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Introduccion
Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) son un
grupo de patologias clinicamente visibles, debidas
a afectaciones durante la formacion del esmalte (1).
Cuando las alteraciones se presentan en la fase de
secrecion de la matriz, se generan las hipoplasias
del esmalte, caracterizadas por ausencia parcial o
total del tejido; cuando las alteraciones se dan du-
rante la fase de biomineralizacion, se presentan las
opacidades, que son defectos en los que hay au-
mento en la porosidad del esmalte por la deficiente
mineralizacion, lo que claramente afecta la calidad
del tejido dental (1), (2).

Los DDE han recibido humerosos nombres que han
estado ligados a criterios visuales, histologicos o
etiologicos, entre otros (3). En virtud del principio epi-
demiologico que indica registrar lo que se observa,
sin atribuirsele etiologia, y puesto que el presente
manual tiene que ver con diagnostico clinico de los
defectos, para su escritura se adoptaron los crite-
rios visuales macroscopicos, que son los sugeridos
por la Federacion Dental Internacional (FDI), la cual
agrupa los DDE de la siguiente manera: 1) opacidades



demarcadas (oDE), 2) hipoplasias y 3) opacidades
difusas (oDI), estas ultimas comunmente denomi-
nadas fluorosis dental (1). Las ODE, en la literatura,
tambiéen son denominadas hipomineralizaciones, y
con frecuencia las apellidan con el tipo de dientes
afectados. Por ejemplo: hipomineralizacion inciso
molar (MIH, delinglés molar-incisor hypomineralisation)
(4), hipomineralizacion del segundo molar temporal
(HsPM, del ingles hypomineralized second primary
molars) (5), e hipomineralizacion de molares deciduos
(DMH, delinglés deciduous molars hipomineralisation)
(6). En el capitulo 1 se discutira al respecto.

Despues de la caries dental, los DDE son las pato-
logias mas frecuentes en la corona del diente; sin
embargo, no se conocen datos precisos de la pre-
valencia global. Investigaciones que han incluido la
medicion de los tres defectos en denticion temporal
han reportado prevalencias que van del 10% al 49%
(7)., y en denticion permanente del 9% al 68% (8).

En el caso especifico de las ODE en la MIH, en el 2018
se reportd una prevalencia global del 14.2% con
valores mas altos en América del Sur y Africa (9).
Posteriormente, para el 2022 se mostraron rangos
de prevalencia que van desde el 0 al 9.9%, hasta
mas del 30%, advirtiendo posible subregistro (10).
En cuanto a las oDI, una revision sistematica mostro



que la prevalencia fue del 12.9% en la poblacion ex-
puesta en los primeros seis anos de vida a agua de
0.7 ppm de fluor, y que aumentaba en la medida en
que incrementaba la exposicion a este elemento, el
cual proviene de diversas fuentes (11). Cabe anotar
que 0.7 mg/L (12) es la cantidad recomendada por
el Servicio de Salud Publica de los Estados Unidos
para adicionar F~ al agua como medida comunita-
ria para lograr proteccion contra la caries dental y
limitar el riesgo de fluorosis. En Colombia, el ultimo
Estudio Nacional de Salud Bucal, que midio las ODE,
mostré en denticion temporal valores cercanos al
25% a los 5 anos, y en denticion permanente al 33%
a los 12 anos. Para las oDl, a los 5 anos, la preva-
lencia en denticion temporal estuvo cercana al 8%,
y en denticion permanente, al 62% a los 12 anos.
Adicionalmente, con base en la severidad, las obDI
fueron consideradas como un problema de salud
publica leve, segun el indice comunitario de fluo-
rosis de Dean (13). Es importante mencionar que en
Colombia se cuenta con una politica de fluorizacion
de la sal, como metodo en el ambito comunitario
para la prevencion y el control de la caries dental,
que podria contribuir a su presencia.

Los amplios rangos de los resultados de la prevalen-
cia de los DDE se atribuyen a varias razones. Por un



lado, la extensa gama de nombres y agrupaciones
que este conjunto de patologias ha recibido, lo cual
en algunos casos no permite discriminar que tipo de
defecto se esta midiendo. Por otro lado, la falta de
estandarizacion de metodologias en los estudios,
lo que ademas dificulta hacer comparaciones (14).
Adicionalmente, desempena un papelimportante la
medicion fragmentada de los defectos con diver-
sos criterios diagnosticos propios que, ademas de
sesgar (15), ponen en riesgo la diferenciacion entre
ellos (16), (17), (18), (19). Tanta heterogeneidad no ha
permitido establecer la magnitud del problema.

Padecer de DDE, y en especial si son severos, gene-
ra consecuencias diversas. La evidencia es fuerte
al afirmar que impactan la calidad de vida, ya que
afectan habilidades funcionales y el estado psico-
social de las personas (20), (21), (22), (23), (24), (25),
(26) (27), (28), (29). En el caso de la MIH, se conoce
que el comportamiento de los pacientes en la con-
sulta odontologica también se afecta, debido a la
ansiedady el miedo aldolor, en especial cuando se
padece de oDE con sensibilidad dentinal, que puede
presentarse incluso cuando los defectos son leves
y moderados (30), (31), (32) (33). A esto se suma el
aumento en elnumero de citas para el tratamientoy
el retratamiento de los molares afectados (34), (35).



Otras consecuencias tienen que ver con la alteracion
en la funcion masticatoria y la alta probabilidad de
perder tempranamente los dientes afectados, de-
bido a la susceptibilidad de los dientes afectados
a las fracturas poseruptivas y a la caries dental, la
cual progresa rapidamente (36), (37), (38), (39), (40),
(41), (42). Las consecuencias de tipo economico,
relacionadas con elinterés por parte del pacientey
delodontologo por rehabilitar los defectos con fines
funcionalesy estéticos, también son relevantes, por
lo que hay alerta en los diversos actores de la salud
dado que generan altos costos, especialmente si
son severos. A lo anterior se adiciona, como parte
de carga de enfermedad, el ausentismo escolar, en
especial por complicaciones derivadas de las ODE

(43), (44).

El diagnostico integral, acertado y oportuno de los
DDE atenua su impacto negativo (45), (46). Aunque
es deseable que sea una competencia o un resul-
tado de aprendizaje declarado de los programas de
Odontologia, en realidad no es asi. La literatura re-
porta escaso conocimientoy entrenamiento recibido
en los curriculos de Odontologia para diagnosticar
DDE. Una investigacion desarrollada en Australia,
un pais que ha prestado mucha atencion a este
grupo de patologias, mostro que en estudiantes de



pregrado elrango de diagnostico correcto oscilaba
entre el 20.5% y el 85% (47). En el caso de la MIH, in-
vestigaciones de diversas latitudes que involucran
estudiantes de pregrado y posgrado, odontélogos
y especialistas, respaldan que el conocimientoy la
comprension de los defectos son insuficientes, asi
como los principios del diagndstico diferencial (48),
(49), (50). En algunos casos, los estudiantes se sienten
bien informados; no obstante, el nivel de confianza
en cuanto al diagndstico y el tratamiento es bajo,
cuando confrontan los pacientes en la clinica (51).
En cuanto al dominio de las habilidades diagnosti-
cas de los DDE, una investigacion que las discrimind
entre las especialidades odontologicas mostro que
los odontopediatras fueron los mas acertados (52).
A pesar de esto, otro estudio que evaluo el nivel de
conocimiento de estos especialistas concluyo que
era apenas aceptable (53).

Es clara la necesidad de superar los problemas de
heterogeneidad, las limitaciones y los vacios en
el diagnostico acertado de los DDE. El primer paso
debe darse desde los curriculos de Odontologia.
Varias investigaciones ponen de manifiesto que es
necesario de profundizar en la ensenanza com-
prensivay el entrenamiento diagnostico de los DDE,
para lo cual consideran que se deberian promover



estrategias educativas tradicionales y virtuales (47),
(48), (49). (50), (51), (52), (53), (54), (55), (56), (57). (58).
Hay evidencia de que quienes realizan dicho entre-
namiento logran un mejor diagnostico de los DDE
(59). La educacion continua en el tema también es
necesaria para asegurar un acertado diagnostico y
manejo de la mas alta calidad de los DDE, basado en
la evidencia, de preferencia documentado en guias
de practica clinica (60). La academia, en cumplimiento
de sus funciones, su responsabilidad social y aten-
diendo al llamado de estudiantes y profesionales,
debe ser consciente de la necesidad de profundizar
en el diagnostico integraly comprensivo de los DDE
y proveer herramientas para lograrlo.

Adicionalmente, es importante tener presente que
el diagnostico acertado de los DDE no solo aporta
a la odontologia, sino tambien a disciplinas como la
medicina forense (61), la antropologia (62), (63), (64),
(65) o la biologia (66). Lo anterior debido a que, una
vez que el esmalte ha terminado su formacion, no le
es posible remodelarse debido a su alto contenido
iInorganico; unicamente cambios menores son en-
contrados post mortem en los dientes, incluso cientos
de anos despues de su entierro. Esto permite, entre
otras acciones, realizar investigaciones retrospectivas,
ya que sirve como una memoria virtual de diversos



eventos que se presentaron durante la formacion
del esmalte (67).

De acuerdo con lo expuesto, es claro que los ambi-
tos epidemioldgico, investigativo y clinico se bene-
ficiarian de contar con un diagnostico fiable de los
DDE. Conocer la prevalencia orientaria 'y respaldaria
la toma de decisiones en salud publica, para pre-
venirlos y controlarlos. En el caso de las obl, apo-
yaria la revision, el monitoreo y la evaluacion de las
politicas de fluorizacion artificial y la defluoracion
del agua en zonas endémicas. En cuanto a las ODE
y las hipoplasias, soportaria la implementacion de
programas para preveniry controlar la ocurrencia de
enfermedades o condiciones médicas prenatalesy
posnatales que afectan el desarrollo dental, entre
otros aspectos. Para la practica clinica, el diagnostico
acertado y oportuno de los DDE permitiria llevar a
cabo tratamientos a tiempo y razonables, propen-
diendo a mitigar las secuelas que derivan de este
grupo de patologias.

En resumen, la comunidad cientifica interesada en
eltema de los DDE considera importante: 1) la estan-
darizacion de los nombres de los defectos, con el
proposito de hablar unidioma comun en los campos
de la educacion, la clinicay la investigacion; 2) la pro-
fundizacion en el entendimiento de la etiopatogenia



de los DDE desde las ciencias basicas y asi contri-
buir a su prevencion, diagnoéstico y tratamiento;3)
la aplicacion de protocolos estandarizados para la
medicion de los DDE y asi conocer su prevalencia, y
4) la disponibilidad de guias de diagnostico integral
de los DDE que orienten tratamientos con los mejores
resultados a corto, mediano y largo plazo.

Para aportar a estos propositos, en el presente ma-
nual se compila, se analiza criticamente y se sinte-
tiza informacion actualizada y de la mejor calidad
disponible en la literatura relacionada con los nom-
bres que se han utilizado para denominar los DDE, la
prevalencia, la etiopatogenia, el diagnostico de los
DDE Yy algunas recomendaciones para fundamentar
los tratamientos. Asimismo, enuncia asuntos de los
DDE que aun no estan resueltos y que pueden ser
tema de investigaciones futuras. No obstante, esta
herramienta, que utiliza lenguaje sencillo y claro, y
con la cual se espera asistir a estudiantes, educa-
dores, clinicos e investigadores, centray profundiza
su atencion en el diagnostico integral de los DDE.

El manual esta dividido en tres capitulos. Aunque
en cada uno de ellos se agruparon contenidos de
uno o0 mas temas especificos de los DDE, toda la
informacion se encuentra articulada; es asi que,
cuando sea pertinente profundizar en algun aspecto,



se orientara al lector para ir de un capitulo a otro.
En el capitulo 1 se lleva a cabo una revision sucinta
de la prevalencia, las consecuencias, los términos
utilizados para nombrary los metodos para la medi-
cion de los DDE. En él se argumentan las razones de
seleccionar la clasificaciony los nombres adoptados
para la escritura delmanual. En el capitulo 2 se revisa
la etiopatogenia de los DDE; se resume de la corona
y la formacion del esmalte dental, asi como las al-
teraciones durante estos procesos; posteriormente,
se sintetizan las potenciales asociaciones de los DDE
con factores geneticos y adquiridos (ambientales,
sistémicos, locales y demograficos); por ultimo, se
resumen las caracteristicas estructurales y de la
composicion de los tejidos sanosy de los afectados
por los DDE.

En el capitulo 3 se hace énfasis en el proceso diag-
nostico integral de los DDE, y propendiendo a la
viabilidad de aplicacion de este en la practica cli-
nica cotidiana, se estructura una propuesta guiada
por un formato de historia clinica convencional. Se
destacan las consideraciones para tener en cuenta
en la anamnesis y en el examen clinico para guiar
el diagnostico; varias de estas se ilustran con cerca
de noventa imagenes y situaciones clinicas cortas.
Finalmente, se presentan el protocolo para realizar



el examen clinico, los criterios para el registro de
los DDE con elindice modificado de la FDI'y algunas
consideracionesy recomendaciones para planificar
tratamientos razonables de los defectos.

Referencias

(1)

(2)

(3)

(4)

Areview of the developmental defects of enamelindex
(DDE Index): Commission on Oral Health, Research &
Epidemiology: Report of an FbiI Working Group. Int Dent J
[Internetl. 1092 dic. 1 [citado 2022 nov. 6]:42(6):411-26. Dis-
ponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/1286924/
PMID: 1286924.

Suckling GW. Developmental defects of enamel - His-
torical and present-day perspectives of their patho-
genesis. Adv Dent Res. 1989 sept.;3(2):87-94. DOI:
10.1177/08959374890030022901 PMID; 2701161.

Naranjo Sierra MC. Terminologia, clasificacion y me-
dicion de los defectos en el desarrollo del esmalte.
Revision de literatura/Terminology, classification and
measuring of the developmental defects of enamel.
Literature review. Univ Odontol. 2013 jun. 30;32(68):33-44.
Disponible en: https://revistas,javeriana.edu.co/index.
php/revUnivOdontologica/article/view/SICIZ%3A%20
2027-3444%28201301%2932%3A68%3C33%3ATCMD-
DE%3E2.0.CO%3B2-K

Weerheijm KL, Jalevik B, Alaluusua S. Molar-incisor hypo-
mineralisation. Caries Res [Internetl. 2001 oct. 12 [citado



(5)

(6)

7)

(8)

(9)

2022 nov. 6];35(5):390-1. Disponible en: https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/11641576/ DOI: 10.1159/000047479
Elfrink MEC, Schuller AA, Weerheijm KL, Veerkamp JSJ.
Hypomineralized second primary molars: prevalence
data in Dutch 5-year-olds. Caries Res lInternetl. 2008
jun. 4:42(4):282-5. Disponible en: https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov/18523388/ DOI: 10.1159/000135674
Elfrink MEC, ten Cate JM, Jaddoe VWV, Hofman A, Moll
HA, Veerkamp JSJ. Deciduous molar hypomineraliza-
tion and molar incisor hypomineralization. J Dent Res
[Internet]. Publicacion electronica 2012 febr. 27 [publica-
cion electronica antes que en papell [citado 2022 nov.
61,91(6):551-5. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/22370445/ DOI: 10.1177/0022034512440450
Seow WK. Dental enamel defects in the primary den-
tition: prevalence and etiology. En: Drummond BK,
Kilpatrick N, editores. Planning and care for children
and adolescents with dental enamel defects. Berlin:
Springer-Verlag Berlin Heidelberg; 2015. p. 1-14. DO
10.1007/978-3-662-44800-7_1

Anthonappa RP, King NM. Enamel defects in the perma-
nent dentition: prevalence and etiology. En: Drummond
BK, Kilpatrick N, editores. Planning and care for children
and adolescents with dental enamel defects. Berlin:
Springer-Verlag Berlin Heidelberg; 2015. p. 15-30. DO
10.1007/978-3-662-44800-7_2

Zhao D, Dong B, Yu D, Ren Q, Sun Y. The prevalence
of molar incisor hypomineralization: evidence from 70


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18523388/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18523388/

(10)

(12)

(13)

(14)

studies. Int J Paediatr Dent [Internetl. 2018 febr. 13 [citado
2022 nov. 12];28(2):170-9. Disponible en: https.//pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/28732120/ DoI: 10.1111/ipd.12323
Lygidakis NA, Garot E, Somani C, Taylor GD, Rouas P,
Wong FSL. Best clinical practice guidance for clinicians
dealing with children presenting with molar-incisor-hypo-
mineralisation (MIH): an updated European Academy of
Paediatric Dentistry policy document. Eur Arch Paediatr
Dent. 2022 febr. 22;23(1):3-21. DOI: 10.1007/540368-021-
00668-5

Goodarzi F, Mahvi AH, Hosseini M, Nedjat S, Nabizadeh
Nodehi R, Kharazifard MJ, et al. The prevalence of dental
fluorosis and exposure to fluoride in drinking water: a
systematic review. J Dent Res Dent Clin Dent Prospects.
2016 ag. 17;10(3):127-35. PMID: 27651877.

