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Resumen

Se presenta un caso de amelogénesis imperfecta, en el que se vio afectada la denticién permanente y
los dientes primarios. Se tratd, la paciente con coronas completas, en cada una de los dientes afectados,
lo que produjo una impresionante mejoria en la estética y en el aspecto psicoldégico de la misma.
Ademas, se preservo el tejido dental remanente. (Rev. Cost. Cienc. Méd. Jun. 1982,3(1): 69-74).

Introduccioén

Zegarelli (9) define la amelogénesis imperfecta como una alteracion estructural que afecta todos los
tejidos dentales de origen ectodérmico tanto de la denticién temporal (ciertas veces no afectada) como
de la permanente, mientras que la dentina, la pulpa y el cemento son normales.

Otra definicidon dice que la amelogénesis imperfecta es una enfermedad sistémica, en la cual los
ameloblastos nacen defectuosos posiblemente debido a una sensibilidad aguda a un factor no
identificado. Puede estar asociada a otros factores de origen ectodérmico, aunque no necesariamente
(2).

Los ameloblastos son los que elaboran la matriz de esmalte que se calcifica extracelularmente; la
calcificacion comienza en a periferia de cada prisma. La amelogénesis imperfecta puede ser producida
por la accién de factores que sean capaces de alterar el desarrollo en cualquiera de sus dos fases:

1. Laformacién de la matriz organica (3, 4, 5, 7).
2. La maduracién o mineralizacion del esmalte (5, 7).

El tipo de lesion que se produzca dependera de la fase del desarrollo que se afecte, de la intensidad
con que actue el factor causal y de la duracion del efecto sobre la pieza dentaria. La etapa mas
vulnerable es la neonatal y el primer afio de vida del individuo.

Las piezas afectadas con amelogénesis imperfecta tienen tendencia a la impaccion intraalveolar (5).

La amelogénesis imperfecta fue descubierta en 1890 y descrita por primera vez por Spokes (4). 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 (4), utilizando la evidencia roentgenoldgica vy
clinica la separé de la Dentinogénesis Imperfecta, dando como resultado dos entidades diferen-
tes. La comparacion de la frecuencia de la amelogénesis imperfecta, en las denticiones
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primarias y permanentes de los individuos afectados, demuestra que varia en las dos denticiones y que
cuando se presenta en la permanente no necesariamente ha aparecido en la decidua; en el caso de que
ésta fuera el proceso, es menos grave que en la permanente. (5, 6, 7, 8, 9).

Recientemente se han efectuado varios estudios; uno de ellos sefiala que en 96.471 nifos
norteamericanos, de 4 a 12 afios, la frecuencia de la entidad es de un caso de amelogénesis imperfecta
primaria en 15.000 personas (4). Otros estudios en adultos dieron por resultado un caso por cada 14 a
16.000 personas (1, 4, 5).

PRESENTACION DEL CASO Y SU TRATAMIENTO

Direccién:

Cartago, centro.
Ocupacion:

Estudiante.
Sexo:

Femenino.
Edad:

21 anos.
Queja principal:

Factor estético, dientes pequefios y muy oscuros. Paciente de inteligencia normal.
Historia dental:

No reporta ninguna alteracion familiar por lo que se cree que es una mutacion genética.

Las piezas temporales fueron normales; presentaban esmalte. Esto fue comprobado clinicamente,
pues aun tenia los caninos temporales superiores (C/C).
Tejidos suaves:

Labios, mucosa, paladar duro, paladar blando, lengua, piso de la boca, tejido gingival: normales.
Tejido dentario:

Caries: no presenta en ninguna pieza. Clinicamente estan los caninos temporales superiores (C/C) ya
que los caninos permanentes superiores (3 | 3) estan impactados del lado palatino.
Piezas ausentes:

La primera molar inferior derecha (61) extraida. Las cuatro segundas molares permanentes y los
caninos superiores permanentes (7-3| 3-7) uneruptos.

7 7

Las piezas tienen una marcada atricién y también abrasion. Presentan placa dental, calculos y

pigmentacién oscura.

