma, que contiene todos los

elementos necesarios para su expresion de manera regulada.
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Glucogeno: Es un polisacarido de reserva energética formado por cadenas ramificadas
de glucosa; es insoluble en agua, en la que forma dispersiones coloidales. Abunda en

el higado y en menor cantidad en los musculos, asi como también en varios tejidos.

Hipoplasia del esmalte (HE): Es la alteracion en la constitucion del esmalte y
consecuentemente de la dentina. Ademas se define como un defecto del desarrollo de
los tejidos duros del diente que ocurre antes de la erupcion del mismo como resultado de

un trastorno en la formacién del esmalte.

Odontogénesis: Proceso embrionario mediante el cual las células ectodérmicas del
estomodeo o0 boca primitiva, se invaginan para formar estructuras que junto con

el ectomesénquima formaréa los dientes.

Periodontitis: Cuando no se atiende a tiempo la pulpa inflamada la misma se necrosa
(muerte pulpar). Si el diente no es tratado puede llevar posteriormente a la inflamaciéon del
area que rodea el &pice (extremo de la raiz) produciéndose una periodontitis apical, y

pudiendo llegar a ocasionar un absceso dental.

Placa Bacteriana: Se llama también placa dental o (biofilm oral) es una acumulacion de
diferentes tipos de bacterias, aerobiay anaerobia. Estos microorganismos pueden

adherirse o depositarse sobre las paredes de las piezas dentarias.

Pulpitis: Tras la destruccion del esmalte ataca a ladentinay alcanza la pulpa

dentaria produciendo su inflamacién, pulpitis,

Remineralizacion: Capacidad de desaparecer la opacidad de la lesion de mancha blanca

devolviendo el brillo a la superficie del esmalte.

2.4,  HIPOTESIS Y VARIABLES.
2.4.1. Hipétesis.

Hi: La amelogénesis imperfecta estd relacionada con las patologias bucales tales como

placa bacteriana, gingivitis y caries en pacientes con ésta patologia.
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2.4.2. Variables.

24.2.1. Variable dependiente.
> Patologias bucales.

24.2.2. Variable independiente.

> Amelogénesis Imperfecta.

2.5.0PERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

VARIABLES DEFINICION CATEGORIAS| INDICADORES| TECNICAS E
CONCEPTUAL INST.
Dependientes
Enfermedad multif Q?rzlcljfl
actorial que se
ji i Caries radicular Zacion H|§tc_)r|as
tejidos del diente clinicas
_Esunapelicula | g pragingival
incolora, pegajosa
compuesta por Nutricion
Placa bacterias y Anlisis
bacteriana azlicares que se Infragingival o aal intraoral
fortrjna y adrglere pH saliva Historias
sobre nuestros clinicas
dientes.
La gingivitis es Sin factores
una enfermedad locales Factor del Analisis
- bucal contribuyentes. huésped intraoral
Gingivitis t?aecrlg:?almmaentlee Factores Historias
provocaq Con factores sistémicos clinicas
inflamacién y |C_)C&|€S Presencia de
sangrado de las contribuyentes célculo
encias.
Independiente Formacion Hipoplésica Andlisis
o anormal Hipocalcificada Estrias intraoral
Amelogénesis | del esmalte o capa transversales
Imperfecta externa de Hipomadura Estrias de
los dientes Retzius Radiografia
panoramica

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.
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CAPITULO I

3. MARCO METODOLOGICO.

3.1. METODOS.

Método cientifico: Al utilizar éste tipo de método nos aportd con la informacion valiosa
que comprobd y aclaré las variables dependiente e independiente dentro de la
investigacion, asi como su relacion con la placa bacteriana, gingivitis, las caries y de ésta

manera pudimos explicar fendmenos bio-fisicos que afectaron a los pacientes.