U.S. Public Health Service recommendation for fluoride
concentration in drinking water for the prevention of
dental caries. Public Health Rep. 2015 jul. 1,130(4):318-31.
DOI: 10.1177/003335491513000408

Ministerio de Salud y Proteccion Social. Iv Estudio Na-
cional de Salud Bucal (ENSAB Iv). Bogota: Ministerio de
Salud y Proteccion Social (MINSALUD); 2014. p. 59-68.
Elfrink MEC, Ghanim A, Manton DJ, Weerheijm KL. Stan-
dardised studies on Molar Incisor Hypomineralisation
(MIH) and Hypomineralised Second Primary Molars
(HsPM): a need. Eur Arch Paediatr Dent [Internetl. 2015
abr. 18 [citado 2022 nov. 11];16(3):247-55. Disponible en:



(15)

(16)

(17)

(18)

https://europepmc.org/article/med/25894247 Do!:
10.1007/540368-015-0179-7

Bandeira Lopes L, Machado V, Botelho J, Haubek D. Mo-
lar-incisor hypomineralization: an umbrella review. Acta
Odontol Scand [Internetl. 2021 febr. 1 [citado 2022 nov.
61;79(5):359-69. Disponible en: https.//pubmed.ncbi.ntm.
nih.gov/33524270/ DOI: 10.1080/00016357.2020.1863461
Revelo-Mejia IA, Hardisson A, Rubio C, Gutiérrez AJ, Paz
S. Dental fluorosis: the risk of misdiagnosis-a review.
Biol Trace Elem Res [Internetl. 2021 my. 1 [citado 2022
dic. 71:199(5):1762-70. Disponible en: https.//pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/32705431/ DOI: 10.1007/512011-020-
02296-4

Sabokseir A, Golkari A, Sheiham A. Distinguishing between
enamel fluorosis and other enamel defects in permanent
teeth of children. PeerJ [Internetl. 2016 febr. 25 [citado
2022 nov. 61:4(2).:e1745. Disponible en: https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/26966672/ DOI: 10.7717/peer].1745
Castro, MJ,Mendes JJ,Vinga S, de Andrade DC. Differential
diagnosis of developmental defects of enamel: areview.
Ann Med [Internet]. 2021 sept. 28 [citado 2022 dic.
141;53(Supl. 1)::549-S50. Disponible en: https./www.
tandfonline.com/doi/abs/10.1080/07853890.2021.18
97305 DOI: 10.1080/07853890.2021.1897305

Cutress TW, Suckling GW. Differential diagnosis of dental
fluorosis. J Dent Res. 1990 febr.;69(Supl. 2):714-20. DOI:
10.1177/002203459006905138



(20)

(21)

(22)

(23)

(24)

Joshi T, Rahman A, Rienhoff S, Rienhoff J, Stamm T,
Bekes K. Impact of molar incisor hypomineralization
on oral health-related quality of life in 8-10-year-old
children. Clin Oral Invest. 2022 febr. 1,26(2):1753-9. DO!I:
10.1007/500784-021-04150-W

Reissenberger T, Ebel M, Klode C, Hirsch C, Bekes K
Hypomineralized teeth and theirimpact on oral-health-
related quality of life in primary school children. Int J
Environ Res Public Health [Internetl. 2022 ag. 21 [citado
2022 nov. 6];19(16):10409. Disponible en: https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9408049/ doi:
10.3390/ijerph191610409

Marshman Z, Rodd HD. The psychosocial impacts of
developmental enamel defects in children and young
people. En: Drummond B, Kilpatrick N, editores. Planning
and care for children and adolescents with dental ena-
mel defects. Berlin: Springer-Verlag Berlin Heidelberg;
2015. p. 85-97. DOI: 10.1007/978-3-662-44800-7_7
Jalevik B, Sabel N, Robertson A. Can molar incisor
hypomineralization cause dental fear and anxiety or
influence the oral health-related quality of life in chil-
dren and adolescents?-a systematic review. Eur Arch
Paediatr Dent [Internetl. 2022 febr. [citado 2022 nov.
61;23(1):65-78. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/34110616/ DOI: 10.1007/540368-021-00631-4
Chankanka O, Levy SM, Warren JJ, Chalmers JM. A
literature review of aesthetic perceptions of dental
fluorosis and relationships with psychosocial aspects/



(26)

(27)

oral health-related quality of life. Community Dent
Oral Epidemiol [Internetl. 2010 abr. [citado 2022 nov.
61;38(2):97-109. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/20002631/ DOI: 10.1111/}.1600-0528.2009.00507X
Shyam R, Bhadravathi Chaluvaiah M, Kumar A, Pahwa M,
Rani G, Phogat R. Impact of dental fluorosis on the oral
health related quality of life among 11- to 14-year-old
school children in endemic fluoride areas of Haryana
(India). Int Dent J [Internetl. 2020 oct. [citado 2022 nov.
61;70(5):340-6. Disponible en: https:.//pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/32358889/ DOI: 10.1111/idj.12567

Pahuja M, Pradhan S, Nagar V. Knowledge, attitude, and
esthetic perceptions about dental fluorosis amongst
the rural population in Meerut District, Uttar Pradesh.
Indian J Dent Sci [Internet]. 2019 en. [citado 2022 nowv.
6l;11:12-6. Disponible en: https.//www.researchgate.net/
publication/331173453_Knowledge_attitude_and_esthe-
tic_perceptions_about_dental_fluorosis_amongst_the_ru-
ral_population_in_Meerut_District_Uttar_Pradesh Dol:
10.4103/1JDS.IJDS_65_18

Nilchian F, Asgary |, Mastan F. The effect of dental
fluorosis on the quality of life of female high school
and precollege students of high fluoride-concentrated
area. J Int Soc Prev Community Dent [Internet]. 2018 jul.
1 [citado 2022 nov. 61:8(4):314-9. Disponible en: https.//
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6071349/
DOI: 10.4103/jispcd.JISPCD_94_18



(28)

(29)

(30)

Onoriobe U, Rozier RG, Cantrell J, King RS. Effects
of enamel fluorosis and dental caries on quality of
life. J Dent Res [Internet]. 2014 oct. [citado 2022 nov.
61:93(10).972-9. Disponible en: https.//pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/25154834/ DOI: 10.1177/0022034514548705
Andrade NS, Torres dos Santos |, Santos Lima LM, Bran-
co Lima CC, Moura L de FA de D, Barros SSLV, et al.
Impact of developmental enamel defects on quality of
life in 5-year-old children. Int J Paediatr Dent [Internetl.
2019 sept. [citado 2022 nov. 6];29(5):557-65. Disponible
en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30912196/ DOI:
10.1111/ipd.12498

Rood HD, Boissonade FM, Day PF. Pulpal status of hypo-
mineralized permanent molars. Pediatr Dent [Internetl.
2007 nov. [citado 2022 nov. 6];29(6):514-20. Disponible
en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18254423/ PMID:
18254423.

Linner T, Khazaei Y, Bucher K, Pfisterer J, Hickel R,
Klhnisch J. Hypersensitivity in teeth affected by mo-
lar-incisor hypomineralization (MiH). Sci Rep [Internetl.
2021 sept. 9:11:17922. DOI: 10.1038/541598-021-95875-X
WallA, Leith R. A questionnaire study on perception and
clinicalmanagement of molar incisor hypomineralisation
(MIH) by Irish dentists. Eur Arch Paediatr Dent [Internetl.
2020 dic. [citado 2022 nov. 6];21(6):703-10. Disponible
en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32185633/ DOI:
10.1007/540368-020-00519-9



(33)

(34)

(35)

(36)

(37)

Fagrell TG, Lingstrom P, Olsson S, Steiniger F, Noren JG.
Bacterialinvasion of dentinal tubules beneath apparently
intact but hypomineralized enamel in molar teeth with
molar incisor hypomineralization. Int J Paediatr Dent
[Internetl. 2008 sept. [citado 2022 nov. 6];18(5):333-40. Dis-
ponible en: https.//pubmed.ncbinlm.nih.gov/18328044/
DOI: 10.1111/j.1365-263X.2007.00908 X

Jalevik B, Klingberg GA. Dental treatment, dental fear
and behaviour management problems in children with
severe enamel hypomineralization of their permanent
first molars. Int J Paediatr Dent lInternetl. 2002 febr.
[citado 2022 nov. 6];12(1):24-32. Disponible en: https://
pubmed ncbinlm.nih.gov/11853245/ DOI: 10.1046/j.0960-
7439.2001.00318 X

Jalevik B, Klingberg G. Treatment outcomes and dental
anxiety in 18-year-olds with MIH, comparisons with heal-
thy controls - A longitudinal study. Int J Paediatr Dent.
2012 Mz0..22(2):85-91. DOI: 10.1111/.1365-263X.2011.01161.X
Portella DP, Dias BC, Ferreira P, de Souza JF, Wambier L,
da Silva Assuncao LR. The association of developmental
dental defects and the clinical consequences in the
primary dentition: a systematic review of observational
studies. Pediatr Dent [Internetl. 2022 sept. [citado 2023
en. 111:44(5):330-41. Disponible en: https.//pubmed.nchi.
nlm.nih.gov/36309777/

Vargas-Ferreira F, Salas MMS, Nascimento GG, Tarquinio
SBC, Faggion CM, Peres MA, et al. Association between
developmental defects of enamel and dental caries: a



(39)

(40)

systematic review and meta-analysis. J Dent [Internetl.
2015 jun. 1 [citado 2022 nov. 6]:43(6):619-28. Disponible
en: https.//pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25862273/ DOI:
10.1016/] jdent.2015.03.011

Costa FS, Silveira ER, Pinto GS, Nascimento GG, Thomson
WM, Demarco FF. Developmental defects of enamel
and dental caries in the primary dentition: a systematic
review and meta-analysis. J Dent [Internetl. 2017 my.
1 [citado 2022 nov. 6];60:1-7. Disponible en: https://
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28347809/ DOI: 10.1016/].
jdent.2017.03.006

Paixao-Goncalves S, Corréa-Faria P, Ferreira FM, Ra-
mos-Jorge ML, Paiva SM, Pordeus IA. Risk of dental caries
in primary teeth with developmental defects of enamel: a
longitudinal study with a multilevelapproach. Caries Res
[Internetl. 2019 nov. [citado 2022 nov. 61;53(6):667-74. Dis-
ponible en: https.//pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31291628/
DOI: 10.1159/000501029

Kosma |, Kevrekidou A, Boka V, Arapostathis K, Kotsanos
N. Molar incisor hypomineralisation (MIH): correlation
with dental caries and dental fear. Eur Arch Paediatr Dent
[Internetl. 2016 abr. [citado 2022 nov. 6];17(2):123-9. Dispo-
nible en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27026246/
DOI: 10.1007/540368-016-0221-4

Americano Andrade GC, Jacobsen PE, Mendes Soviero
V, Haubek D. A systematic review on the association
between molar incisor hypomineralization and dental
caries. Int J Paediatr Dent [Internetl. 2017 en. [citado 2022



(42)

(43)

(44)

nov. 61;27(1):11-21. Disponible en: https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov/27098755/ DOI: 10.1111/ipd. 12233
Mahoney EK, Farah R. Molar incisor hypomineralization:
structure, composition, and properties. En: Drummond
B, Kilpatrick N, editores. Planning and care for children
and adolescents with dental enamel defects. Berlin:
Springer-Verlag Berlin Heidelberg; 2015 [Internet] [ci-
tado 2022 nov. 61. p. 73-84. Disponible en: https://link.
springer.com/chapter/10.1007/978-3-662-44800-7_6
DOI: 10.1007/978-3-662-44800-7_6

Schwendicke F, Elhennawy K. Health economic eva-
luation of management strategies for MiH. En: Bekes K,
editor. Molar incisor hypomineralization [Internet]. Cham
(Suiza): Springer Nature; 2020 [citado 2022 nov. 11l. p.
197-205. Disponible en: https://www.researchgate.net/
publication/338369018_Health_Economic_Evaluation_
of_Management_Strategies_for_MIH DoI: 10.1007/978-
3-030-31601-3_16

Elhennawy K, Jost-Brinkmann PG, Manton DJ, Paris S,
Schwendicke F. Managing molars with severe molar-
incisor hypomineralization: a cost-effectiveness analysis
within German healthcare. J Dent [Internet]. 2017 ag.
[citado 2022 nov. 6];63:65-71. Disponible en: https./www.
researchgate.net/publication/317326317_Managing_
molars_with_severe_molar-incisor_hypomineralization_A_
cost-effectiveness_analysis_within_German_healthcare
doi: 10.1016/j jdent.2017.05.020



(45)

47)

(48)

(49)

Schneider PM, Silva M. Endemic molar incisor hypomine-
ralization: a pandemic problem that requires monitoring
by the entire health care community. Curr Osteoporos
Rep. 2018 jun.;16(3):283-8. DOI: 10.1007/511914-018-0444-X
Almuallem Z, Busuttil-Naudi A. Molar incisor hypomine-
ralisation (MIH) - an overview. Br Dent J [Internetl. 2018
oct. 5,225(7):601-9. Disponible en: https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov/30287963/ DOI: 10.1038/5).bd}.2018.814
Masri AA bin HA, Khang KKY, Shen LLW, Ekambaram M,
Loch C. Knowledge of dental enamel defects amongst
undergraduate dental students-a cross-sectional survey.
Eur J Dent Educ [Internetl. 2021 nov. [citado 2022 nov.
61;25(4):711-6. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/33369838/ DOI: 10.1111/€je.12650

Silva MJ, Alhowaish L, Ghanim A, Manton DJ. Knowledge
and attitudes regarding molar incisor hypomineralisation
amongst Saudi Arabian dental practitioners and dental
students. Eur Arch Paediatr Dent [Internet]. 2016 ag.
[citado 2022 nov. 6];17(4):215-22. Disponible en: https://
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27172776/ DOI: 10.1007/
S40368-016-0230-3

LiuY, He M. Asurvey on knowledge and attitudes towards
molar-incisor hypomineralization among undergraduate
and postgraduate students at the School of Stomatology;,
Wuhan University. BMc Oral Health [Internetl. 2022 dic.
[citado 2022 nov. 6];22(19):1-6. Disponible en: https:.//
bmcoralhealth.biomedcentral.com/articles/10.1186/
$12903-022-02055-y DOI: 10.1186/512903-022-02055-Yy



(50) Serna-Munoz C, Martinez-Beneyto Y, Pérez-Silva A,

(51)

(52)

(53)