EXAMEN CLINICO
Todas las piezas dentales tienen esmalte deficiente, mal formado, coloreado y con exposiciones
dentinarias.

Articulacion témporo mandibular:
Chasquido en ambos lados.
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Examen roentgenoldgico:

Lamina dura: engrosamiento generalizado.
Membrana periodontal:

Ensanchada en mesial de la primera molar inferior izquierda (|_6 ) mesial de la segunda premolar
inferior izquierda 4_15 ), distal de la primera premolar inferior izquierda 4_4 ), mesial del canino
permanente inferior izquierdo (I3"), mesial de los centrales permanentes inferiores (1_|_1) mesial del
canino permanente inferior derecho (3 ) y mesial y distal de la primera y segunda premolares inferiores

derechas (5-4]).
Cresta alveolar:
Alterada en centrales y laterales permane uperiores (2-1|1-2) y en primera y segunda

premolares y primera molar inferiores izquierdas (14-5-6 ).
Forma de la raiz:

Dislaceracion en centrales permanentes y primeras premolares inferiores (4-1 | 1-4).
Hueso:

Trabeculado normal en ambas arcadas.
Defectos del desarrollo de los dientes:

Amelogénesis imperfecta en todas las piezas tipo hipoplastico generalizado.
Cambios patolégicos en los maxilares:

Caninos permanentes superiores (§|_3) criptodénicos.
Las piezas son cortas ocluso-cervicalmente, (coronas).

Las cuatro segundas molares y los caninos permanentes superiores estan presentes

radiolégicamente (7-3| 3-7)
7 7

Las camaras pulpares se aprecian amplias.

EXAMEN PERIODONTAL

Diagnéstico:
Periodontitis leve generalizada, mas acentuada en incisivos superiores e inferiores.

Etiologia:
Calculo supra e infra gingival. Oclusién traumética.

Prondstico:
Bueno

Tratamiento:
Fase sistematica: no hay.
Fase higiénica: raspado, pulido, instruccion de fisioterapia oral.
Fase correctiva: 1) Gingivectomia en los centrales y laterales permanentes superiores (2—1 | 1—2)
2) coronas completas en todas las piezas, las cuales se hicieron de la siguiente manera: la paciente
se presenté en la Facultad de Odontologia de la Universidad de Costa Rica en agosto 1975 para ser
atendida y tratada ya que presentaba las caracteristicas descritas anteriormente.

En las fotos iniciales se pueden apreciar las caninos temporales superiores (C/C) normales con

esmalte, todas las demas piezas son de un color amarillo oscuro y pequefas tanto Mesio Distal como
Cérvico Incisal.
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Se procedio de la siguiente manera en la arcada inferior:

En las cuatro premolares inferiores y la primera molar inferior izquierda (5-Z| 4-5-6 ) coronas
completas con hombro en todo el contorno y surcos de retencion en Vestibular, Lingual, Mesial.
Distal. Se hizo la parte mecanica y se colocaron en boca.

Arcada superior: En las primeras y segundas premolares y primeras molares superiores izquierdas y
derechas (6- 5—4 | 4-5—6) en igual forma que en la arcada inferior.

Las coronas construidas para estas preparaciones fueron: coronas completadas de oro EWL con

frente estético acrilico.
En los cuatro incisivos permanentes superiores (2—1 | 1-2) preparaciones para coronas completas en

oro porcelana por factor estético.



Los caninos permanentes superiores (3_]_3) estaban uneruptos por palatino.

Se dejaron diastemas.

No se hicieron puentes fijos por tener piezas pequefias y poco espacio entre las premolares y los
laterales.

En los incisivos y caninos permanentes inferiores (3-2-1 | 1-2-3) se hicieron preparaciones para
coronas completas de porcelana.

El tratamiento integral fue satisfactorio tanto para el operador como para el paciente, para quien el
factor estético y psicoldgico era lo mas importante.
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ABSTRACT

A case of amelogénesis imperfecta was presented in which the permanent dentition
was afected, but there was evidence of such disease in the primary teeth. The
patient was treated with full crowns in each of the affected teeth, to preserve the
remanent dental tissue and improve the esthetics and psycological trauma.
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