Metodo de Campo: Mediante este método, estuvimos en contacto con realidades locales
lo que permitié recopilar informacion directa de la fuente ayudandonos a discernir
patologias relacionadas con la Amelogénesis de aquellas que no lo son, de esta manera nos

enfocamos de lleno en el tema de la investigacion.
3.1.1. Tipo de investigacion.

Método sintético: Mediante este método, se pretendio resumir y explicar, historias clinicas
de los pacientes atendidos en el Distrito de salud N° 23 D01 “Augusto Egas” de Santo
Domingo de los Tsachilas en el periodo Noviembre 2013 - Abril 2014, lo que permitié
tener un conocimiento mas amplio de las patologias bucales asociadas a la Amelogénesis
Imperfecta.

3.1.2. Diseiio de investigacion.

Bibliografica: Se recopil6 y organizé informacion bibliografica sobre las variables
(Amelogénesis Imperfecta, placa bacteriana, gingivitis, caries). Las variables, fueron el

camino de la investigacion, tanto bibliografica como de campo.

Campo: La investigacién fue de campo, porque se trabajo en tres pacientes atendidos en el
Distrito de Salud N° 23 D01 “Augusto Egas” de Santo Domingo de los Tsachilas.
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3.1.3. Tipo de estudio.

Transversal: Ya que se realizd en un lapso de tiempo, entre Noviembre de 2013, hasta
Abril de 2014.

3.2.  POBLACION Y MUESTRA.

3.2.1. Poblacion.

La investigacion planteada, fue realizada en 120 pacientes atendidos en el Distrito de salud
N° 23 D01 “Augusto Egas” de Santo Domingo de los Tsachilas en el periodo Noviembre
2013 - Abril 2014, de los cuales 3 presentaron Amelogénesis Imperfecta y se pudo acceder

a las historias clinicas.
3.2.2. Muestra.

No fue necesario calcular la muestra, pues se trabajo con el total de los individuos que
presentaron Amelogénesis Imperfecta.

3.3. TECNICAS E INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCION DE DATOS.

La recoleccion de la informacion y de los resultados, fueron observados mediante las

placas radiograficas, como también sus historias clinicas.

3.4. TECNICAS PARA EL ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS
RESULTADOS.

Los datos que se obtuvieron en el estudio, fueron ordenados en valores porcentuales
promédiales y numéricos, para ser representados en las tablas y graficos respectivamente
interpretados y procesados en el programa Microsoft Excel, los cuales se adjuntan en el
Capitulo IV.
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CAPITULO IV
4, ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS.

Tabla N° 4.1: Conocimiento de qué es la Amelogénesis Imperfecta.

Sl 1 33%
NO 2 67%
Total 3 100%

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Grafico N° 4.1: Conocimiento de qué es la Amelogénesis Imperfecta.

L]

ENO

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Analisis e interpretacion: En la tabla N° 1 y grafico N° 1, se identifica por medio de la
encuesta realizada, que el 33% de la poblacion estudiada, que representa a 1 persona,
conoce que es la Amelogénesis Imperfecta y gpor el contrario, los que desconocen qué es
la Amelogénesis Imperfecta fue el 67% de la poblacion representada por 2 individuos.
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Tabla N° 4.2: Visitas al Odonto6logo durante los 5 primeros afios.

NUNCA 0 0%
RARA VEZ 1 33%
SIEMPRE 2 67%

Total 3 100%

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Gréfico N° 4.2: Visitas al Odontdlogo durante los 5 primeros afios.

0%

33%

B NUNCA

B RARA VEZ

= SIEMPRE

67%

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Andlisis e interpretacion: En la tabla N° 2 y grafico N° 2, se identifica por medio de la
encuesta realizada, que el 0 % de la poblacion estudiada, que representa a 0 personas,
nunca han visitado al Odont6logo en los 5 primeros afios de vida, mientras que el 33% de
la poblacion estudiada, que representa a 1 persona, rara vez han visitado al Odontélogo en
los 5 primeros afios de vida y que el 67% de la poblacion siempre han visitado al

Odontélogo en los 5 primeros afios de vida de la poblacion representada por 2 individuos.
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Tabla N° 4.3: ; Algun familiar (madre, padre, hermano, abuelitos, han tenido

Amelogénesis Imperfecta (dientes manchados)?