Poza-Pascual A, Ibanez-Lopez FJ, Ortiz-Ruiz AJ. Percep-
tion, knowledge, and attitudes towards molar incisor
hypomineralization among Spanish dentists: a cross-sec-
tional study. BMc Oral Health [Internetl. 2020 sept. 18
[citado 2022 nov. 6];20(260):1-10. Disponible en: https://
bmcoralhealth.biomedcentral.com/articles/10.1186/
$12903-020-01249-6 DOI: 10.1186/512903-020-01249-6
Hamza B, Elhennawy K, van Waes H, Papageorgiou SN.
Knowledge, attitudes, and beliefs regarding molar incisor
hypomineralisation amongst Swiss dental students.
bmc Oral Health lInternetl. 2021 oct. 26 [citado 2022
nov. 61,21(548):1-6. Disponible en: https://bmcoralhealth.
biomedcentral.com/articles/10.1186/512903-021-01911-
7 doi: 10.1186/512903-021-01911-7

Negrescu J, Kodra L, Ziada H, Al-Talib T, Abubakr NH. Molar
incisor hypomineralization: awareness among postdocto-
raldentalresidents: a cross-sectional study. Dent J [Inter-
netl. 2022 abr. 6 [citado 2022 nov. 6];10(4):64. Disponible en:
https./www.researchgate.net/publication/359779943_
Molar_Incisor_Hypomineralization_Awareness_among_
Postdoctoral_Dental_Residents_A_Cross-Sectional_Study
DOI; 10.3390/dj10040064

Camargo MGA de, Natera A. Nivel de conocimiento
de defectos de esmalte y su tratamiento entre odon-
topediatras. Rev Odontopediatr Latinoam. 2020 mzo.
25,7(1):25-35. DOI: 10.47990/alop.v7i1.128



(54)

(55)

(57)

(58)

Ghanim A, Silva MJ, Elfrink MEC, Lygidakis NA, Marino
RJ, Weerheijm KL, et al. Molar incisor hypomineralisation
(MIH) training manual for clinical field surveys and prac-
tice. Eur Arch Paediatr Dent [Internetl. 2017 ag. [citado
2022 nov. 6];18(4).225-42. Disponible en: https:.//pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/28721667/ DOI: 10.1007/540368-017-
0293-9

Hubbard MJ. Molar hypomineralization: what is the us ex-
perience? J Am Dent Assoc [Internet]. 2018 my.;149(5):329-
30. DOI: 10.1016/).2daj.2018.03.013

Bekes K, Melichar K, Stamm T, Elhennawy K. Dental
students’ knowledge, attitudes and beliefs regarding
molar incisor hypomineralization (MIH): a survey in Vien-
na, Austria. J Multidiscip Healthc. 2021 oct. 13;14:2881-9.
DOI: 10.2147/JMDH.5326846

Aguilar Galvez D, Noal FC, Arriola-Guillen LE, Hugo
FN, Leal SC, Borba de Araujo F. Virtual learning object
for developing knowledge about the diagnosis and
management of molar incisor hypomineralization. Int
J Paediatr Dent [Internet]. 2022 jul. [citado 2022 nov.
61,32(4):458-63. Disponible en: https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov/34564920/ DOI: 10.1111/ipd.12925

Yehia AM, Abdelaziz AM, Badran A. "Knowledge, clinical
experience, and perceived need for training regarding
molar-incisor hypomineralization among a group of
Egyptian dental students: a cross-sectional study”. BMC
Oral Health. 2022 ag. 2;22(323). DOI: 10.1186/512903-
022-02356-2



(59)

(60)

(61)

(62)

Jalevik B, Szigyarto-Matei A, Robertson A. Difficulties in
identifying developmental defects of the enamel: a BITA
study. Eur Arch Paediatr Dent [Internetl. 2019 mzo. 18
[citado 2022 nov. 11];20(5):481-8. Disponible en: https://
europepmc.org/article/med/30887463 DOI: 10.1007/
$40368-019-00431-x

Gamboa GCS, Lee GHM, Ekambaram M, Yiu CKY.
Knowledge, perceptions, and clinical experiences on
molar incisor hypomineralization among dental care
providers in Hong Kong. BMc Oral Health [Internetl. 2018
dic. 13 [citado 2022 nov. 6];18(217). Disponible en: https:.//
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30545337/ DOI: 10.1186/
$12903-018-0678-0

Uzuner FD, Kaygisiz E, Darendeliler N. Defining dental
age for chronological age determination. En: Hakan
Dogan K, editor. Post mortem examination and autopsy
- Current issues from death to laboratory analysis. Rije-
ka (Croacia): InTechOpen; 2018. p. 77-104. DOI: 10.5772/
intechopen.71699

Antoine D, Hillson S, Dean MC. The developmental clock
of dental enamel: a test for the periodicity of prism
cross-striations in modern humans and an evaluation
of the most likely sources of error in histological studies
of this kind. J Anat [Internetl]. 2009 en. [citado 2022 nov.
201;214(1):45-55. Disponible en: https.//www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC2667916/ doi: 10.1111/].1469-
7580.2008.01010.X


https://europepmc.org/article/med/30887463
https://europepmc.org/article/med/30887463

(63)

(64)

(66)

(67)

Grifin RC, Donlon D. Patterns in dental enamel hypo-
plasia by sex and age at death in two archaeological
populations. Arch Oral Biol [Internet]. 2009 dic. [citado
2022 nov. 20];54(Supl. 1):593-5S100. Disponible en: https.//
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18990363/ DOI: 10.1016/].
archoralbio.2008.09.012

Guatelli-Steinberg D. What can developmental defects
of enamel reveal about physiological stress in nonhu-
man primates? Evol Anthropol. 2001;10(4):138-51. DO
10.1002/evan.1027

Skinner M, Goodman A. Anthropological uses of
developmental defects of enamel [pdf]. En: Saunders S,
Katzenberg MA, editores. Skeletal biology of past peoples:
advances in research methods [Internetl. Nueva York (ny):
Wiley-Liss; 1992 [citado 2023 en. 12]. p. 153-175. Disponible
en: https.//www.researchgate.net/publication/303215163_
Anthropological_Uses_of_Developmental_Defects_of_
Enamel

Mahoney P. Intraspecific variation in M1 enamel
development in modern humans: implications for human
evolution. J Hum Evol [Internetl. 2008 jul. [citado 2022
nov. 201;55(1):131-47. Disponible en: https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov/18439653/ doi: 10.1016/jjhevol.2008.02.004
Seow WK. Clinical diagnosis of enamel defects: pitfalls
and practical guidelines. Int Dent J [Internetl. 1097 jun.
[citado 2022 nov. 6];47(3):173-82. Disponible en: https.//
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9448804/ DOI: 10.1002/j.1875-
595X.1997tb00783.x



Capitulo 1

Generalidades de prevalencia,

consecuencias, nombres y medicion

de los defectos de desarrollo

del esmalte

En este capitulo se presenta una sintesis de la pre-

valencia de los defectos de desarrollo del esmalte

(DDE), las consecuencias que derivan de padecerlos,

los nombres que han recibido y los métodos mas

reconocidos para su medicion. Tambien se argumen-

tan las razones por las cuales, para este manual, se

adoptaron los nombres, la clasificaciony los criterios

de medicion de los defectos de la Federacion Dental
Internacional (FDI) de 1992 (1).

Prevalencia de los DDE

La prevalencia de los DDE, ya sean agrupados o por
cada tipo de defecto, se desconoce en el ambito
global. Investigaciones que han incluido la medicion
de los tres defectos (opacidades demarcadas [ODE],
opacidades difusas [oDI] e hipoplasias) en denticion
temporal han reportado resultados que van del 10%
al49% (2), y en denticion permanente del 9% al 68%,
sin distingos de genero (3), lo que muestra rangos



muy amplios. Por su parte, los estudios que han
medido la prevalencia de cada uno de los defectos
muestran valores menos extremos. A continuacion,
se presenta un resumen.

Opacidades demarcadas (ODE)

La mayoria de estudios de prevalencia de ODE se han
hecho para la hipomineralizacion incisivo-molar (MiH,
delingles molar-incisor hypomineralisation); en esta
solo miden ODE en incisivos y molares permanentes
y, por tanto, los datos presentados hacen referencia
a esta condicion. Un documento de actualizacion
(2022) de la Academia Europea de Odontologia
Pediatrica (EAaPD, del inglés European Academy of
Paediatric Dentistry) indica que la mayor proporcion
de estudios de prevalencia de la MIH, en los ultimos
veinte anos, se han publicado entre mayo del 2017
y septiembre del 2020.Y teniendo en consideracion
los resultados de estos estudios, la estimacion de
dicha condicion en el ambito global oscila entre el
0%y el9.9%ymas del30%; sin embargo, los autores
consideran que hay subregistro (4).

Un analisis reciente (2021) que se hizo a dos revi-
siones sistematicas sobre la prevalencia de la MIH
reveld que la calidad de la evidencia de estas no
fue favorable (5). En la revision mas antigua (2010),
la prevalencia oscilaba entre el 2.9% y el 44% (6), y



en la mas reciente (2018) se mostro una prevalencia
global del 14.2% en ninos y adolescentes sin distin-
cion de genero, con valores mas altos en America
del Sury en Africa (7). Otra exploracion (2018) para
determinar la carga de enfermedad, que incluyd
Q9 estudios, con 113144 participantes de 43 paises,
concluyo que la MIH es altamente prevalente a es-
cala global. Se estimo una prevalencia agrupada del
12.9% Y, en cuanto a numero de casos con necesi-
dad de tratamiento, una prevalencia del 27.4% con
baja resolucion del problema en paises pobres. Los
paises mas poblados como India y China, e incluso
Estados Unidos, claramente reportaban mas numero
de casos, pero paises como Indonesia o Pakistan
igual contribuian al numero de casos incidentes (8).

En Colombia, las ODE se midieron en todos los dientes
temporales y permanentes, y en todas las edades,
en el ultimo Estudio Nacional de Salud Bucal (ENSAB
V), en el 2014 (9). Para la medicion se combinaron
los criterios de color del indice modificado de los
DDE de la FDI (1), junto con los criterios de cambios
poseruptivos de la EAPD (10) y el de caries atipica,
propuesto por Gahnim (11). La prevalencia en denti-
cion temporal reportada al ano fue del 11.13%, a los
tres anos del 29.20% y a los cinco anos del 25.40%;
para denticion permanente fue a los doce anos del



33.35%, alos quince anos del 30.31% Y a los dieciocho
anos del 28.91% (11).

Opacidades difusas (oDi1)

Para oDl la revision sistematica mas reciente (2016)
muestra que, una vez eliminados muchos factores
confusores —algo que no se habia hecho en inves-
tigaciones anteriores—, la prevalencia fue del 12.9%
en elgrupo de seis a dieciocho anos, cuando estuvie-
ron expuestos a agua fluorada de 0.7 ppm de fluory
la exposicion se dio en los primeros seis anos de vida.
A partir de alli, los porcentajes aumentaban en la
medida en que incrementaba la exposicion al fluor,
que no solo proviene delagua, sino de otras fuentes
como la alimentacion, los suplementos fluorados, el
aire, entre otros (12). Reportes anteriores, en areas
con 1.0-1.3 ppm de fluor, mostraron prevalencias
de obI que fluctuaban entre el 50.10% y 92.19% (13).
En Colombia este defecto, medido con el indice
comunitario de fluorosis de Dean (14), arrojo una
prevalencia en denticion temporal a los cinco anos
del 8.43%, y en denticion permanente a los doce
anos del 62.15% y a los quince anos del 56.05%. Es-
tos resultados ubicaron las obl como un problema
de salud publica leve en denticion permanente en
el pais (11). Cabe senalar que a este valor de preva-
lencia en Colombia puede aportar el hecho de que



se cuenta con una politica de fluorizacion de la sal
(180-220 ppm) como método para la prevenciony el
control de la caries dental en elambito comunitario.

Hipoplasias

Para las hipoplasias dentales no hay aproximacio-
nes de datos globales y tampoco fueron medidas
en el ENSAB IV (9). Comparado con las ODE y las oD,
las hipoplasias son las menos frecuentes, a menos
de que se asocie con enfermedades hereditarias o
genéticas, en las cuales son el tipo de defecto mas
prevalente; de todas maneras, cabe anotar que estas
enfermedades no son comunes. En el capitulo 2 se
presenta mayor informacion al respecto.

Consecuencias de los DDE

Las consecuencias que derivan de padecer los DDE
tienen impacto de orden psicosocial, biologico y
economico. A continuacion, estos se describen junto
con la evidencia informada en la literatura.

Impacto en la calidad de vida

Los DDE, principalmente cuando son de severidad
alta y moderada, influyen en la calidad de vida, en-
tendida esta como la forma en la que la salud bucal
afecta habilidades funcionales, estado psicoldgico,
factores sociales y causa dolor o incomodidad. El
impacto psicosocial ha sido documentado para los



tres defectos agrupados (15) y también por tipo de
defecto.

En el caso de las ODE, una revision sistematica para
la MIH (2022) concluyo que los ninos y los adoles-
centes tenian una calidad de vida deteriorada en
relacion con la salud bucal, particularmente por la
alta sensibilidad y las limitaciones en sus funciones
orales (16). Un estudio transversal, posterior a esta
revision sistematica, ratificod dichos resultados (17).
Incluso, una investigacion mostro que el impacto
era mayor cuando se padecia MIH que cuando se
padecia caries severa (18). Otras investigaciones han
evidenciado que la MIH nho impacta negativamen-
te solo a quien la padece, sino que se extiende al
entorno familiar (19), (20). Es comun en la practica
clinica enfrentarse a la incertidumbre que genera
en los padres el futuro de los dientes afectados.

En cuanto a las oD, una revision sistematica (2010)
revelo que en la medida en que aumentaba el grado
de severidad del defecto incrementaba la percepcion
negativa en el aspecto psicosocial (21). Esto por la
susceptibilidad del tejido afectado a cambios po-
seruptivos como las pigmentaciones, los desgastes
y las fracturas, entre otros. Estudios posteriores de
diferentes partes del mundo respaldan estos resul-
tados (22), (23). (24), (25), (26), (27).



Aumento del miedo y de la ansiedad

a la consulta odontologica

Aunqgue elaumento del miedo y de la ansiedad a la
consulta odontologica también se relacionan con la
calidad de vida, estos aspectos se han investigado
de manera independiente y cuentan con evidencia
cientificamenos fuerte. En algunos estudios se ha con-
cluido que la relacion es positiva, lo que se asocia a la
dificultad para controlar el dolor en la gjecucion de
los tratamientos, asi se realice una buena téecnica
anestesica. Lo anterior debido a la sensibilidad den-
tinal (28), (29), (30), la cual se atribuye a inflamacion
cronica de la pulpa por penetracion bacteriana a
traves de la porosidad aumentada del tejido, asi
el diente no tenga caries ni fracturas (31). EL miedo
y la ansiedad a la consulta tambien se relacionan
con el mayor numero de citas de tratamiento y re-
tratamiento que, segun algunas investigaciones, es
de aproximadamente diez veces mas para quienes
padecen de MIH, lo cual es producto de la dificultad
para restaurar los molares afectados y la alta tasa
de fracaso de las restauraciones que se usan tradi-
cionalmente (32), (33).

Una revision sistematica (2022) que mostro corre-
lacion de la MIH con la calidad de vida desestimo la
asociacion entre MIH con el miedo a la consulta en



ninos y adolescentes (16). Las razones esgrimidas
fueron que, de los articulos revisados, solo en uno,
en el que se utilizd una metodologia confiable, se
mostro asociacion significativa; en los otros, aunque
hubo un incremento en la tendencia de la relacion,
esta fue débil. Los autores atribuyen estos resultados
a la amplia heterogeneidad en la seleccion de las
muestras, los disenos metodologicos inapropiados,
las fallas en los diagnosticos, los instrumentos de me-
dicion inadecuados, la subjetividad en la evaluacion
del comportamiento del nino en la consulta, entre
otros aspectos. En un estudio transversal realizado
posterior a esta revision sistematica se insiste en
el miedo y la ansiedad aumentados a la consulta
odontologica producto de la MIH, y se hace énfasis
en que la relacion es positiva en casos severos, o
asi en leves o moderados; de alli la importancia de
categorizar en el diagnostico la severidad de la MIH
(17). Con base en la experiencia clinica de la autora
del libro, entre mayor sea la severidad de los de-
fectos, mayor el miedo y la ansiedad en la consulta
odontologica.

