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RESUMEN

El objetivo de este estudio fue identificar y clasificar lesiones del desarrollo del esmalte en pacientes de la comunidad
de Llano Grande de Cartago, examinados en la Facultad de Odontologia de la Universidad de Costa Rica.

Se recluté un total de 15 nifnos (edades 9-17) y 2 adultos costarricenses, para ello se realizaron historias médicas
y dentales, ademas se efectué un examen clinico minucioso sustentado con radiografias dentales y fotografias
clinicas. Defectos dentales del esmalte fueron clasificados de acuerdo con las posibles causas genéticas y no
genéticas. Se obtuvo la aprobacién del Comité Etico de la Vicerrectoria de Investigacién para el proyecto N° 440-
B2-334 del cual se deriva este; y cada paciente firmé un consentimiento informado.

Amelogénesis imperfecta (AI) fue diagnosticada en 10 de los pacientes. Al hipoplasica se dictaminé en 3 hermanos
con herencia autosémica recesiva, para el 16% de la muestra total. En una segunda familia Al hipomineralizada fue
identificada en un adulto y dos de sus hijos, con herencia autosémica dominante. Los otros 4 casos de Al fueron
esporadicos; el 21% de la muestra total. Lesiones de fluorosis dental [grado 4-5 indice Horowitz (TSIF)] fueron
determinadas en 4 individuos, pertenecientes de dos familias no relacionadas. Otros defectos no especificos del
esmalte o hipoplasias, fueron encontrados en 3 individuos.

La clasificaciéon precisa de las lesiones del esmalte en desarrollo, beneficia al clinico y al paciente en las acciones
por tomar en cuanto a la preservaciéon del tejido dental. Ayuda ademads, a seleccionar el tratamiento restaurativo
apropiado, asi como a comprender la posibilidad de un componente genético de la enfermedad, y su expresién de
generacién en generacion.

Este estudio establece las bases para implementar confiabilidad en la construccion de la genealogia familiar, la

identificacion y clasificacion de las lesiones del esmalte, asi como la estructura para la evaluacién a futuro de otras
variables en estos pacientes, tales como identificacion de genes expresados en cada uno de los casos.
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ABSTRACT

The purpose of this study was to diagnose and classify developmental enamel lesions in patients examined at the
School of Dentistry of the University of Costa Rica and the community of Llano Grande, Cartago.

A total of 15 children (age range 9-17) and 2 adults from Costa Rican families were recruited. General medical and
dental histories were elicited. Clinical examination was undertaken; dental radiographs and clinical photographs
were obtained. Dental defects were classified according to possible genetic and non-genetic causes. Ethics
Committee approval (N°440-B2-334) was obtained and the participants gave written informed consent.
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Imperfect hypoplastic or hypomineralized amelogénesis (AI) was diagnosed in 10 patients. Hypoplastic Al in 3
siblings was consistent with autosomal recessive inheritance representing, 16% of the total sample. In a second
family hypomineralized Al was identified in an adult and two of his children consistent with autosomal dominant
inheritance. The other 4 cases of Al were sporadic, 21% of total sample. Dental fluorosis [scores 4-5 Horowitz
(TSIF)] were identified in 4 individuals, 4 from two unrelated families. Other, non-specific enamel defects were
found in 3 individuals.

Accurate classification of developmental enamel lesions helps the clinician and patient in making choices to preserve
tooth tissue and optimize aesthetics focuses in appropriate restorative treatments, as well as understanding the

likelihood of passing the condition on to their children.

The study provides reliability in the genealogical based family studies, classification of enamel lesions and gives the
structure for a future genetic evaluation.
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INTRODUCCION

En términos generales se describen diferentes lesiones
del esmalte, resultantes de cambios especificos
durante el desarrollo del 6rgano dental, y clasificadas
como lesiones del desarrollo del esmalte dental. El
diagnéstico clinico de las lesiones del esmalte puede ser,
entonces, confuso debido a la amplia gama de estas y
sus diferentes origenes.

Con el fin de establecer una adecuada clasificaciéon de
las lesiones del esmalte, los factores etiologicos de cada
una deben ser cuidadosamente investigados, para un
andlisis lo mds preciso posible.