Sl 1 33%
NO 2 67%
Total 3 100%

Fuente: Investigacién propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Grafico N° 4.3: ;Algun familiar (madre, padre, hermano, abuelitos, han tenido

Amelogénesis Imperfecta (dientes manchados)?

L]

ENO

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Analisis e interpretacion: En la tabla N° 3 y grafico N° 3, se identifica por medio de la
encuesta realizada, que el 100% de la poblacion estudiada, que representa a 3 personas, no
tienen o han tenido ningun familiar con los dientes manchados, del total de la poblacion

representada por 3 individuos.
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Tabla N° 4.4: ; Durante el embarazo padecié anemia?

Sl 2 67%
NO 1 33%
Total 3 100%

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Grafico N° 4.4: ¢ Durante el embarazo padecié anemia?

33%

L]

ENO

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Anélisis e interpretacion: En la tabla N° 4 y grafico N° 4, se identifica por medio de la
encuesta realizada, que el 67% de la poblacién estudiada ha padecido anemia durante el
embarazo, y que el 33% de la poblacion estudiada, no ha padecido anemia durante el

embarazo de la poblacion representada por 3 individuos.
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Tabla N° 4.5: ; Durante el embarazo tuvo infecciones?

Sl 3 100%
NO 0 0%
Total 3 100%

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Grafico N° 4.5: ¢ Durante el embarazo tuvo infecciones?

0%

m Sl

ENO

100%

Fuente: Investigacién propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Andlisis e interpretacion: En la tabla N° 5 y grafico N° 5, se identifica por medio de la
encuesta realizada, que el 100% de la poblacion estudiada, que representa a 3 personas,
tuvo infecciones durante el embarazo de la poblacion representada por 3 individuos.
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Tabla N° 4.6: ;Durante el primer afio de vida se le dio medicamentos (tetraciclina)?

Sl 0 0%
NO 3 100%
Total 3 100%

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Grafico N° 4.6 ;Durante el primer afio de vida se le dio medicamentos (tetraciclina)?

0%

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Anélisis e interpretacion: En la tabla N° 6 y gréafico N° 6, se identifica por medio de la
encuesta realizada, que el 100% de la poblacion estudiada, que representa a 3 personas, no
tomo medicamentos como la tetraciclina durante el embarazo, de la poblacion representada
por 3 individuos.
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4.1. DESCRIPCION DE LOS CASOS CLINICOS (Paciente N° 1).

Fuente: Distrito de Salud N° 23 D01 “Augusto Egas” - Santo Domingo de los Ts&chilas.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Identificacién de la muestra: El paciente objeto de la investigacion, fue del género
masculino de 6 afios de edad, que realizé una consulta en el Distrito de Salud N° 23 D01
“Augusto Egas” de la ciudad de Santo Domingo de los Tsachilas. Al momento de dicha
consulta, se conversa con la madre, para solicitar su colaboracion en la investigacion de

grado.

Antecedentes: La historia clinica, recopilé datos de atenciones previas, restauraciones
repetidas con frecuencia, posible mala experiencia en la atencidn dentro de la institucion,
sensibilidad a los cambios térmicos y gran insatisfaccidn del paciente por su apariencia, lo
que afecta su relacion con otros nifios y por afadidura, su desarrollo personal y su

autoestima.

Analisis intraoral: El nifio presentd denticion acorde para su edad, el esmalte de sus
dientes anteriores superiores es opaco y con manchas amarillo café. Presenta

hipersensibilidad a los estimulos tactiles.

