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Amelogénesis imperfecta. | nforme de tres casos en una familia en Cali, Colombia

Jesus Alberto Calero, O.D.%, Libia Soto, O.D.2

RESUMEN

Lafrecuenciadelaamelogénesisimperfecta(Al) variaen lasdiferentes poblaciones mundiales. En Col ombiasedesconocela
frecuenciade la afeccion. Esteinforme muestrala consanguinidad de tres pacientes con Al lamadre de 36 afiosy dos hijosde 8
y 15 aflos de edad. Esta condicion se hall 6 presente en cuatro familiares mas préximos alamadre, o que corroboralacondicion
hereditariaquesetransmitecomo un rasgo dominante. El tratami ento paraestos paci entesal principio espreventivo, con controles
periddicos en los que se tiene en cuenta el manejo adecuado de habitos de higiene oral. Una dieta bal anceada pobre en azucares
y agentescariogénicosy unaperiodi cafl uorizaci dn seconstituyen enel mejor procedi miento conlaintenciondefortal ecer el esmalte
remanente. Luego, a estos enfermos se les debe rehabilitar parala estéticay lafuncién de sus dientes.
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I mperfect amelogenesis. Three casesreport in an family
SUMMARY

Frequency of imperfect amelogenesis (1A) variesin different world populations. Thereisno information on the frequency of
thisentity in Colombia. Thisreport informsthe consanguinity in 3 casesof 1A, the mother 36 years old and her two children of 8
and 15 yearsold. The same condition wasfound in 4 mother’ srelatives. This corroborates a hereditary pattern of this condition.
Theinitial treatment for these patientsis preventive, controlling them periodically and keeping in mind the appropriate handling
of oral hygiene habits. A balanced diet poor in sugar or cariogenic agents and frequent teeth fluorination are the techniques to
strengthen enamel traces. Later on these patients must be rehabilitated to recover both aesthetic and teeth functions.

Key words: Imperfect amelogenesis; Inheritance.

Laamelogénesis imperfecta es una entidad de carac-
ter hereditario que se transmite como un rasgo dominante
y se caracteriza por la presencia de dientes con una capa
de esmaltey ateraciones en su grado de mineralizacion.
L osdientesdesdeel puntodevistaclinico sedistinguen por
ser més amarillentos y trandcidos, pues la dentina a
través del esmaltey por cambiosen el tamafio, laformay
el colort.

Este padecimiento se puede presentar tanto en la
denticion permanente como en la decidua, en un solo
diente, en un grupo de dientes o en toda la denticién. Su
mayor importanciaradicaenlaaltasensibilidady suscep-
tibilidad alos cambiostérmicosy alaincidenciadecaries
gue sufren quienes |a padecen.

Lasalteracionesque afectan alaformacion del esmal-
te pueden ser de origen genético o de origen medio-
ambiental, puesel amel oblasto esunacélulamuy sensible
alos cambios de su entorno®3.

Debido aque el esmalte es de origen ectodérmico las
ateraciones en su formacion se pueden acompafiar de
cambios en otrostejidos de origen ectodérmico, como el
pelo, las ufias o lapiel2.

Sedfirmaenlaliteraturaespecializadalaexistenciade
tresgrandesvariedadesdeamel ogénesisimperfecta: lade
tipo hipoplésico (esmalte delgado), la hipo calcificacion
(que consiste en la mineralizacion primaria) y la hipo-
mineralizada (defecto en la maduracion del esmalte)t>.

La restauracion de estos defectos es importante no
sblo debido apreocupaci onesestéticasy funcional es, sino
porquepuederepresentar unimpacto psicol égicopositivo
para el paciente.

El presente estudio analitico descriptivo se basaen la
identificacion delascaracteristicasy condicionesclinicas
gue presentan | os pacientes incluidos en la muestra.

La literatura disponible refiere que son casos de rara
aparicion. Laprevalenciavariaen las diversas poblacio-
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nesmundiales; en el caso de Suizal osdatoshablan deuna
proporcion de 1:700 paciente paralos Estados Unidos se
informa 1 por cada 14.000 pacientes*. Se desconoce la
frecuencia de la entidad en Colombia.

CLASIFICACION

La literatura establece varias clasificaciones para la
amelogénesisimperfecta. Witkop y Rao en 1971 citados
por Aldred et al .>clasificaron entresgrandesgruposcomo
causales de la afeccién: hipoplasia, hipocalcificacion e
hipomaduracion. La segunda clasificacion fue propuesta
por Winter y Brook en 1975 citados por Aldred et al > y
considera cuatro grandes causas de generacion en la
amelogénesis imperfecta: hipoplasia, hipocalcificacion,
hi pomineralizacion e hipomaduracion. En 1976 Witkopy
Sauk citados por Aldred et al.®> propusieron una nueva
clasificacion agrupando las causas de su generacion en
dosgrandeshipoplasia, hipomineralizacionehipo calcifi-
cacion.