Este estudio se basé en el diagndstico diferencial
de algunas lesiones del esmalte en desarrollo,
encontradas en pacientes que asistieron a las Clinicas
de Restaurativa y Odontopediatria de la Facultad de
Odontologia, Universidad de Costa Rica, en el afo
2011. Asi como un grupo de escolares examinados
en escuelas publicas de Llano Grande de Cartago.
Estas lesiones derivaron, en su aparicién, de cambios
genéticos o factores ambientales.

Por la prevalencia de este padecimiento, el diagnéstico
de las lesiones puede ser confuso, por tanto es de suma
importancia determinar un método diagndstico
eficaz para distinguir unas lesiones de otras. La
amelogénesis imperfecta (Al) es la patologia de mayor
interés en esta linea de investigacién, por lo cual
se us6 de pardmetro para establecer el diagndstico
diferencial con fluorosis dental (FD), y con otras
hipoplasias idiopdticas del esmalte.

Si bien es cierto, las lesiones de Al son muy diversas
entre ellas, el método diagndstico mas eficaz, que
respalda mejor los resultados, es la historia clinica-
familiar. En los casos en los cuales amelogénesis
imperfecta se expresa en un primer miembro de la
familia, sin aparicién previa en otros miembros, se

debe hacer el diagndstico diferencial con fluorosis
dental; en especial en Costa Rica, por ser un pais de alta
incidencia de fluorosis debido a la influencia mineral en
el agua en dreas circunvecinas a los volcanes (Bolafios,
Gonzélez, Acuiia, 2010).

Las lesiones de Al clinicamente mas semejantes a FD y
que requieren un diagnéstico diferencial, son los casos
de FD en grados mds severos dentro de una valoracién
grado 4 a 5 en el indice Horowitz.

La fluorosis dental se presenta por la sumatoria de todas
las fuentes posibles de consumo de fltior (de agua fluorada
naturalmente, sal, alimentos, etc.). Esta hipoplasia
depende del tiempo de exposiciéon y de la cantidad de
fltor ingerido, por lo que el diente en formacién, puede
presentarse hipomineralizado y aumentar la porosidad
del esmalte (Acuiia, Gonzélez, Bolafnos, 2008).

La fluorizacién de la sal se adopta en Costa Rica desde
el afio 1989, tras la alta prevalencia de caries encontrada
en estudios realizados en 1984 y su consecuente andlisis
hidrico, donde se reporta que en la mayoria de las
fuentes de agua del pais, este correspondia a un 0.21
mg F/ml, bajo, lo que permitié usar esta medida como
método de prevencién de caries (Ministerio de Salud,
1989) (Salas, 2002).

El diagndstico diferencial se debe realizar también,
con las lesiones no especificas del esmalte dental o
hipoplasias, las cuales se presentan como resultado
directo de desérdenes del metabolismo de los
ameloblastos del 6rgano del esmalte. Se pueden definir
como una formacién incompleta o defectuosa de la
matriz organica del esmalte del diente, diferentesala AL
El origen de las hipoplasias muchas veces no es genético
y su etiologia es desconocida (King, 2002), (Sapp, 2005).

El objetivo del presente estudio fue identificar y
clasificar lesiones del desarrollo del esmalte en pacientes
examinados en la Facultad de Odontologia, Universidad
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de Costa Rica, en las Clinicas de Restaurativa y
Odontopediatria, en los afios del 2010 al 2013.

METODO

El estudio fue descriptivo transversal con una
muestra total de 15 niflos de edades entre 12 y 17
anos y 2 pacientes adultos, pertenecientes a 10
familias costarricenses.

Como método de recoleccion de datos se utilizaron
examenes clinicos, radiografias y fotografias
clinicas, con los cuales se clasificaron las lesiones
y se ordenaron de acuerdo con las posibles causas
genéticas y no genéticas.

Los pacientes seleccionados para el estudio de
amelogénesis imperfecta e hipoplasias idiopaticas,
fueron clasificados de las clinicas de Odontopediatria
y Restaurativa de la Facultad de Odontologia,
Universidad de Costa Rica.

Para la seleccidn de las lesiones de fluorosis dental, se
visitaron las escuelas La Angelina y Pastor Barquero
de Llano Grande de Cartago. El examen clinico y
selecciéon de las lesiones fluordticas mds severas,
fue realizado por un odontdlogo y dos odontélogas,
calibrados en el Indice de Horowitz (TSIF).