Interpretacion del caso clinico: En este examen se confirmd la pérdida de esmalte de las
piezas del segmento antero superior. Clinica y radiograficamente se diagnostica

Amelogénesis Imperfecta de tipo Hipoplasica. Se repone el esmalte perdido con resina.
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4.2.  DESCRIPCION DEL CASO CLINICO (Paciente N° 2).

Fuente: Clinica Dental del Dr. Ramiro Guerrero - Santo Domingo de los Tsachilas.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Identificacién de la muestra: El paciente objeto de la investigacion, fue del género
masculino de 9 afios de edad, que realiz6 una consulta en el Distrito de Salud N° 23 D01
“Augusto Egas” de la ciudad de Santo Domingo de los Tséchilas. Al momento de dicha
consulta, se conversa con la madre, para solicitar su colaboracion en la investigacion de

grado.

Antecedentes: La historia clinica, recopil6 datos de atenciones previas, desde los 3 afios
de edad. Endodoncias, restauraciones, sensibilidad a los cambios térmicos y gran
insatisfaccion del paciente por su apariencia, lo que afecta su relacién con otros nifios y por

afiadidura, su desarrollo personal y su autoestima.

Analisis intraoral: El nifio presentd denticion mixta acorde a su edad, el esmalte de la

pieza N° 11 es opaco y con manchas amarillo café, y negro.

Interpretacion del caso clinico: En este examen se confirmd la presencia de caries en el
incisivo central superior derecho (Pieza N° 11). Clinicamente se diagnostica gingivitis,
Amelogénesis Imperfecta de tipo hipomadura, se programa restauracion de la caries. Y

blanqueamiento a nivel particular para minimizar el tono amarillento.
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4.3. DESCRIPCION DEL CASO CLINICO (Paciente N° 3).

Fuente: Clinica Stetic dental & Corporal - Santo Domingo de los Tsachilas.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.

Identificacién de la muestra: El paciente objeto de la investigacion, fue del género
femenino de 9 afios de edad, que realizé una consulta en el Distrito de Salud N° 23 D01
“Augusto Egas” de la ciudad de Santo Domingo de los Tsachilas. La paciente fue remitida
a una clinica de la localidad para el tratamiento especifico de esa pieza y a la par

presentaba apifiamiento de las piezas superiores.

Antecedentes: La historia clinica, reunié datos de atenciones previas, restauraciones
repetidas con frecuencia, sellantes y sensibilidad a los cambios térmicos y gran

insatisfaccion del paciente por la apariencia de la pieza comprometida.

Analisis intraoral: La nifia present6 denticion acorde a su edad, el esmalte de la pieza N°
34y 24 es opaco en su totalidad, presenta caries oclusal cubierta con cemento de ionémero

de vidrio, gran cantidad de placa bacteriana.

Interpretacion del caso clinico: En este examen se confirmo la pérdida de esmalte y la
presencia de caries en el primer premolar inferior derecho. Clinicamente se diagnostica
Amelogénesis Imperfecta de tipo hipomadura y gingivitis asociada a placa bacteriana. La
pieza comprometida fue cubierta con cemento de iondmero de vidrio para ayudar a aliviar

la hipersensibilidad.
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Posteriormente la paciente fue sometida a estudios cefalométricos para realizar tratamiento
de ortodoncia en el cual estaba indicadas extracciones de los primeros premolares

superiores e inferiores razén por la cual no se dio otro tratamiento a la pieza

comprometida.
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CAPITULO YV

S. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

5.1. CONCLUSIONES.

» Luego de haber analizado la informacion recopilada de los nifios atendidos se llega a
la conclusion de que hay ciertas patologias que se asocian con la amelogénesis
imperfecta las cuales contribuyen a que los signos y sintomas de la misma se

acentuen.

> Las patologias asociadas con la amelogénesis imperfecta fueron caries, gingivitis y

placa bacteriana.