El presente articulo se basaen laidentificacion delas
caracteristicas y condiciones clinicas que presentan los
pacientesincluidos en lamuestra.

INFORME DE CASOS

Se estudiaron tres pacientes con rango de consangui-
nidad en primer grado, uno de sexo femenino de 36 afios
y doshijosvaronesde15y 8 afios, miembrosdeunamisma
familia complementada por el padre de 37 afios quien no
padece la afeccion.

La condicion esté presente en cuatro familiares mas,
préximos alamadre: un hermano, unahermanay sus dos
hijos, |0 que puede sugerir un comportamiento hereditario
delaafeccion. En su aspecto facial se observaron asime-
triamandibular y clinicamente unadesviacién delalinea
mediadental enloshijos, condicién queseraestudiadapor
ortodoncia. L ospacientesmenoresdeedad estén libresde
caries, mientras que la madre presentaba una obturacion
en resinay endodoncia en los dientes 36 y 46 realizada
hace 4 afos (Fotografia 1).

Caracteristicas clinicas. Clinicamente se observan
|osdientesdecolor amarillo, ateradosen sumorfoanatomia
con aspecto similar a de unapreparacion dental (talla) de
un pilar en prétesisfija, condicion que serepiteen 80% de
las piezas dentales presentes (Fotografia 2).

Existesensibilidad aloscambiostérmicos. Enlamadre
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hay unaagenesiadel 21y unatransposiciéndel 23y enlos
trespacientes se observaunamordidaabiertaanterior que
seguin los antecedentes no esté ligada a habitos como
succion digital o respiracion bucal, pero si con deglucion
atipica (Fotografias 3, 4y 5).

Tratamiento. El tratamiento para los pacientes con
amelogénesisimperfecta depende de varios factores que se
debenconsiderar comolaedad, € tipoy € gradodeseveridad
delaafeccion, lastuacionintraord y € estadosoci oeconémico.

Se sugiere en individuos de corta edad evaluacion
clinicadental con cierta periodicidad, manejo de habitos
adecuados de higiene oral, consumo de una dieta balan-
ceada y pobre en agentes cariogénicos y fluorizacion
frecuentesiempreconlaintenciéndefortal ecer el esmalte
que permanece.

A todoslos pacientes seles hasugerido unatécnicade
cepillado y e uso de la seda dental. En los nifios se
pretende hacer aplicaciones de fltor tépico parafortale-
cer sus estructuras dentales que serén programadas con
una frecuencia semestral. La madre presenta operatoria
(resina oclusal) y endodoncia anivel de dientes 36 y 46
provocada por una pérdida de la vitalidad pulpar que se
hizo cuatro afios atras.

Enlospacientessevaarealizar unaevaluacion previa
alaprotesiscon mirasarehabilitar tanto su funcién como
el aspecto estético y se han remitido a valoracion por el
ortodoncistacon el mismo propdsito.

DISCUSION

El manej o de pacientes con amel ogénesisimperfecta,
el mejoramiento de sus condiciones estéticasy funciona-
lesdebe ser integral einiciarse desde muy tempranaedad
debido aque mejoran lacalidad de vida en quien padece
la afeccion.

Aunque el informe que se hace en este articulo es sélo
clinico, la presencia de la entidad en varias personas de
unamismafamilia, sugierequetieneun caracter heredita-
rio, como se deduce por labibliografial-3>1,

Para clasificar de modo adecuado estos casos se
tendria que efectuar un estudio histol 6gico de los dientes
en estos enfermos |o que solo puede ser factible en el
momento en que se indique alguna exodoncia’*°.

CONCLUSIONES

La presencia de esta condicion patol 6gica debe moti-
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Fotografia 1. Se observa clinicamente asimetria mandibular y desviacion de la linea media en
los tres pacientes

Fotografia 4. Radiografia panoramica donde se observa ademés de la mordida
abierta, las anomalias de formay de nimero en los dientes de los tres pacientes
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Fotografia 5. Radiografia lateral donde se observan las alteraciones
craneofaciales en dos de los pacientes

var alos odont6logos a una atencion especiaizada para
quienes sufren la Al. Ademas, el estomatélogo en su
consulta puede establecer acciones preventivas para el
paciente, que son un papel importante para su calidad de
vida actual y futura.

Un diagnostico oportuno y un plan de tratamiento

adecuado, con miras amantener y adevolver al paciente
la estética y la funcién afectada en esta condicion, son
fundamental es desde todo punto de vista.
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