La amelogénesis imperfecta se clasificé segtin la Tabla
N°1 (Berrocal, Rosa, Zaiiga,2011) enla cual se destacan
dos grandes grupos prioritarios: lesiones hipoplésicas
e hipomineralizadas, donde las lesiones hipomaduras
(por defectos en su maduracién) y las hipocalcificadas
(defectos en la calcificacién de la matriz del esmalte)
entran en el grupo de las lesiones hipomineralizadas;
en esta ultima, la calcificaciéon y la maduracion son
parte del proceso correcto de mineralizacion.

Lesiones severas de fluorosis dental cuya apariencia
podria confundirse con amelogénesis imperfecta u
otras lesiones del esmalte, se examinaron y clasificaron
segun el indice de Horowitz.

Tabla 1

Clasificacion de las lesiones de Al seguin las caracteristicas
clinicas y radiograficas

Hallazgo Hipoplasica Hipomineralizado
Hipocalcificado Hipomadura
Clinico + Esmalte » Esmalte » Esmalte
Liso o con ranuras y fosas. Grosor normal a la formacién. Grosor normal a la erupcion.
Fino en partes o generalizado. Se quiebra o desgasta facilmente-  Blando y de rdpido desgaste-
Dureza y transparencia propenso a descomposicion propenso a descomposicién pos
conservadas poseruptiva. eruptiva
+ Color + Color « Color
Varia de normal a blanco opacoy  Tipicamente blanco y opaco Tipicamente blanco y opaco a la
amarillo-café. a la erupcién con cambios erupcion antes de las subsecuentes
subsecuentes a tonos mds pérdidas de esmalte y cambios de
+ Coronas amarillo-café mdas profundos. color asociados.
Contorno cuadrado, falta de Pigmentado por comidas, bebidas
contactos interproximales. u otros factores extrinsecos. + Corona
Inicialmente de morfologia
+ Corona normal, pero la rdpida pérdida
Inicialmente de morfologia de esmalte deja coronas de forma
normal, pero la rapida pérdida anormal.
de esmalte deja coronas de forma
anormal.
Radiogrifico Esmalte notablemente delgado en ~ Volumen normal o casi normal Volumen normal o casi normal

dientes no erupcionados.

de esmalte en dientes no
erupcionados.

Falta de contraste normal de
radiodensidad entre el esmalte y la
dentina.

Céamaras pulpares amplias

de esmalte en dientes no
erupcionados.

Falta de contraste normal de
radiodensidad entre el esmalte y la
dentina.

Fuente: Mighell A., 2011 (Original version en inglés).
Berrocal C., Rosa N., Zuiiiga R., 2011 (Resumen y traduccién en espaiol)
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i Tabla 2
Indice de fluorosis de la superficie
Dentaria-Horowitz (TSIF)

Grado 0 Esmalte sano
Areas opaca-blanquecina que abarcan
Grado 1 menos 1/3 de la superficie visible del
esmalte (cuspides).
Parches blanquecinos de fluorosis que
Grado 2 abarcan entre 1/3 y 2/3 de la superficie
del esmalte.
Grado 3 Parches blanquecinos que abarcan 2/3 de
la superficie dental.
Grado 4 Esmalte que presenta aspecto precedente y
coloracion de amarillenta a marrén oscura.
Grado 5 Presencia de poros teiiidos o que difieren
del color del esmalte subyacente.
Grado 6 Poros que toman toda la superficie
del esmalte.
Poroso en la superficie del esmalte.
Grado 7 Puede haber pérdida de grandes areas de

esmalte con anatomia dentaria alterada.
Pigmentacion de color marrén oscuro.

Fuente: Horowitz, H.S., Driscoll, W.S., Meyers, R.J., “A new method
for assessing the prevalence of dental fluorois, The Tooth surface
Index of Fluorosis” JADA, 109, pag. 39,1984.

RESULTADOS

Amelogénesis imperfecta fue la lesiéon consistente y
claramente identificada en 10 individuos pertenecientes
a una de las 10 familias analizadas (Figuras 1-4).