Susceptibilidad a desarrollar caries dental

Los tejidos menos mineralizados y mas porosos, en
el caso de las opacidades, y mas delgados y reten-
tivos de biopelicula, en el caso de las hipoplasias,



presentan mayor susceptibilidad alinicioy progresion
de la caries dental, que tejidos sanos (34), (35), (36).
Revisiones sistematicas con metaanalisis y estudios
longitudinales muestran mayor probabilidad de caries
en sujetos con DDE tanto en denticion permanente
(37) como en denticion temporal (38), (39), (40). No
obstante, una revision sistematica y metaanalisis
(2022) que investigo la relacion DDE y caries de la
infancia temprana confirma los resultados y advier-
te interpretarlos con cautela por la baja calidad de
los estudios primarios (41). En los casos de MIH la
correlacion con caries es fuerte; se reporta que es
un poco mas del doble (42) (43), lo que se atribuye
en parte a la sensibilidad aumentada de los dientes
afectados, que hace de la higiene bucal adecuada
un verdadero reto (28). Un estudio orientado a iden-
tificar cualquier asociacion entre DDE y actitudes
psicosociales hacia el cuidado oral en casa mostro
que ninos con DDE en molares tenian una actitud
mas negativa que positiva para la higiene bucal (44).
La identificacion tardia de defectos tipo ODE, en los
molares en erupcion, tambien contribuye al estable-
cimiento de lesiones de caries. Es comun que ello
se dé cuando los acudientes no han advertido que
los molares estan emergiendo en la cavidad bucal.



Susceptibilidad a fracturas dentales

La susceptibilidad a fracturas del esmalte afectado
por DDE, una vez el diente erupciona en boca, es
comun debido a la disminucion de las propieda-
des mecanicas y estructurales del tejido (45). Las
fracturas pueden darse por el choque masticato-
rio habitual, costumbres parafuncionales como el
bruxismo o por habitos de morder objetos duros
(lapices, esferos, entre otros). Cuando los defectos
son severos, y estan ubicados en zonas de impacto
masticatorio, tienen mayor probabilidad de fractura;
esto hace que se aumente el grado de severidad
de los dientes afectados (46), (47), (48).

Incremento en los costos

Las consecuencias de tipo econdmico que mas se
han estudiado son las relacionadas con la MIH, y; los
costos altos son producto de los tratamientos y los
retratamientos en los dientes afectados. Esto, en
parte, es producto de la dificultad para predecir el
éxito de los tratamientos restaurativos: por un lado,
eldano en la estructura del tejido afectado interfiere
para una buena adhesiony, por otro, el malcompor-
tamiento del nino en la consulta podria interferir con
la ejecucion de una adecuada técnica. Ademas, en
los casos severos, a los tratamientos restaurativos se
adicionan los tratamientos endodonticos. Los costos



de padecer DDE también derivan de indicadores de
carga de la enfermedad, como elausentismo escolar
y el sufrimiento de los pacientes y acudientes, entre
otros (8), (49), (50), (51), (52).

Nombres utilizados para llamar los DDE

La gran variedad de nombres utilizados para deno-
minar, y las diversas clasificaciones dadas a los DDE,
son en parte responsables de los amplios rangos
de los resultados de los estudios que han medido
la prevalencia de los DDE. De hecho, en algunos de
los estudios revisados no es facil identificar cual o
cuales fueron los defectos medidos.

Los nombres que han recibido este grupo de pa-
tologias se han relacionado con criterios como la
apariencia clinica, elagente causal, la histopatologia
del defecto, entre otros (53), (54). Una compilacion
de los que se han utilizado historicamente se realiza
en latabla 1.1, donde los hombres se agrupan segun
la clasificacion dada por la FDI, a saber: opacidades
demarcadas (oDE), opacidades difusas (oDI) e hipo-
plasias (1).

Como se observa en latabla 1.1, de los terminos utili-
zados para nombrar los DDE, algunos son imprecisos
y otros ambiguos, lo que podria causar confusion; a
continuacion, se discutiran por tipo de defecto.



Tabla 1.1. Nombres dados a los DDE agrupados segun la clasificacion de la FDI de 1992

Categorias segun FDI

Diversos nombres dados a los DDE historicamente

Opacidades demarcadas (ODE)

Manchas opacas’

Molares de tiza”

Molares de queso’

Esmalte moteado” no endémico™
Opacidades del desarrollo”
Opacidades del esmalte’
Opacidades demarcadas’
Opacidades idiopaticas™
Opacidades no fluoradas”™
Hipoplasia interna del esmalte
Hipocalcificaciones™"
Hipomineralizaciones localizadas™"

Primeros molares permanentes hipomineralizados™*

Hipomineralizaciones™”

Hipomineralizacion™" idiopatica” del esmalte en dientes permanentes
Hipomineralizacion™" del esmalte en primeros molares permanentes
Hipomineralizacion™" no fluorada” en primeros molares permanentes
Hipomineralizacion inciso-molar (MiH, por su sigla en ingles)

Hipomineralizacion molar (MH, por su sigla en ingles)

Hipomineralizacion de molares deciduos (DMH, por su sigla en inglés)
Hipomineralizacion de segundos molares primarios (HSPM, por su sigla en inglés)

ok k

* kK

Opacidades difusas (oDI)

Esmalte moteado”

Esmalte veteado”

Fluorosis dental™

Opacidades fluoradas””
Hipomineralizaciones generalizadas™"

Hipoplasia del esmalte

Aplasia®

Hipoplasia circular”

Surcos y fosas en el esmalte”

Pérdida de esmalte”

Hipoplasia interna y externa del esmalte
Amelogénesis imperfecta™
Hipocalcificacion™”

* %k

Criterio al que esta ligado el nombre: * apariencia clinica; ** agente causal; " histopatologia.

Fuente: elaboracion propia con base en Naranjo (53).




Opacidades demarcadas

1. A las opacidades demarcadas las denominan
hipomineralizaciones (53), sin considerar que las
opacidades difusas también son hipominerali-
zaciones, y los dos defectos, que claramente
son de diferente tipo, en principio podrian re-
cibir el mismo nombre, lo que puede ocasionar
confusiones. Adicionalmente, en virtud de que
la evaluacion que se realiza de los defectos es
clinica, es deseable utilizar nombres ligados a la
apariencia visual, y el termino hipomineralizacion
da cuenta de hallazgos histologicos.

2. A las opacidades demarcadas las denominan
hipomineralizaciones y les han asignado “ape-
llidos™ que corresponden a los tipos de dientes
que se proyecta evaluar en las investigaciones,
a sabiendas de que es el mismo defecto. Son
ejemplos de lo anterior: hipomineralizacion molar,
hipomineralizacion inciso molar, hipomineralizacion
en molares deciduos, hipomineralizacion de los se-
gundos molares primarios. En aras de simplificary
evitar confusiones, aportaria mas al entendimiento
y la comprension de este defecto aclarar que su
presentacion puede darse en cualquier diente, y
que su distribucion en la denticion se relaciona
mas con la causa; por ejemplo, de una etiologia



sistémica se esperaria afectacion en los dientes
que se estan formando simultaneamente en el
periodo de la alteracion, independiente de que
sean temporales o permanentes; sin embargo,
el periodo de formacion dental no es sincronico
con el tiempo de erupcion dental. Tampoco co-
rresponde asignar un nombre diferente a las ODE,
cuando la etiologia es local. Cuando las ODE son
de etiologia sistémica o por probable influencia
genética, un hombre apropiado podria ser des-
orden de opacidades demarcadas y no deberia
ligarse a los dientes afectados. No obstante, para
no aumentar la confusion, en la escritura de este
manual se mantendran dichos nombres cuando
asi se refieran en la literatura revisada.

3. Cuando a las opacidades demarcadas las deno-
minan hipomineralizaciones localizadas tambiéen
se incurre en una imprecision, ya que en casos
de etiologia sistemica cronica o por influencia
genetica, las ODE pueden ser de distribucion
generalizada en la denticion.

Opacidades difusas

1. Alas opacidades difusas las denominan fluorosis
dental (53), presumiendo como factor causal la
absorcion sistémica, cronica e incrementada de
fluor, sin que de esto exista total certeza, lo cual



implica ya un sesgo. Tambien podrian suponerse,
como factor causal del defecto, otros elementos
quimicos, pero no existe evidencia suficiente para
afirmarlo, probablemente porque no se han es-
tudiado esas relaciones. Esto podria explicar el
por que de la alta prevalencia de oDI en casos
en los que, aparentemente, no se ha estado ex-
puesto cronicamente al fluor. Otra explicacion a
esta situacion podria ser producto de fallas en el
diagnostico diferencial entre ODE y ODI.

2. Alasopacidades difusas las denominan hipomine-
ralizaciones generalizadas, y aunque este defecto
comunmente se presenta en todos los dientes,
puede haber casos en los que la distribucion
podria ser solo en el grupo de dientes, aquellos
que se estaban formando durante el periodo de
la exposicion al fluor.

Hipoplasias

Nombres para las hipoplasias como aplasia o hipo-
plasia interna y externa son muy imprecisosy no re-
presentan los signos clinicos de este tipo de defecto.
Cuando se habla de hipoplasias, tampoco deberia
hacerse referencia a péerdida de esmalte, porque el
espesor total del tejido nunca existid; lo adecuado
es referirse a ausencia parcial o total del esmalte.



Es deseable que los hombres utilizados para deno-
minar los DDE sean descriptivos de sus caracteristicas
clinicas, puesto que esto contribuye a la identifi-
cacion, cuando se detectan en el examen clinico.
Adicionalmente, para aportar al diagnostico integral
y al diferencial, la apariencia visual de los defectos
deberia inducir un gjercicio mental de correlacion
con los hallazgos histologicos y con los posibles
factores etiologicos.

Métodos de medicion de los DDE

Los amplios rangos de los resultados de los estudios
que han medido la prevalencia de los DDE también
han sido influenciados por la diversidad de méto-
dos de medicion de este grupo de patologias. Cada
uno de ellos tiene criterios propios que van desde
la seleccion de la poblacion de estudio hasta el
protocolo para visualizar los defectos (retiro o no de
biopelicula dental, secado o no de superficies, tipo
de iluminacioén); asimismo, varia la forma de registro.
En adicion se tiene la medicion independiente de
cada defecto, lo que puede sesgar las observacio-
nesy debilitar el diagnostico diferencial entre ellos

(55), (56), (57), (58).

Entre los instrumentos mas reconocidos y usados
para medir los DDE esta el indice bDE modificado
de la FDI, el Unico que mide simultaneamente los



tres tipos de defectos (1). Para medir ODE en incisi-
vos y molares permanentes (MiH) se proponen los
criterios de juicio de la EAPD (59), modificados en
el 2010, cuando se simplificaron las categorias y se
adicionaron aspectos de severidad e impacto en la
calidad de vida (46). Estos criterios consideran com-
portamientos de los dientes afectados una vez han
erupcionado, como la sensibilidad dentinal, y cam-
bios poseruptivos como las fracturas poseruptivas,
pero no discriminan severidad con base en el color
deldefecto. Otra propuesta mas reciente para medir
MIH e HSPM —Y, por tanto, menos utilizada— es la
Ghanim, que toma criterios de la EAPD y del indice
DDE modificado de la FDI; adicionalmente, incluye el
concepto de “caries atipica” (60).

Para medir las oDI, los indices mas conocidos son
los de Dean (14), cuyo amplio y continuado uso, por
mas de medio siglo, da testimonio de su simplicidad
y utilidad. Sin embargo, ha sido cuestionado porque
la unidad de analisis es la personay los criterios no
son claros para las categorias mas severas, por la
falta de sensibilidad y la manera en que los datos
son resumidos y reportados. El otro indice, también
muy empleado, es el de Thylstrup y Fejerskov (61),
el cual tiene validez biologica ya que liga cambios
histologicos a las concentraciones de fluor en el



esmalte y con la apariencia clinica, lo que lo hace el
mas sensible de todos. A pesar de esto, sus nueve
categorias limitan la aplicacion, a lo que se suma que
las formas leves no son consideradas de relevancia
clinica por algunos.

Los otros dos indices que miden obl son el de Ho-
rowitz, o de la superficie dental (TsFI, delingles Tooth
Surface Index of Fluorosis) (62), que provee criterios
claros de diagnosticoy brinda un analisis basado en
preocupaciones estéticas, y el indice de riesgo de
fluorosis de Pendrys (1990) (63), prometedor para
estudios epidemiologicos analiticos, ya que permi-
te identificar con mas precision asociaciones entre
exposiciones en edades especificas al fluoruro y el
desarrollo de la fluorosis dental. Sin embargo, estos
dos ultimos indices no han tenido suficiente uso para
evidenciar sus ventajas (64). Cabe anotar que, con
eluso de indices especificos para obl, tendrian que
distinguirse previamente las opacidades demarcadas
como defectos no fluorados y luego registrar solo los
fluorados, hecho que no es tan facil principalmente
en areas donde la exposicion al fluor es baja.

¢Por qué adoptar los criterios del indice DDEmM
para la escritura de este manual?

Luego de analizar los indices existentes y sus ca-
racteristicas, y de evaluar la viabilidad para su uso



en la practica clinica, pero también en estudios
epidemiologicos, se adoptaron para nombrar, cla-
sificar y medir los DDE en este manual los criterios
delindice modificado de defectos de desarrollo del
esmalte (bbEm) de la FDI de 1992. Es un indice am-
pliamente utilizado que mide simultaneamente los
tres tipos de DDE, privilegia el diagnostico diferencial,
controla la sobreestimacion de cualquiera de los
defectos, simplifica el tiempo clinico y esfuerzos, lo
que favorece su aceptacion.

Otras caracteristicas a favor del uso delindice DDEmM

son las siguientes:

1. Usa criterios visuales clinicos descriptivos,
lo que refrenda el principio epidemiologico de
que se debe registrar aquello que se observa,
sin atribuirsele etiologia.

2. Describe claramente los criterios clinicos para
detectar, identificar y discriminar los DDE.

3. Establece criterios de severidad de acuerdo con
la apariencia clinica. Discrimina entre ODE blanco-
cremay ODE amarillo-marron, estas ultimas mas
severas, segun resultados de estudios que han
hecho la caracterizacion (65), (66), (67). Para las
oDl discrimina con base en la confluencia de opa-
cidades en la superficie dental; en las categorias



Mmas severas incluye cambios poseruptivos como
las fracturasy las pigmentaciones. Complementa
el criterio de severidad de los defectos, midiendo
su extension en la superficie dental.

. Mide combinaciones de los defectos en una
misma superficie, que son frecuentes y han sido
reconocidas en investigaciones (68, 69).

. Mide los defectos en todos los dientes, no solo en
un grupo de ellos, ya que todos son susceptibles
de padecerlos, asi unos tengan mas predisposi-
cion que otros.

. Favorece la reproducibilidad en las evaluaciones
clinicas, en virtud de que las categorias vy las
subcategorias de los defectos son mutuamente
excluyentes, claras y simples.

. Tiene subcategorias suficientes para medir los di-
ferentes grados de severidad de los tres defectos;
Nno son excesivas, lo que favorece la adherencia.

. Tiene un sistema de codificacion sencillo para
el registro que permite cuantificar, hacieéndolo
amigable para el analisis estadistico.

. Permite el registro de los DDE por individuo, por
diente y por superficie dental.



10.Cuenta con unaversion generaly una simplificada
para usar de acuerdo con las necesidades.

Elindice DDEmM agrupa los DDE segun la apariencia
visual en opacidades demarcadas, opacidades
difusas e hipoplasias. Aunque comunmente se
describe su uso en estudios epidemioldgicos, ya
se expusieron las razones por las cuales es viable
y apropiado para medir DDE en la practica clinica
cotidiana. En la tabla 1.2 se detallan las categorias
y subcategorias de los defectos junto con sus de-
finiciones; también las combinaciones posibles de
defectosy la extension en la superficie dental, todo
con sus respectivos codigos.