» Se definié el correcto tratamiento odontologico, reponiendo la estructura dental
perdida y aliviando los sintomas, basado en bibliografia actualizada y el analisis

particular de cada caso clinico.
5.2.RECOMENDACIONES.

> Es necesario reconocer las causas y efectos de la amelogénesis imperfecta, para su

correcto diagnostico y tratamiento.

> El paciente que presenta amelogénesis imperfecta, necesita de un tratamiento
oportuno y minucioso en las patologias asociadas, en éstos casos caries, placa

bacteriana y gingivitis.
» Se defini6 el tratamiento indicando los siguientes pasos:
-Disminuir la sensibilidad, e impedir la continua fractura de las piezas.

-Se indico el uso de enjuagatorio de clorhexidina al 0,12 %, durante 15 dias, para

disminuir la inflamacion gingival.

-Algunas piezas dentales deben ser protegidas con sellantes hasta que completen su

erupcion
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ANEXOS

FOTOGRAFIAS DE LA INVESTIGACION.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Doris A. Ulloa G.
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FORMATO DE ENCUESTAS UTILIZADAS.

UNIVERSIDAD NACIONAL DEL CHIMBORAZO
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD

CARRERA DE ODONTOLOGIA

Madre
Padre
Edad:
1. (Conoce Ud. que es la Amelogénesis Imperfecta?
Sl
NO
2. ¢Ha visitado al Odont6logo durante los 5 primeros afios de vida?
NUNCA
RARA VEZ
SIEMPRE
3. ¢JAlgun familiar (madre, padre, hermano, abuelitos, han tenido Amelogénesis

Imperfecta (dientes manchados)?

Sl
NO
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¢Durante el embarazo padeci6 anemia?

Sl

NO

¢Durante el embarazo tuvo infecciones?

Sl

NO

¢Durante el primer afio de vida se le dio medicamentos (tetraciclina)?

Sl

NO
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HISTORIAS CLINICAS DE LA INVESTIGACION.
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HEP | ; [H ]
Imnonun‘wl I 1-4ANOS I | 59 AROS I/ff'““‘“"“ l BB l 1519 ANOS I l mvononou‘coal [ EMBARAZADA l l

QW‘?@L& IO d /g_%& Ao m/p /wcoa//poo@a"m»e/ P
mmJW%wmﬁMWw 7

7. ALERGIA T ALERGIA | S BER. . Ao 7 : e 7 :
ANTIBIOTICO] ANESTESIA RRAGIAS | , |4 VIHSIDA CULOSIS 6. ASMA DIABETES i 9. ENF. CARDIACA 10. OTRO

Pcé/wo szlt’w %Jeam 5

FRECUENCIA
CARDIACA min.

F. RESPIRAT.

2. MEJILLAS

L SUPERIOR INFERIOR
Ll
9. GLANDULAS
SALIVALES 10. ORO FARINGE 11, ATM. 12. GANGLIOS

measen [ ] [ ] ] [ ] ] e el
mowumn@[;[;jljlj[:mm Q;‘;ggg%%’

v==m@@@3@@@@@ 120 (20 (50 [0 10 0 D) D

HOOEE HE66 S
@@@@@ @@@@@

85 84 83 82 73 74

e DHHEDOEE DOOEEHDE
MOVILIDAD . 1] D:] .
w1 HHHHBHH HHEREEBEBHH

LINGUAL

i g  TNIIMS AT s : —
7 : SALUD BUCAI ‘ _INDICES CPO
- : ENFERMEDAD T
_ HIGIENE ORAL SIMPLIFICADA PERIODONTAL | MALOCLUSION FLUOROSIS 5 ¢ P o | ToTAL
PLACA | CALCULO | GINGIVITIS
PIEZAS DENTALES LEvE e Ll e
0:1:2:3-10-1:2:31 © 0-1 1. NODERADA ANGLE i MODERADA z 5 = TOTAL
16 17 55 — — S
SEVERA ANGLE il SEVERA d 4
1 2 s x| L O O
2% z ] _ RAMA
% 37 75 Krojo SELLANTE NECESARIO O  PpErDIDA (OTRA CAUSA) PROTESIS TOTAL
3 4 7 azui SELLANTE REALIZADO Z/\  ENvopoNcia o
46 47 85 Xrojo EXTRACCION INDICADA . O PROTESIS FIJA O azul O0BTURADO
TOTALES Xazul PERDIDA POR CARIES (=—) PROTESIS REMOVIBLE O rojo CARIES
SNS-MSP / HCU-Form 033 / 2008