Lesiones de fluorosis dental fueron identificadas en 4
individuos en rangos de 4 a 5 en el indice de Horowitz
(Figuras 5-8).

Lesiones no especificas del esmalte o hipoplasias,
fueron diagnosticadas en 3 individuos del total de
muestra analizada (Figuras 9-11).

Tabla 3
Lesiones genéticas del esmalte
Amelogénesis imperfecta

Lesion N. Casos Genotipo
Hipoplésicas 3 Autosémico recesivo
Hipomineralizadas 3 Autosémico dominante
Esporédicas: 1 Esporéddicas
Hipoplasicas 0 autosémico recesivo
Hipomineralizadas 3

Fuente: Berrocal C., Murillo G., 2013.

De los 10 individuos identificados con Al, 3 fueron
asociados con consanguinidad en segundo grado;
ademads con el fin de completar la historia familiar, se
realiz6 una visita domiciliaria.

Se determiné en esta familia amelogénesis imperfecta
recesiva, ya que los padres no expresaron la condicion
en la clasificacién de Al hipopldsica. Por su apariencia
clinica, AI hipomineralizada fue identificada en una
segunda familia, en dos de sus tres hijos, la cual fue
consistente con herencia autosémica dominante, donde
el padre es el portador.

Los otros 4 casos de Al fueron esporddicos, sin
evidencia de lesion en cualquier otro miembro de la
misma familia diferente al afectado. Tres pertenecian al
tipo hipomineralizado y uno al hipoplasico.
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AMELOGENESIS IMPERFECTA (A.L)
DIFERENTES FENOTIPOS

Figura 1

Figura 2

Figura 3

Fligura 4

En el grupo especifico de lesiones del esmalte de
causas no genéticas: 4 casos de fuorosis dental
severa fueron identificados en dos familias no
relacionadas, con un rango de 4-5 en el indice
de Horowitz.

Otras tres lesiones hipopldsicas del esmalte
dental fueron identificadas en 3 individuos, sin
clasificacion especifica.

Tabla 4
Lesiones del esmalte
Etiologia ambiental

Clasificacion Numero de Casos
Fluorosis dental 4
Lesiones no especificas 3

Fuente: Berrocal C., Murillo G., 2013.
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FLUOROSIS DENTAL (E.D.)
PACIENTES AFECTADOS

Figura 5

Figura 6
. —

Figura 7 Figura 8

LESIONES HIPOPLASICAS NO ESPECIFICAS

Figura 9 Figura 10

Figura 11
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CONCLUSIONES

El diagnoéstico diferencial de AI debe estar basado
primordialmente, en pruebas genéticas, con el fin
de buscar mutaciones e identificadores genéticos.
De lo contrario, las lesiones no se clasifican como
amelogénesis imperfecta y podrian ser identificadas
como lesiones idiopdticas (de origen desconocido).

El estudio proporciona una guia sobre el diagnéstico y
la clasificacion de las lesiones del esmalte.

Laslesiones del desarrollo del esmalte deben ser clasificadas
con precisién, con el fin de informar a los pacientes
afectados sobre su condicién, origen y pronéstico.

Para los clinicos, es de trascendental importancia
conocer la etiologia de estas lesiones con el propdsito
de determinar el tratamiento adecuado en cada
caso, asi como para contar con la informacién bien
documentaday completa en el momento de discutirlo
con el paciente.

El tiempo de aparicion de las lesiones, la expresiéon en
uno o varios miembros del grupo familiar, asi como
el lugar de nacimiento, el lugar de residencia, la
consanguinidad y lesiones del esmalte presentes
en otros familiares, son variables relevantes al
analizar los datos.

Un estudio genético y bioquimico completo, sera
realizado en una segunda etapa de la investigacion
en la Facultad de Odontologia, en colaboracién con
el Instituto Dental de Leeds. (Universidad de Leeds
en Inglaterra).

Para los individuos que presentan lesiones del esmalte
de origen genético, es primordial que los miembros
de la familia conozcan las probabilidades de futuras
generaciones de expresar las lesiones en el esmalte de
denticién temporal o permanente.

La restauraciéon dental estética y funcional es de vital
importancia para estos pacientes; sin embargo se debe
tener en cuenta que los casos suelen ser, a menudo,
costosos, complejos y de largo periodo de tratamiento.
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