Tabla 1.2. Componentes del indice bDEm de la FDI de 1992

Categorias de los defectos Codigos

Normal 0

Opacidad demarcada

Defecto que involucra una alteracion en la
traslucidez del esmalte en grado variable. El
esmalte afectado es de espesor normal con
una superficie lisa. Es facilmente distinguible
de un esmalte normal adyacente y puede
ser de color blanco, crema, amarillo o café.
Las lesiones varian en extension, localizacion
y distribucion en la boca. Algunas lesiones
mantienen una superficie traslucida, mientras
que en otras son de apariencia mate. Esta
categoria cuenta con dos subcategorias:

*  Blanco/crema 1

*  Amarillo/marron 2




Categorias de los defectos

Caddigos

Opacidad difusa

Defecto que involucra una alteracion en la
traslucidez del esmalte en grado variable. EL
esmalte afectado es de espesor normal; en
la erupcion tiene una superficie relativamen-
te suave y su color es blanco. No hay nitidez
en los limites del esmalte sano adyacente
con el afectado y puede tener diferente dis-
tribucion sobre las superficies dentales. Esta
categoria cuenta con cuatro subcategorias:

Lineal: lineas blancas de opacidad que
siguen las lineas de desarrollo de los dien-
tes. Puede ocurrir confluencia de lineas
adyacentes.

Parche: areas nubosas irregulares de opa-
cidad sin margenes bien definidos.

Confluente: irregularidades difusas que se
confunden en un area blanca tiza que se
extiende de mesial a distal, cubren toda
la superficie o estan confinadas a un area
localizada de la superficie dental.

Confluente/parche + pigmentacion + pér-
dida de esmalte: cambios poseruptivos de
color o pérdida de esmalte relacionada solo
con areas hipomineralizadas. Por ejemplo,
apariencia de pérdida en fosas o areas am-
plias de esmalte opacidades demarcadas
por esmalte blanco tiza o pigmentado.




Categorias de los defectos

Codigos

Hipoplasia

Defecto que involucra la superficie del
esmalte y se asocia con un espesor reduci-
doy localizado. Puede ocurrir en forma de
1) fosas unicas o multiples, superficiales o
profundas, aisladas u organizadas horizon-
talmente a través de la superficie dental y
2) surcos simples o multiples, estrechos o
amplios (maximo 2 mm), o ausencia parcial
o completa de esmalte sobre un area con-
siderable de dentina. ELl esmalte de espesor
reducido puede ser traslucido u opaco. Esta
categoria cuenta con dos subcategorias:

Fosas.

Con ausencia parcial o total del esmalte.

Cualquier otro defecto. Apariencia anormal
en el esmalte.

Combinaciones

Demarcada y difusa.

Demarcada e hipoplasia.

Difusa e hipoplasia.

Los tres defectos.

OO || >

Extension
La extension del defecto deriva de la con-
densacion visual de todas las areas afec-
tadas y despueés relacionadas con el area
total de la superficie visible.

Normal.

<1/3 (menos de 1/3).

=

1/3<2/3(porlo menos 1/3; menorde 2/3).

> 2/3 (por lo menos 2/3).

w | N

Fuente: traduccion de Naranjo a partir de ().




;Queé adicionar al indice bDEm para medir

con mas precision?

Para medir con mayor precision, y en aras de evitar el
subdiagnosticoy las confusiones entre los defectos,
es apropiado sumar a los criterios del indice DDEmM
algunos de los criterios de juicio de la EAPD para la
MIH (46), (59) y la caries atipica (60), los cuales se
resumen a continuacion.

Fractura poseruptiva del esmalte. Caracterizada
por pérdida de esmalte después de la erupcion
dental asociada con una opacidad preexistente.
Ubicada comunmente en un area de choque
masticatorio, pero también puede darse por
habitos traumaticos como morder elementos
duros (lapices o esferos, entre otros).
Restauracion atipica. Caracterizada porque el
tamano y la forma de la restauracion no es
la usual que conforma la lesion de caries. En
los molares hay tendencia a extenderse hacia
vestibular o palatino, y en los incisivos puede
ubicarse en vestibular, hacia el tercio medio;
hay ausencia de historia de trauma dental. En la
interfase diente-restauracion puede observarse
opacidad por el defecto.

Molar extraido por el defecto. Se sospecha cuando
hay ODE, caries o restauraciones atipicas en los
otros primeros molares permanentes combinados



con la ausencia de un primer molar permanente,
o ausencia de los primeros molares permanentes
en combinacion con ODE en los incisivos. En los
INnCisivos es poco probable la extraccion debida
al defecto.

« Caries atipica. EL tamano, la formay la localiza-
cion de la lesion de caries en el diente no es la
usual, y se extiende a zonas donde no es comun
la retencion de biopelicula.

Cabe destacar que en ningun momento se descartan
la necesidad y los beneficios de medir los DDE con
criterios especificos para cada defecto, lo que sera
de eleccion dependiendo de los objetivos que se
persigan; en ese orden de ideas, siguen siendo vi-
gentesy aceptables los demas indices mencionados.

La medicion de los DDE y el correspondiente re-
gistro en las historias clinicas o en los sistemas de
informacion de salud en Colombia es una practica
infrecuente, lo que no permite conocer la magni-
tud del problema para respaldar politicas de salud
publica que los prevenga. Esto debe ser subsanado
porque las ODE y las oDl son de alta prevalencia,
como muestran los resultados del ultimo estudio
nacional(Q), y su presenciay consecuencias implican
repercusiones negativas en los ambitos biologico,
psicosocial y economico, que pueden empeorar si



no se diagnostican y no se tratan oportunamente,
Seria deseable que, hacia futuro, no solo pensando
en el ambito clinico, sino tambien en el epidemio-
logico, se hicieran validaciones de concordancia
entre las categorias propuestas para las oDE del
indice DDEmM con los criterios de juicio de la EAPD y
el método de Ghanim; asimismo, se hiciera para las
categorias propuestas para las obl del indice DDEmM
con las de los indices de Thylstrup y Fejerskov y el
de Dean, propendiendo a la estandarizacion en la
medicion de los DDE.
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Capitulo 2

Etiopatogenia de los defectos

de desarrollo del esmalte (DDE)

En este capitulo inicialmente se resumen los estados
de formacion de la corona deldientey, en particular,
la formacion del esmalte (amelogenesis); aunque
no es el objetivo principal del manual, se incluyen
porque son temas indispensables para comprender
las alteraciones que se dan en estos procesos, por
la influencia de factores etioldgicos genéticos o
hereditarios y factores etiologicos adquiridos (sis-
temicos, locales, ambientales y demograficos), los
cuales tambien se desarrollan en esta seccion del
manual. A continuacion, se profundiza en los posibles
mecanismos patogenicos, involucrados en cada tipo
de defectos de desarrollo del esmalte (DDE) vy, por
ultimo, con base en las caracteristicas estructuralesy
de la composicion del esmalte normal, se describen
las alteraciones de este tejido en cada defecto. El
aprendizaje del contenido de este capitulo apoya al
entendimiento de los DDE Yy, por tanto, al diagnostico
acertado y la toma de decisiones de tratamiento
razonables. Asimismo, dicho conocimiento aporta a
una mejor relacion del profesional con los pacientes/



acudientes, en virtud de que facilita explicarles a
estos, con eldebido sustento, las posibles etiologias
y consecuencias que derivan de padecer los DDE.

Formacion de la corona del diente

Los datos acerca de la formacion de la corona del
diente son prolificos y pueden ser estudiados en
varios textos. Para este manual se opto por sinteti-
zar el contenido de este tema del capitulo 5 de la
novena edicion de la Histologia oral de Ten Cate
(2016) (1); para mayor profundizacion e ilustracion se
recomienda revisarlo. Informacion complementaria
de otros autores sera referenciada en su momento.

La odontogenesis implica una compleja e intrincada
cascada de expresion de genes para direccionar las
celulas al sitio correcto, asi como vias de diferen-
ciacion apropiadas, muchas de las cuales incluyen
interacciones epitelio-mesenquimales en las que
esencialmente estan implicados los mismos me-
diadores moleculares. La odontogenesis se inicia
primero por factores que residen en el epitelio del
primer arco, que influencia el ectomesénquima;
posteriormente, el potencial es asumido por este. En
la figura 2.1 se aprecia la expresion temporal de las
principales moleculas que participan en el desarrollo
de la corona dentalacorde con las etapas de inicia-
cion, morfogénesis, diferenciacion y mineralizacion.
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Figura 2.1. Sitios de expresion de factores de transcripcion (italicas) y moleculas de senalizacion (negrillas)

Fuente: Nancy (1), p. 185.
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A continuacion, se describen cambios funcionales
significativos de morfodiferenciacion e histodiferen-
ciacion en los estados de brote, caperuzay campana.
Es importante tener en cuenta que la odontogéne-
Sis es un proceso, y los estados embriologicos son
sucesivos y simultaneos, por lo que no es posible
establecer limites precisos; un estado se transforma
paulatinamente en el siguiente (2).

Estado de brote

El estado de brote es la primera incursion epitelial
dentro del mesenquima de los maxilares. Las celulas
epiteliales presentan escaso o ningun cambio en
forma y funcion, y las células ectomesenquimales
se condensan fuertemente debajo y alrededor del
brote epitelial. A medida que el brote prolifera en el
ectomesenquima, aumenta la densidad celular ad-
yacente. La transicion de este estado al de caperuza
marca el inicio de las diferencias morfologicas entre
los gérmenes dentales que originaran los diferentes
tipos de dientes (1).

Estado de caperuza o casquete

Elbrote dental crecey se invagina en la ldmina dental
en el estado de caperuza, manteniendo una exten-
sion llamada lamina lateral. EL crecimiento epitelial
superficialmente semeja una capa sobre una esfera
de ectomesénquima llamado organo del esmalte; la



esfera es la papila dental, que formara la dentinay la
pulpa. El ectomesenquima condensado, que limita
la papilay encapsula el organo del esmalte, se llama
foliculo o saco dentaly originara los tejidos de soporte
del diente. El organo del esmalte, la papila dentaly
el foliculo dental constituyen el germen dental (2).

En elestado tardio de caperuza, y durante la etapa de
transicion a la de campana, se producen cambios de
histodiferenciacion: una masa de celulas epiteliales
similares se transforma en componentes distintos
morfologica y funcionalmente. Las células en el
centro del organo del esmalte sintetizan y secretan
glicosaminoglicanos dentro del compartimento ex-
tracelular; como estos son hidrofilicos atraen agua
incrementando los fluidos y el volumen, lo que hace
que las celulas centrales se separen manteniendo
una conexion entre ellas, mediante desmosomas,
adoptando asi la forma de estrellas, por lo que re-
ciben el nombre de reticulo estrellado (1).

También son evidentes en el estado de caperuza
los nudos del esmalte, racimos de células epiteliales
que no se dividen. Las celulas precursoras de estas
estructuras se detectan primero en las puntas de los
brotes dentales por expresion del gen p21, seguido
por el Shh. Cuando el nudo es visible histologica-
mente se expresan genes por muchas moléeculas



de senalizacion, que incluyen Bmp-2, Bmo-4, Bmo-
7. Faf-4, Fgf-9, Wnt-10b, Slit-1 y Shh. Cada germen
dental tiene un solo nudo del esmalte primario, que
representa un centro organizacional que orquesta la
morfogénesis de las cuspides, y nudos del esmalte
secundarios en las puntas de las futuras cuspides
en molaresy premolares. ELFgf-4y el Slit-1 pueden
ser los marcadores moleculares mas importantes
para la formacion de los nudos primarios y secun-
darios, ya que €sos son los unicos genes que han
sido observados (1).

Estado de campana

Este estado se denomina asi porque, con el creci-
miento continuo, elorgano del esmalte llega a seme-
jarse auna campana. Durante este estadio, la corona
dental asume su forma final (morfodiferenciacion)
y los ameloblastos y odontoblastos adquieren su
fenotipo distintivo (histodiferenciacion) (1.

En la periferia del organo del esmalte las células
asumen una forma cuboidaly forman el epitelio ex-
terno del esmalte (EeE). Por su parte, las células que
bordean la papila dentaltoman una forma columnar
corta, forman el epitelio interno del esmalte (EIE) y se
caracterizan por un alto contenido de glicogeno. El
EEE Yy el EIE son continuos; el interno empieza en el
punto donde el epitelio mas externo se curva para



formar la cavidad dentro de la cual las células de la
papila se acumulan. La region donde se encuentran
el Eee y el EIE se llama zona de reflexion o bucle o
asa cervical, en este punto, las células se dividen
continuamente hasta que la corona alcanza su ta-
mano total para luego dar origen al componente
epitelial radicular. Algunas celulas epiteliales entre
el Ele y el reticulo estrellado se diferencian en una
capa llamada estrato intermedio, las cuales pronto
se caracterizan por una alta actividad de la fosfatasa
alcalina. Aunque histologicamente son distintas de las
celulas del EIE, ambas capas trabajan sinergicamente
y se consideran como una unica unidad funcional
responsable en la formacion del esmalte (2).

En el estado temprano de campana, el organo del
esmalte es soportado por una lamina basal en su
periferia. Las células del Eee son cortas, cuboida-
les y tienen una baja proporcion de citoplasma en
relacion con el nucleo; el citoplasma no contiene
ribosomas y tiene escaso reticulo endoplasmico,
algunas mitocondrias y unos pocos y dispersos
tonofilamentos. Las células del reticulo estrellado
estan conectadas a las celulas del Eee y al estrato
intermedio por desmosomas, y sus citoplasmas con-
tienen todos los organelos usuales pero distribuidos
dispersamente. Por su parte, las células del estrato



intermedio son conectadas entre si a las células
del reticulo estrellado y al EIE por desmosomas, su
citoplasma contiene el complemento usual de or-
ganelosy tonofilamentos. Las células del EIE tienen
un nucleo ubicado centralmente y un citoplasma
con ribosomas libres, escaso reticulo endoplasmico
rugoso, mitocondrias dispersas, algunos tonofila-
mentos, un complejo de Golgi poco desarrollado y
alto contenido de glicogeno, situado hacia el estrato
intermedio (1).

En cuanto a la papila dental, esta se encuentra se-
parada del organo del esmalte por una lamina basal
desde la cual una masa de finas fibrillas aperiodicas
se extiende dentro de una zona acelular. Esas fibrillas
corresponden a la lamina fibroreticular de la ldmina
basaly alli se acumulan las primeras proteinas del
esmalte secretadas. Las células de la papila dental
son células mesenquimales indiferenciadas con or-
ganelos usuales dispersos; unas pocas fibras finasy
dispersas ocupan los espacios extracelulares. Cuando
en estado de campana, en la punta de la cuspide
aparece la primera matriz calcificada, la papila dental
se empieza a llamar pulpa dental El foliculo dental se
diferencia claramente de la papila dental en la que
muchas mas fibras colagenas ocupan los espacios
extracelulares entre los fibroblastos foliculares; estas



generalmente se orientan circularmente, alrededor
del 6rgano vy la papila dental (2).

En el estado de campana ocurren dos eventos
importantes: 1) la lamina dental y la lamina lateral
unen el germen dental a fragmentos del epitelio
separando el diente en desarrollo del epitelio oral,
y 2) el EIE se pliega, haciendo posible reconocer la
forma del patron de la futura corona del diente (1),

Los gérmenes dentales de los sucesores perma-
nentes se forman como resultado de una actividad
proliferativa adicional dentro de la lamina dental en
su extremidad mas profunda. Forman un boton en
lingual del germen del temporal, que permanece
inactivo por un tiempo. Los molares permanentes se
desarrollan cuando los maxilares crecen lo suficiente
y la lamina dental se introduce posteriormente bajo
la capa del epitelio de la mucosa oral dentro del
ectomesénquima (1).