ODONTOLOGIA (1)



CODIGO

[restssionn | | [l [ouee] |

| SESION Y FECHA |  DIAGNGSTICOS Y COMPLICACIONES _ PROCEDIMIENTOS PRESCRIPCIONES CODICO Y FIRMA
seson | 1| fionlpoed A Conesll | | OQpualoves pon pozina comieo |
T 7 N % 7
o on D s4,61,82.62. | |42 2100 (1) FRMA
be| s 4
sesion [ 2 copico'|
FECHA FIRMA
SESION 3 copico
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FECHA FIRMA
'
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sesion | 8 copico |
 FECHA FIRMA
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FECHA FIRMA
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C Yintca Mental croon <]
Dr. Ramiro Guerrero . ORTOPEDA F [ ]

2 S
. Estado civil ..... 2.5 /E“'

.. Sexo.....20
s Telfz 32092 4.&
........................................................... JelivsnnwamnusyaniuEsnnnnanrnnss

Razon de la visita:..... / /L‘IZC7 ....... ({w"‘éz) ..... 7"‘(47’/ &L/‘ ....... AL 1(/(;"[‘( / ...................................
CUANdOY COMOBMPEZOT... ..o nonsoosnsinsssnses ibinsensssiaondivus sl BT o N R TR
Esta bajo tratamiento mEdico?...........cuviviviiiiiiiiiiiiies Desde cuando

DIDEES ccoovsiamssmannissann |1 1 7 PR R o 3 ) - SR FR
Es alérgico a algin alimento - medicamento

Embarazada?...
HIPEIENS0..iuonsisssmisammmmssasmmvesmsmamassas
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Piso oral....
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[ H—
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Ectoscopia.....
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Medidas de Boque ( 30 mm )
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( Yinica Dental  crin <]
Dr. Ramiro Guerrero . ORTOPEDA F [ ]

/s

/€

Nombre:.. 5 . Estado civil
Edad:.. : 5 5 s BRI

Esta bajo tratamiento médico?.

Ha tenido algun tratamiento?.....«¢4«
Ha padecido o padece de: Reumatismo..............ccccoeeiiiiiiiiciie. ] ¢ YA i = AP i e Neumonia.........ccoevveviieiiieeiennnn,
Enf.Venéreas............ooooviiiiiiiiiiiiiiiiicee e Hemofilia..........ccoooeeiiiiiiii. A. Pernisiosa ..........cooeeeeeeneeinnnnns

Diabetes

Hipertenso
.. describalos .

Siente dolores frecuentes en el pecho .

Se la corta la respiracion con frecuencia
Duerme con mas de una almohada?.

Nervioso [__], Irritable[ ], Deprimido[__], Halitosis Alcohslical ], Halitosis ceténica [, Edema Facil ],

Bocaabierta[ ], Arco

. Erupcion irregular mentén deprimido ':]

exortalmia L:] conjuntiva... lengua

PISO Oral ... e ganglios infaticos ...

Informes radiograficos
Ex. Laboratorio

Antecedentes familiares
AECEdontaS INAIVIIUBIOS . «uveummssveuuveisiomm om0 s b T R A oA S D S S O TR M SN
Respiracion.
Habitos....
Pérdida prematura del p.d.....
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Anchura maxilar
Desviaciones de la linea media Laterognatismo

Medidas de Boque ( 30 mm )
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