Los dientes temporales y permanentes se forman
esencialmente de la misma manera, solo que en
tiempos diferentes. La denticion temporal se forma
entre las seisy ocho semanas del desarrollo embrio-
nario, y la denticion permanente sucesora entre las
veinte semanas de vida intrauterina y diez meses
despues del nacimiento. Los molares permanentes



lo hacen entre las veinte semanas de vida intrauteri-
na (primer molar) y a los cinco anos de edad (tercer
molar). En la tabla 2.1 se muestra una linea de tiempo
del desarrollo dental humano.

Tabla 2.1. Linea de tiempo del desarrollo dental humano

Edad Caracteristicas del desarrollo
42-48 dias Formacion de la lamina dental
c tad Incisivos temporales
) n estado ,
55-56 dias de brote Caninos temporales
Molares temporales
En estado
de campana Dientes temporales
14 semanas )
En estado Dientes permanentes
de brote
Dentina
18 semanas y ameloblastos Dientes temporales
funcionales
Dentinay :
Primeros molares
32 semanas ameloblastos
. permanentes
funcionales

Fuente: Nancy (1), p. 221.

Mientras la corona esta en proceso de lograr su
tamano final, al pasar del estado de caperuza a
campana temprano, todas las células del EIE se
dividen continuamente; cuando esto se logra, solo
las células del margen cervical lo hacen. En el sitio
de las futuras cuspides, donde aparecera una capa



de dentina, cesa la actividad mitoticay unas celulas
columnares cortas del EIE se elongan y reversan
su polaridad, el nucleo se alinea adyacente al es-
trato intermedio y el complejo de Golgi, frente a la
papila dental. En la papila adyacente, las células
ectomesenquimales indiferenciadas incrementan
su tamano y se diferencian en odontoblastos. Este
aumento elimina la zona acelular entre la papila
dentaly el EIE (2).

Por experimentos de cultivo de tejidos se ha estable-
cido que la diferenciacion de odontoblastos desde
el ectomesénquima de la papila dental es iniciada
por las células del EIE; en su ausencia, no se desa-
rrolla dentina. Estas células son inducidas y se ha
demostrado que expresany secretan varios factores
de crecimiento. Las celulas de la papila dental asu-
men competencia solo después de cierto numero
de divisiones celulares; luego, se presume expresan
los receptores de superficie de membrana capaces
de capturar los factores de crecimiento. Posterior-
mente, toma lugar la diferenciacion progresiva de
las celulas del EIE en las vertientes de las cuspides
y la diferenciacion de los odontoblastos. Cuando la
matriz organica es depositada, los odontoblastos se
mueven hacia el centro de la papila dental dejando
una extension citoplasmica alrededor de la cual la
dentina es formada; asi se establece el caracter
tubular de la dentina (2).



Antes de que se forme la primera capa de dentina
(manto de la dentina), células del EIE secretan algu-
nas proteinas que, junto con otras moléeculas —como
factores de crecimiento—, pueden desempenar un
papelen el senalamiento epitelio-mesenquimal, que
permite la diferenciacion de los odontoblastos, po-
siblemente por la interaccion con componentes de
la ldmina basal que los separa. Las celulas del EIE se
diferencian en ameloblastos que producen matriz
organica contra la nueva capa de dentina formada.
Aunque la secrecion de proteinas del esmalte ocurre
antes de que el manto de la dentina sea visible en
la corona, estas no se ensamblan como una capa
hasta que la dentina se forma. Los ameloblastos
se mueven desde la dentina hasta que alcanzan el
espesor delesmalte. Para estos eventos se presenta
una induccion reciproca odontoblastos diferen-
ciandose deberian recibir senales de ameloblastos
diferenciandose, y viceversa (1).

Cuando se diferencian los ameloblastos y la dentina
empieza a formarse, estas celulas se alejan de los
vasos sanguineos que los suplen (de la papila dental
y los situados a lo largo de la periferia del epitelio
mas externo delesmalte). La compensacion de esta
suplencia es llevada a cabo por vasos sanguineos
del EEE que se invaginan y tambien ayuda el hecho



de que el reticulo estrellado se pierda, porque per-
mite que los ameloblastos se acercan a los vasos
sanguineos (1).

Formacion del esmalte (amelogénesis)

La formacion del esmalte humano es altamente
regulada a nivel molecular e involucra cientos de
genes; las células epiteliales encargadas de hacerlo
son los ameloblastos, que exhiben un unico ciclo de
vida caracterizado por cambios fenotipicos progresivos
que reflejan su actividad durante la amelogénesis.
Estos llevan a cabo multiples funciones acordes
con los requerimientos del desarrollo, secretan las
proteinas de la matriz y son los responsables de
creary mantener un ambiente extracelular favorable
para la deposicion mineral (biomineralizacion). A
continuacion, se presenta la sintesis de algunos
elementos pertinentes de la amelogénesis;
sin embargo, se recomienda profundizar eltema en
el capitulo 7 de la hovena edicion de la Histologia
oral de Ten Cate (2016), de donde se tomo la mayor
parte de la informacion (2), y en la actualizacion
hecha al tema en el 2017 por Lacruz (3).

La amelogenesis ha sido descrita en seis fases,
pero generalmente es subdividida en tres estados
funcionales principales: presecretorio, secretorio y
de maduracion.



Estado presecretorio

El estado presecretorio presenta una fase inicial,
la morfogénesis, donde una lamina basal esta pre-
sente entre las células del EIE y la papila dental. La
dentina todavia no esta mineralizada y las celulas
del EIE pueden permanecer aun en division mitoética.
Le sigue la fase de diferenciacion, en la que las cé-
lulas del EIE se distinguen en ameloblastos que se
alargan y cuyo nucleo migra proximalmente hacia
el estrato intermedio; la ldmina basal que los esta
soportando se desintegra durante la formacion del
manto de la predentina. En cada ameloblasto au-
menta la cantidad de reticulo endoplasmico rugoso
y el volumen del complejo de Golgi, el cual migra
distalmente para ocupar una mayor proporcion del
citoplasma supranuclear. Un segundo complejo
funcional se desarrolla en la extremidad distal de
la célula (frente a odontoblastos en diferenciacion),
compartimentaliza el ameloblasto en un cuerpo y
una porcion distal (proceso de Tomes), frente a la
cualse forma elesmalte. Los ameloblastos en dife-
renciacion producen algunas proteinas, incluso antes
de que se pierda la lamina basal que los separa de
los odontoblastos (2).



Estado secretorio

En el estado secretorio de la matriz del esmalte, la
estructura de los ameloblastos refleja una intensa
actividad secretoria y de sintesis. EL complegjo de
Golgi es extensoy forma un organelo cilindrico rodea-
do por numerosas cisternas de reticulo endoplasma-
tico rugoso que ocupa gran parte del compartimento
supranuclear. EL RNA mensajero para proteinas del
esmalte es trasladado por ribosomas sobre la mem-
brana del reticulo y las proteinas sintetizadas son
trasladadas dentro de sus cisternas. Las proteinas
(principalmente las no amelogeninas) avanzan hacia
elcomplejo de Golgiy son almacenadas en granulos
secretores unidos a las membranas; esos granulos
migran hacia el proceso de Tomes. La secrecion
por los ameloblastos es continua. EL contenido de
los granulos es liberado contra el huevo manto de
la dentina para formar una capa inicial, mientras la
porcion distal penetra e interdigita con la capa ini-
cialdelesmalte. El citoplasma de ambas porciones
del proceso de Tomes es continuo con el cuerpo del
ameloblasto. Cuando la porcion distal del proceso
de Tomes es establecida, la secrecion de proteinas
del esmalte llega a ser escalonada y confinada a
dos sitios: en uno de ellos forma esmalte intervari-
llary, en el otro, esmalte varillar. En ambos sitios el



esmalte es de composicion idéntica; se diferencian
unicamente en la direccidon de sus cristales (2).

Cuando la parte mas externa de la capa del esmalte
se esta formando, la porcion distal del proceso de
Tomes se altera y la orientacion del cuerpo celular
cambia. Como resultado, las varillas del esmalte
en el tercio mas externo presentan un perfil leve-
mente diferente y tienen una trayectoria mas rec-
tilinea. Como las varillas se forman en relacion con
la porcidn distal del proceso de Tomes, los pocos
incrementos del esmalte final, asi como el deposi-
tado inicialmente, no contienen varillas. El espesor
del esmalte entonces es compuesto por una capa
prismatica central que esta constituido por esmalte
varillar e intervarillar (prismatico) y en las capas ini-
cial y final, que son bastante delgadas, existe solo
esmalte aprismatico (2).

Estado de maduracion

La amelogénesis es un proceso muy lento, que pue-
de tomar hasta cinco anos en el caso de las coronas
de algunos dientes permanentes, y cerca de los dos
tercios de ese tiempo pueden corresponder al esta-
do de maduracion. Este inicia una vez el espesor del
esmalte se ha establecido; para entonces, la minera-
lizacion es parcial, cercana al 30%, y posteriormente
alcanza un contenido mineral de aproximadamente



entre el95% Yy el 96%. El cambio en las propiedades
fisicoquimicas del esmalte resulta del crecimiento
en anchuray espesor de cristales formados durante
la etapa formativa, y no a cristales que se formen de
nuevo. Dicho crecimiento ocurre a expensas de la
pérdida de las proteinas y de los fluidos de la matriz,
los cuales deben estar casi ausentes en el esmalte
maduro (2).

El estado de maduracion inicia con una fase tran-
sicional, que involucra reduccion en la altura de
los ameloblastos y disminucion en el volumen de
los organelos. Aunque en este estado los amelo-
blastos generalmente son referidos como células
postsecretoras, aun sintetizan y secretan proteinas;
asi que muestran un prominente complejo de Golgi
y caracteristicas consistentes con esta actividad. En
el estado de maduracion temprana se encuentran
senales de amelogeninas, y mucho mas tarde se con-
tinuan expresando otras, como las ameloblastinas (2).

Durante el estado de maduracion, los ameloblastos
se someten a muerte celular programada (apopto-
sis). Por experimentos en incisivos de ratas, se co-
noce que cerca del 25% de las células muere en la
fase transicionaly el otro 25% en la de maduracion.
Estos porcentajes en humanos no son conocidos,
pero se espera que los ameloblastos se reduzcan



significativamente en esta fase. La apoptosis también
tiene lugar en los nudos del esmalte como parte de
los eventos morfogenéticos. La muerte celular es un
mecanismo fundamental durante la embriogenesis.
Las células mueren en tiempos especificos durante
el desarrollo para permitir una morfogénesis orde-
nada. Existen dos vias por las cuales puede ocurrir:

La muerte celular accidental (necrosis) resulta
de alteraciones irreversibles a las celulas. Las
membranas celulares se inflaman y llegan a ser
permeables. Enzimas liticas destruyen los con-
tenidos celulares, los cuales después se filtran
dentro del espacio intercelular, generando una
creciente respuesta inflamatoria.

La muerte celular programada (apoptosis) es
un proceso celular activo. Ocurre en respuesta
a senales del desarrollo, al ambiente o los da-
nos fisiologicos detectados por redes vigilantes
internas de las células. Ocurre en dos fases: 1)
la latente, donde las células morfoloégicamente
lucen normales, pero se estan preparando para
morir; 2) la de ejecucion, en la que hay cambios
estructurales y bioquimicos que culminan en la
fragmentacion de la ceélula dentro de cuerpos
apoptoticos contenidos en la membrana. Las
actividades que causan apoptosis a las células



se llaman proapoptoticas, y las que las protegen
de esta se denominan antiapoptaoticas (2).

En el estado de maduracion, una actividad funda-
mental de los ameloblastos es la maduracion pro-
piamente dicha, que consiste en la remocion de la
masa de agua y de material organico del esmalte
para permitir la introduccion de material inorganico
adicional. Para esto los ameloblastos llevan a cabo
una actividad muy importante que es la modulacion,
en la cual ciclicamente alteran su apariencia varias
veces, pasando de terminaciones apicales lisas a
rugosas para remover la matriz y favorecer el cre-
cimiento del cristal (2).

El significado de las modulaciones aun no es total-
mente entendido, pero parece que esta relacionado
con mantener un ambiente que permita elaumento
del contenido mineraly la pérdida de la matriz or-
ganica, en parte a traves de alteraciones en la per-
meabilidad del érgano del esmalte. Una hipotesis
es que la acidificacion, asociada con el aumento
del mineral durante la maduracion, hace que los
ameloblastos generen terminaciones rugosas para
producir iones de bicarbonato. Esto continuamen-
te alcaliniza el fluido del esmalte para prevenir la
desmineralizacion de los cristales en crecimientoy



mantiene condiciones de pH optimo para la funcion
de las enzimas que degradan la matriz, las cuales
funcionan mejor con un pH ligeramente acido con
tendencia a neutro. Los fluidos intersticiales que se
filtran dentro del esmalte durante las fases de ter-
minaciones apicales lisas del ameloblasto también
pueden contribuir a neutralizar el pH del fluido del
esmalte. De las terminaciones lisas de los ameloblas-
tos se fugan pequenas proteinasy otras moléculas, lo
que demuestra poca actividad endocitoticay escasa
actividad calcio-adenosintrifosfato de la membrana.
Contrariamente, los ameloblastos con terminaciones
rugosas muestran considerable actividad endocitica
y contienen numerosos lisosimas, proteinas ligadas
al calcio, y adenosintrifosfato asociado a la mem-
brana que, parece, promueve el bombeo de iones
de calcio dentro del esmalte maduro (2).

El principal mecanismo para la péerdida de la matriz
organica durante el estado de maduracion no es la
reabsorcion activa de proteinas intactas. La evidencia
sugiere que se da por fragmentacion y degradacion
de las proteinas debidas a la accion de las enzimas.



Recapitulando, las siguientes son las funciones de
las celulas del EIE durante su ciclo de vida:

Inicialmente, estan involucradas en el estable-
cimiento del patron del diente (morfogenesis).
Después sufren cambios morfologicos y llegan
a ser ameloblastos (histodiferenciacion).
Seguidamente, desarrollan el proceso de Tomes
y participan en la secrecion de la matriz.

Luego, participan en la fase de modulacion, para
lograr la maduracion propiamente dicha.
Finalmente, participan en la proteccion de la
nueva superficie del esmalte formada hasta la
erupcion dental.

En la figura 2.2 se ilustran los estados funcionales
del ciclo de vida del ameloblasto como ocurriria en
un diente humano.



Figura 2.2. Representacion esquematica de varios estados
funcionales del ciclo de vida de los ameloblastos como
ocurriria en un diente humano. (1) Estado morfogenético.
(2) Estado de histodiferenciacion. (3) Estado de secrecion
inicial (sin procesos de Tomes). (4) Estado secretorio (con
proceso de Tomes). (5) Estado madurativo (ameloblasto
con terminaciones rugosas). (6) Estado madurativo
(ameloblasto con terminaciones lisas). (7) Estado protector.

Fuente: Nancy (2), p. 303.
Kelel



Productos secretorios de los ameloblastos

Los ameloblastos, ademas de transportar y secretar
iones, sintetizan una gran cantidad de proteinas no
colagenas y de enzimas que son propias del esmal-
te, y conforman su matriz organica. Las proteinas no
desempenan un papelimportante en la estructura del
esmalte, como si lo hacen en la dentina y el hueso.
El 90% de dichas proteinas son amelogeninas vy el
10% no amelogeninas; este bajo porcentaje no nece-
sariamente implica que se produzcan en pequenas
cantidades, sino que su vida media es corta (2).

Las proteinas del esmalte se pueden agrupar en las
de la matriz extracelular (amelogenina, ameloblastina
y enamelina) y las proteasas (metaloproteinasa de
matriz 20y calicreina 4). En el estado de maduracion
también se han identificado otras dos proteinas: la
amelotinay la odontogénica, asociada a los amelo-
blastos (ODAM). Estas no deberian estar relacionadas
como proteinas de la matriz del esmalte porque su
actividad la gjercen en la superficie (2).

Aunque morfoloégicamente la matriz organica del
esmalte parece uniforme en preparaciones histo-
logicas decalcificadas, por analisis histoquimicos se
sabe que las proteinas son distribuidas diferencial-
mente a traves del esmalte. Las moléculas intactas
o relativamente intactas de la ameloblastina y la



enamelina se concentran cerca de la superficie celu-
lar en los sitios donde son secretadas, mientras que
fragmentos de su degradacion se encuentran en
el esmalte mas profundo (mas vigjo). Asimismo, las
formas fragmentadas e intactas de la amelogenina
son menos concentradas en sitios de crecimientoy se
encuentran abundantemente a traves delesmalte (2).

Basados en las caracteristicas bioquimicas y en la
distribucion diferencial de varias de las proteinas
del esmalte, se cree que miembros de la familia no
amelogeninas crean por si mismos, o a traves de
interacciones selectivas con la membrana celular,
condiciones favorables para la elongacion del cristal.
Las amelogeninas regulan el crecimiento en espesor
y anchura de los cristales y deberian ser removidas
para permitir subsecuentemente elalargamiento de
los cristales durante la maduracion. En latabla 2.2 se
resumen algunas otras caracteristicas de interés de
las proteinas involucradas en la formacion del esmalte.



Tabla 2.2. Aspectos de interés de las proteinas asociadas con la formacion del esmalte

Nombre, siglay
enelg

localizacion
en

Caracteristicas

Proteinas que contribuyen al crecimiento aposicional en el espesor de la capa de esmalte

Amelogenina

AMELX; AMELY
Xp22.3:Ypi112

Proteina principal del esmalte en formacion, su expresion cesa cuando el esmalte alcanza su espesor total.

Peso molecular relativamente bajo (25 kDa) con pocas modificaciones postraslacionales.

Es hidrofdbica. Los ameloblastos secretan varias versiones de la proteina.

Tiene propiedades inusuales de solubilidad relacionadas con la temperatura, el pH y las concentraciones del ion de
calcio.

Muestran una marcada tendencia de autoagregacion creando estructuras llamadas nanosferas de 20 nm, que direc-
cionan el crecimiento de los cristales.

Inhibe el crecimiento lateral (expansion volumeétrica) de los cristales de hidroxiapatita.

Perdida de funcion: se forma una delgada capa de esmalte hipopldsico que carece de varillas.

Ameloblastina

Antes llamadas
Amelin/Sheathlin

AMBN
49133

De mayor cantidad en esmalte recién formado (estado secretorio), se ubica mas hacia la superficie externa que en
areas cercanas a la union amelo-dentinal.

Peso molecular relativamente alto (65 kDa).

Una vez secretada, es rapidamente cortada en varios fragmentos; uno de ellos tiene propiedades ligadoras de calcio.
Los ameloblastos continuan expresandola durante la maduracion, pero esta no parece entrar en la capa de esmalte
en maduracion.

Se cree que asiste a los ameloblastos en la adhesion para formar la superficie del esmalte durante el estado secretorio.
Funciona como como nucleadora, atrayendo iones a la estructura proteica para favorecer el deposito organizado de
las sales de fosfato de calcio en forma de cristales.

El organo del esma

lte involuciona y [

Mutacion de la proteina: ameloblastos terminales en diferenciacion se separan de la dentina y la formacion del esmalte aborta.
lega a ser quistico.

Enamelina

ENAM
40133

Es la mas grande (186 kDa) y la menos abundante (>5%) de las proteinas de la matriz.

Tan pronto como se secreta, su longitud total y fragmentos no se detectan, pero si en la superficie del esmalte en
crecimiento. Si pequenos fragmentos permanecen dentro del esmalte estos se unen fuertemente al mineral e inhiben
el crecimiento del cristal.

Se cree que en parte funciona como como un modulador de formacion de nuevo mineraly promueve la elongacion
del cristal.

Acompana a la ameloblastina en la funcion nucleadora.

Pérdida de la funcion y mutacion de la proteina: no se define capa del esmalte.




Nombre, sigla y localizacion
enelgen

Caracteristicas

Proteinas involucradas en el proceso postsecretorio y de degradacion de las amelogeninas y las no-amelogeninas

Enamelisina

De la familia de las
metalo-proteina-
sas de matriz

MMP-20
11022.3

Metaloproteinasa dependiente del calcio.

Encontrada principalmente en esmalte recientemente formado (estado secretorio). No se producen
mas al inicio de la maduracion.

Se cree que corta el terminal C hidrofilico de las amelogeninas y asi previene la deposicion de mineral
aberrante durante el estado secretorio (4).

Responsable del corte de la ameloblastina y la enamelina en fragmentos grandes.

Perdida de la funcion: resulta en formacion de una delgada capa de esmalte hipomadurado.

Kalikreina 4

De la familia de
protein-serinas
de la matriz

KLK4
10Q13.4

Se cree que es secretada en el esmalte que ha alcanzado su espesor total, cuando los ameloblastos
han perdido los procesos de Tomes y empiezan sus ciclos de modulacion.

Lentamente degradan las amelogeninas residuales y fragmentos de las no amelogeninas en péptidos
pequenos en el estado de maduracion.

Peérdida de funcion: hipomaduracion del esmalte.

Proteinas relacionadas con la lamina basal que cubren esmalte en maduracion y maduro preeruptivo

Amelotina

AMTN
4Q13.3

Secretada durante y cortamente después del estado de transicion, alinicio del estado de maduracion.
Reside a lo largo de la lamina basal superficial con la laminina-332 en la etapa de maduracion. Tam-
bién se encuentra en la interfase epitelio de union-diente.

Perdida de funcion: a ser definida.

Odontogeénica
asociada alame-
loblasto

ODAM
4Q13.3

Secretada durante y poco después del estado de transicion al de maduracion.

Inmunolocalizada en la lamina basal, entre los ameloblastos y el esmalte en maduracion, y entre los
pliegues de las terminaciones rugosas de los ameloblastos.

La disrupcion de la integridad periodontal induce expresion de la proteina por restos epiteliales de
Malassez.

Esta pendiente precisar su funcion.

Pérdida de funcion: fenotipo dental a ser definido, defectos del epitelio de union.

Proteinas descritas en la literatura antigua: 1) En7A-soluble: primera enamelina descrita como “enamelina”. Resulto ser albumina derivada de la contamina-
cion de la sangre. 2) Tuftelina: no tiene péptido de senal, por tanto, no representa una proteina secretada intencionalmente a nivel extracelular.

Fuente: Nancy (2), p. 343.




El pH durante la amelogénesis

ElpH durante la amelogéenesis es critico y debe ser
apropiado en todos los estados. Los valores para
formar el esmalte se mantienen cerca al heutro du-
rante el estado de secrecion; sin embargo, muestran
una variacion considerable durante la maduracion,
pasando del acido a valores cercanos al neutro e
incluso superiores en esmalte mas maduro. Las
vias conocidas para la regulacion del pH por los
ameloblastos involucran la via de la anhidrasa car-
bonica (principalmente CA2y CAB). Estudios tambien
sugieren que proteinas como la amelogenina Ae2
pueden compensar la caida del pH asociada con
la formacioén del cristal, regulando in situ el pH del
esmalte en formacion (5).

Para efectos de una mejor comprension del tema
que nos atane, defectos de desarrollo del esmailte,
cabe anotar que investigaciones recientes eviden-
cian que la tasa de secrecion diaria del esmalte
tiene un alto nivel de variacion entre las regiones
interna, media y externa del primer molar y de los
dientes anteriores permanentes (6). Para denticion
temporal, las tasas de crecimiento son mas rapidas
en esmalte cuspideo que lateral, y la trayectoria de
formacion del esmalte cambia solo levemente del
interior al exterior (7).



Via mineral y de biomineralizacion

Los minerales en el esmalte en formacion se incor-
poran en el estado de secrecion de la matriz, pero
mucho mas en el estado de maduracion. Como
la capa del esmalte esta en un ambiente aislado,
creado y mantenido por el organo del esmalte, las
rutas por las cuales el calcio se mueve de los vasos
sanguineos a traves de este son inter-y transcelula-
res. Como se describio en el estado secretorio, una
delicada red tubular, que se abre dentro del esmalte,
podria tener control sobre el ion de calcio (2). Pero
si bien el movimiento idnico pasivo puede ocurrir
durante la amelogenesis, investigaciones sugieren
que eltransporte ionico transcelular activo es el que
domina el proceso de formacion y maduracion del
esmalte (8) (9).

La forma de mineralizacion progresiva del esmal-
te es completamente diferente en el estado de
formacion de la matriz y el estado de maduracion;
durante el primero hay escasa mineralizacion, y en
elsegundo elaumento de esta se produce primero
levemente desde la superficie hacia la capa interna,
y luego fuertemente, desde la capa interna hacia
la superficie. La capa mas externa se mineraliza de
manera muy lenta durante las etapas mediay tardia
de la maduracion, pero es la que finalmente logra



la mineralizacion mas alta; la capa mas interna, muy
estrecha, se mineraliza con lentitud sin expandir
su ancho. Las areas hipoplasicas que aparecen
durante las etapas de formacion de la matriz no
necesariamente se acompanan de hipominerali-
zacion. Pero cuando se presenta una disfuncion
de los ameloblastos, inmediatamente después de
completarse la formacion de la matriz, parece que
se causa una hipomineralizacion en todo el ancho
de la matriz, excepto en la capa mas interna. Cuan-
do las alteraciones se dan durante la etapa media
o tardia de la maduracion, por causas metabodlicas
cronicas (fluorosis), se genera hipomineralizacion que
se localiza principalmente en la capa mas externa.
Como el proceso de mineralizacion del esmalte no
necesariamente esta completamente sincronizado
con el momento de la erupcion dental, la estrecha
capa mas externa, especialmente en fosas y fisuras
y regiones cervicales a veces es hipomineralizada,
incluso en los dientes que erupcionan sin alteracion (8).

Los patrones de mineralizacion de los dientes deben
sertenidos en cuenta porque explican en parte la apa-
riencia de los defectos sobre las superficies dentales.



Cronologia de la formacion dental

Conocer los tiempos de formacion y mineralizacion
de la denticion temporal y la permanente apoya
ampliamente el proceso que se realiza para estimar
los tiempos probables en los que se presentaron
las alteraciones durante la amelogenesis para ge-
nerar los DDE. Cabe anotar que exposiciones a un
agente etioldgico en un lapso dado pueden afectar
los dientes permanentes o temporales, en virtud
de que hay periodos en los que la formacion y la
mineralizacion de estos son simultaneos.

En la literatura existen varias propuestas para estable-
cer la cronologia del desarrollo dental en denticion
temporal y permanente, con algunas variaciones
que no son extremas. En la tabla 2.3 se presentan
los tiempos estimados por Proffit (11).



Tabla 2.3. Cronologia del desarrollo dental

en denticion temporaly en denticién permanente

Denticion temporal

La secuencia de mineralizacion inicia con el incisivo
central seguida de primer molar, incisivo lateral, canino
y segundo molar. Primero se mineraliza el canino man-
dibular y luego el maxilar, y ocurre simultdneamente
con los segundos molares maxilares y mandibulares. Al
nacimiento, los incisivos temporales tienen del 60% al
80% de la corona completa, y las coronas de los caninos
tienen apenas una forma conica y aproximadamente el
30% completamente formado. La cara oclusal de los
primeros molares ya se encuentra mineralizada.

. Inicio de la
Diente . . Corona completa
mineralizacion
Maxilar | Mandibular | Maxilar |Mandibular
14 se-
) 14 sema- 1y1/2 2y 1/2
Central manas in 4 Y Y
nas meses meses
utero
16 se-
. | 16 sema- 2y1/2
Lateral manas in 3 meses
nas meses
utero
17 se-
. .| 17 sema- 9 me-
Canino manas in 0 meses
nas ses
utero
. 15 se-
Primer 5 . | 15 sema- 6 me- 5y1/2
manas in
molar nas ses meses
utero
19 se-
Segundo 9 .| 18 sema- | 11 me-
manas in 10 meses
molar nas ses

utero




Denticion permanente
Inici
Diente . cto d © l:d, Corona completa
mineralizacion

Central 3meses | 3 meses 4}/ 1/2 3}/ /2
anos anos

Lateral 11 meses| 3 meses 5}/ /2 4 anos
anos

Canino 4 meses | 4 meses 6 anos 5~y 3/4

anos

Primer 20 me- 5> Meses 2 afios 6~y 3/4

premolar | ses anos

Segundo | 27 me- 28 meses 7}/ 3/4 7}/ 1/2

premolar | ses anos anos

. 32 se- 32 se-
Primer manas in | manas in 4}/ 1/4 3}/ 3/4
molar anos anos
utero utero

Segundo | 27 me- 57 meses 7~y 3/4 7~y 1/2

molar ses anos anos

Tercer 8 anos anos 14 anos | 14 anos

molar 9

Fuente: Proffit et al. (11), pp. 66 y 82.

Contar con unaimagen que ilustre la secuenciay los
tiempos de formaciony mineralizacion de los dientes
temporales y permanentes tambien es util para el
gjercicio diagnostico de los DDE. A continuacion, en
la igura 2.3 se muestra una de ellas.
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Etiologia de los DDE

La generacion de DDE es bastante probable en ambas
denticiones, debido a que el tiempo de formacion
delesmalte es considerable, y elameloblasto, célula
de origen ectodermico, es altamente especializa-
do y con escasa capacidad reparativa. Cuando las
alteraciones se dan en la fase de secrecion de la
matriz, se presentan las hipoplasias, caracterizadas
por una alteracion en la cantidad del esmalte (ausen-
cia parcial o total). Cuando se manifiestan durante
la fase de maduracioén, se dan las oDE y las oDI (12).
La aparienciay la severidad de los defectos depende
de la fase de amelogénesis afectada y de la inac-
tividad permanente o temporal del ameloblasto, la
cual se relaciona con la duraciony la intensidad de
la alteracion (13).

Las causas de los DDE en muchos casos son desco-
nocidas. Es dificilidentificar un solo factor etioldgico;
comunmente hay involucrado mas de uno. Se re-
quiere mas investigacion, y deberia ser un proposito
de la profesion aplicar el conocimiento cientifico
obtenido en las ciencias basicas para aclarar las
causas de este grupo de patologias. De manera
global, se pueden agrupar en factores etiolégicos
geneticos o hereditarios y factores etiologicos adqui-
ridos; estos ultimos incluyen condiciones sistemicas,



enfermedades sistémicas, traumas o infecciones
locales y contaminantes ambientales que alteran
la formacion dental durante las etapas prenatal,
perinatal o posnatal.

Factores etiologicos genéticos o hereditarios

de los DDE

Como es bien sabido, la formacion del esmalte es
altamente regulada a nivel molecular e involucra
cientos de genes (3). Por tanto, no es raro que existan
muchas enfermedades hereditarias potencialmente
relacionadas con alteraciones en la formacion del
esmalte. Una revision cuyo objetivo fue identificar
condiciones hereditarias listadas en oMM (delingles
Online Mendelian Inheritance in Man) (14) que tuvie-
ran un fenotipo de esmalte asociado y una causa
genética identificada mostro 91, de las cuales 71
tenian etiologia molecular conocida o ligada a un
locus genético. La disfuncion proteica se daba a
nivel de enzimas, proteinas reguladoras, proteinas
de la matriz extracelular, factores de transcripcion
y proteinas transmembrana. El fenotipo de defecto
mas comun en este tipo de enfermedades fue la
hipoplasia (15).

Las enfermedades genéticas o hereditarias que
Se asocian con DDE, segun los mecanismos pato-
genicos, se pueden agrupar en 1) amelogenesis



imperfecta (Al), 2) enfermedades en las que también
se afectan otros tejidos epiteliales y 3) enfermeda-
des en las que se afectan las vias de mineralizacion.
A continuacion, se resumen las que presentan mas
evidencia informada en la literatura.

Amelogénesis imperfecta

La amelogénesis imperfecta (Al representa un gru-
po de condiciones de origen genomico que afectan
la estructura y la apariencia clinica del esmalte de
todos o casi todos los dientes, de una forma mas o
menos igual. Puede estar limitada solo a los dientes
O puede estar asociada con cambios morfoldgicos
0 bioquimicos en otra parte del cuerpo. La preva-
lencia varia de 1:7.000 a 1:14.000, dependiendo de
las poblaciones estudiadas (16).

Las mutaciones en el gen AMELX, que codifica para
proteinas en la amelogenesis, fueron las primeras
identificadas como causa de la Al. Desde entonces, se
ha demostrado que mutaciones en por lo menos die-
ciocho genes causan Al aislada, y muchas mas cuando
son sindromicas. Se han descrito tres variaciones
de Al, que dependen del gen o los genes afecta-
dos: 1) la hipoplasica, que resulta en una delgada
capa de esmalte y es causada por falla durante el
estado secretorio; 2) la hipomadura, cuyo esmalte
es de espesor normal pero menos duro debido a la



remocion incompleta de proteinas durante el estado
de maduracion, y 3) la hipocalcificada, generada por
transporte insuficiente de iones de calcio dentro del
esmalte, lo que disminuye el crecimiento del cristal (17).

A cadatipo de Al le han asociado genes especificos:
a la hipoplasica, AMELX, ENAM, LAMB3,y FAM20A; a la
hipomadura, AMELX, MMP20. KLK4, WDR72, C4ORF26;
y a la hipocalcificada FAM83H (17), (18). En los casos
de Al sindromica, tambien se han identificado mu-
taciones de varios genes: DLX3, COL17A1, LAMA3,
LAMB3, FAM20A, TP63, CNNM4, ROGDI, LTBP3, FAM20C,
CLDN16, CLDN19. Estos genes participan en la codifi-
cacion de proteinas involucradas en la fosforilacion,
elintercambio idnicoy la producciony degradacion
de los elementos de la fase mineral y organica del
esmalte dental (19).

Enfermedades en las que se presentan alteraciones
en tejidos epiteliales y DDE

Otras enfermedades genéticas y hereditarias en
las que se presentan DDE son aquellas en las que
también se manifiestan alteraciones en otros tejidos
epiteliales. Esto explica por que hay un origen em-
brioldgico comun (20). En la tabla 2.4 se describe y
se resume la evidencia.



Tabla 2.4. Enfermedades genéticas y hereditarias en las que se

presentan alteraciones en tejidos epiteliales y DDE

Enfermedad

Evidencia informada en
la literatura de la relacion
enfermedad-DDE

Displasia ectodermica
(DE)

Condicion en la cual hay

desarrollo anormal de piel,

pelo, unas, dientes y glan-
dulas sudoriparas (21).

Para la DE se reporta aso-
ciacion con Al (22), pero
tambiéen defectos tipo
hipoplasias, no asociados
a Al (23).

Sindrome trico-dento-oseo
(STDO)

Son displasias ectodér-
micas caracterizadas

por hipomineralizacio-
nes severas del esmalte,
taurodontismo, cabellos
rizados, unas displasicas y
engrosamiento de la base
del craneo (24).

Se describe que en el
STDO las hipoplasias del
esmalte son caracteristi-
cas (25). Algunos autores
opinan que las hipoplasias
son similares a las de la

Al (26).

Epidermolisis ampollosa
(EB)

Caracterizada por piel
fragil, con ampollas que
aparecen en respuesta

a una lesion menor. Hay
cuatro tipos: simple, juntu-
ral, distrofica y tipo kindler
(27). La severidad de los
DDE depende de si las
proteinas alteradas estan
involucradas en la amelo-
genesis (28).

Las hipoplasias de la EB
son descritas como los
defectos clasicos de la
enfermedad (29). Un estu-
dio mostro que personas
con EB, principalmente la
de tipo juntural, presenta-
ron muchos mas defectos
hipoplasicos (desde fosas
hasta surcos generaliza-
dos) que el grupo control
(30).




Enfermedades en las que se presentan alteraciones
en las vias de mineralizacion y DDE

La relacion entre las enfermedades hereditarias o
geneéticas en las que se presentan alteraciones en
las vias de mineralizacidén y DDE es clara, ya que la
mineralizacion, con escasas variaciones, aplica para
todos los tejidos duros del organismo (28). En la tabla
2.5 se describe y se resume la evidencia informada
en la literatura.

Tabla 2.5. Enfermedades genéticas y hereditarias en las que se

presentan alteraciones en las vias de mineralizacion y DDE

Enfermedad

Evidencia informada en
la literatura de la relacion
enfermedad-DDE

Raquitismos geneéticos (RG)

Los RG pueden ser cal-
ciopénicos (alteracion en
la via metabdlica de la
vitamina D) o hipofosfate-
micos (pérdida de fosfa-
to por via renal), lo que
resulta en hipofosfatemia,
raquitismo y osteomalacia
(31). Efectos directos so-
bre el organo del esmalte
causan defectos en la se-
crecion y mineralizacion
del esmalte que pueden
resultar en esmalte hipo-
plasico e hipomineraliza-
do (32).

En RG de tipo hipofosfa-
temico hay reportes de
que el esmalte puede

ser normal o con grietas

e hipoplasias (33). En dos
estudios transversales, en
los cuales se presentaban
RG, S€ mostraron preva-
lencias de hipoplasias del
42.1% (34) y del 57.1% (35).




Enfermedad

Evidencia informada en
la literatura de la relacion
enfermedad-DDE

Fibrosis quistica (FQ)

Enfermedad causada por
mutacion en la proteina
reguladora de conduc-
tancia transmembrana
de la fibrosis quistica. Hay
enfermedad respirato-
ria cronica, insuficiencia
pancreatica exocrina, asi
como retardo en el cre-
cimiento esquelético y
alteraciones dentales (36).

Tres estudios transver-
sales observacionales
estudiaron personas con
FQy DDE Yy las compara-
ron con grupos control.
En uno de ellos, el tipo de
defecto mas reportado
fue la ODE en denticidon
temporaly permanente
(37); en el otro, las opaci-
dades del esmalte (38) y,
en el ultimo, la hipoplasia
con “pérdida de esmalte”
(39).

Sindrome de DiGeorge,
sindrome de delecion del
cromosoma 22q11.2 o sin-
drome velocardiofacial

Comprenden anomalias
cardiacas, deficiencia en
el funcionamiento del sis-
tema inmune, hendidura
del paladar, problemas de
conducta y emocionales.
También hipoparatiroidis-
Mo con bajos niveles de
calcio y altos niveles de
fosforo en sangre.

Estudios observaciona-
les con personas con el
sindrome describen que
son frecuentes los DDE.
En uno de ellos se afirma
que son mas frecuentes
las hipomineralizaciones
que las hipoplasias en
ambas denticiones (40).
En el otro se reportd una
prevalencia del 54.4% de
DDE en denticion tempo-
ral (42).




Enfermedad

Evidencia informada en
la literatura de la relacion
enfermedad-DDE

Sindrome de Jalili, distro-
fia de conos y bastones y
amelogénesis imperfecta
Sindrome en el que se
presentan mutaciones en
el gen cNNM4 (2q11.2) (42).
Algunos autores sugie-
ren una conexion entre la
biomineralizacion dentaly
la funcion retinaria (43).

En el sindrome hay al-
teraciones visuales y
asociacion con Al de tipo
hipoplasico o hipomine-
ralizado (43). Un estudio
sugiere que el alto con-
tenido de magnesio en el
tejido dental afectado por
el sindrome podria estar
relacionado con las al-
teraciones en el esmalte

(42), (44).

Poliendocrinopatia autoin-
mune tipo 1

Hay poliendocrinopatia
candidiasis-distrofia ec-
todérmica, que involucra
esmalte dentaly unas
(45). La respuesta autoin-
mune, que altera la fun-
cidn de varias glandulas
endocrinas, provoca hi-
potiroidismo, insuficiencia
suprarrenal y enfermedad
de Adisson.

En un estudio observacio-
nal se refiere que son fre-
cuentes la queratopatia y
la presencia de hipopla-
sias del esmalte. Sin em-
bargo, no las asociaron al
hipoparatiroidismo, propio
de esta condicion (44).

Otras enfermedades hereditarias en las que no se
ha establecido claramente la participacion de los
dos mecanismos anteriores, y en las que también
Se asocian DDE, se describen junto con la evidencia



informada en la literatura en la tabla 2.6. Posiblemen-
te, algunas de ellas tienen efecto genético directo

sobre el ameloblasto.

Tabla 2.6. Enfermedades hereditarias en las que posiblemente

hay efecto genético directo sobre los ameloblastos y DDE

Enfermedad

Evidencia informada
en la literatura de la
relacion enfermedad-
DDE

Esclerosis tuberosa (ET)

Desorden causado por
mutaciones en los genes
Tsc1 0 el Tsc2, que regulan
el crecimiento celular, lo
que conduce a crecimien-
to incontrolado de multi-
ples tumores en cerebro,
piel, rinones, corazdén, 0jos
y pulmones, entre otros
organos. En el esmalte se
presentan unas fositas que
parecen ser patognomoni-
cas de la ET, hallazgo que
podria contribuir al diag-
nostico de este complejo
desorden (46), (47), (48).

Un estudio transversal
mostro que personas
con ET presentaban mas
defectos tipo “fositas en
el esmalte”, similares a
las de la Al, que personas
sin la enfermedad (49).
En otro estudio obser-
vacional en el que se
examinaron 58 personas,
casi todas presentaron
‘fositas en el esmalte”, si-
milares a las de la Al (50).




Enfermedad

Evidencia informada
en la literatura de la
relacion enfermedad-
DDE

Sindromes de la via RAS/
MAPK (sindromes de Noo-
nan, Costello, LEOPARD y
cardio-facio-cutaneo)

Causados por mutaciones
en la via de senalizacion
ras (51). Hay efecto geneti-
co directo sobre la amelo-
genesis.

De estos sindromes es
de destacar que, en el
de Costello, la mayoria
de los individuos pre-
sentan hipomineraliza-
ciones (52).

Sindrome renal-esmalte

o sindrome esmalte-re-
nal-gingival-nefrocalcinosis
Se da por mutaciones en
el gen FAM20A. Se afectan:
rinon, esmalte y periodonto
(53), (54). Hay efecto gene-
tico directo sobre la ame-
logénesis.

Aunque no es un sindro-
me totalmente carac-
terizado, presenta Al de
tipo hipoplasico, mi-
crodoncia, calcificacion
intrapulpar, impactacion
de dientes posteriores,
fibromatosis gingival e
hiperplasia, y nefrocalci-
nosis (55).

Factores etiologicos geneticos y epigenéticos tam-
bién se relacionan con el modelo multifactorial de
la MiH (del inglés Molar Incisor Hypomineralisation),
desorden caracterizado por ODE en incisivos y mo-
lares permanentes. Esta condicion, que se habia
pensado era de etiologia sistemica, es considerada
actualmente como el resultado de interacciones
gene-ambientales (56), (57), (58). La predisposicion



genética a la MiH, asi como el rol de las influencias
epigenéticas, han tomado fuerza luego de estudios
de gemelos y analisis de polimorfismos de un solo
nuclectidoy elgenoma de pacientesy familias afec-
tadas (56), (59), (60). Para la HsPM (del inglés Hypo-
mineralized Second Primary Molars), caracterizada
por la presencia de oDE en los segundos molares
temporales (61), la influencia de los factores aditivos
genéticos también ha sido sugerida; sin embargo,
no se le da la misma relevancia, pues se siguen
considerando mas importantes en la etiologia los
factores sistémicos de la gestante y del nino (62).

Factores etiologicos adquiridos de los DDE

La mayoria de los estudios que relacionan DDE y fac-
tores etiologicos adquiridos son retrospectivos, de
tipo observacionaly de calidad regular; en muchos
de ellos no se hace adecuado control de los factores
de confusion, por lo que la evidencia al respecto
es debil e insuficiente. Seria deseable fortalecerla
mejorando metodolégicamente las investigaciones
y utilizando criterios diagnosticos estandarizados,
ojala en grandes poblaciones en las que las preva-
lencias de los DDE fueran altas.

La etiologia de los DDE relacionada con factores ad-
quiridos es de aproximadamente el 90% e involucra
una amplia gama (63). En una revision de literatura



exploratoria (2022) se identificaron 114 factores etio-
logicos adquiridos potencialmente relacionados con
DDE (64) que se pueden agrupar en tres tipos: factores
sistémicos, factores localesy factores ambientales.

Factores sistéemicos de los DDE

Contrario a lo que sucede con las enfermedades
hereditarias, en las que eltipo de defecto delesmalte
mas asociado es la hipoplasia, en las condiciones
sistémicasy en las enfermedades sistemicas el tipo
de defecto mas frecuentemente relacionado es la
ODE, seguido de la hipoplasia. Se presenta a conti-
nuacion un resumen sucinto de las enfermedades
y condiciones sistéemicas relacionadas con DDE que
presentan mas evidencia informada en la literatura.

La mayoria de los estudios que han explorado la
asociacion entre factores sistémicos y DDE se han
hecho para la MIH, una condicion muy estudiada en
la ultima déecada. Sinembargo, hay consenso en que
son necesarios mas estudios de laboratorio y clini-
cos prospectivos para dilucidar factores adicionales
y asi refinar el modelo causal de la MIH (65). En una
revision sistematica y de metaanalisis (2019) reali-
zada con ese proposito se mostraron altos niveles
de correlacion con enfermedad materna, estrés
psicolégico, nacimiento por cesarea, complicaciones



de enfermedades respiratorias y fiebre durante los
primeros anos de vida. No obstante, los autores
advirtieron que los resultados deberian ser inter-
pretados con cautela, debido a que los estudios
primarios tuvieron serias limitaciones, riesgos de
sesgo, imprecisiones e inconsistencias (66).

En una revision sistematica y de metaanalisis poste-
rior (2022), para la MIH se reportd que 1) los factores
sistémicos prenatales son poco concluyentesy solo
la enfermedad materna inespecifica parecia estar
ligada; 2) los factores sistéemicos perinatales que
aumentan el riesgo son: la prematurez, el parto por
cesareay las complicaciones al hacimiento, debido
a que estos generan hipoxia; 3) los factores siste-
micos poshatales asociados incluyen: sarampion,
infeccion deltracto urinario, otitis media, desérdenes
gastricos, bronquitis, enfermedad renal, neumonia,
asma, fiebre y el uso de antibioticos para tratar en-
fermedades de la ninez, en especial la amoxicilina;
4) la influencia de los factores etiologicos genéti-
COS Y epigenéticos es relevante; la MIH revela un
modelo multifactorial en la que los factores actuan
sinergicamente o por adicion, y 5) es mas probable
elrol causal de los factores perinatales y posnatales
que los factores prenatales (60). Una investigacion
de casos y controles publicada posteriormente



reforzo el papel protagonico de estos factores de
riesgo (retardo del crecimiento intrauterino, anemia
materna, ictericia neonatal, nacimiento pretérmino,
bajo peso al nacer) (67).

Los factores sistéemicos adquiridos tambiéen han sido
explorados para la HSPM. En una revision sistema-
tica (2021) se concluyd que esta se asociaba con
tabaquismo, hipertension materna, complicaciones
durante el parto, necesidad de incubacion, ausencia
de alimentacion materna, uso de antibiéticos, fiebre
y asma en la ninez. Alrespecto, los autores senalan
fallas en los estudios primarios, por lo que reco-
miendan realizar estudios de cohorte prospectivos
bien disenados (68).

Dejando de lado la etiologia de la MIH y de la HSPM,
en la tabla 2.7 se consigna una sintesis de la eviden-
ciainformada en la literatura que relaciona DDE con
factores sistemicos (condiciones, enfermedades
quimiorradiacion, antibidticos y otros medicamentos).



Tabla 2.7. Factores sistémicos relacionados con DDE

Condicion o enfermedad sistémica

Evidencia informada en la literatura de la relacion
enfermedad/condicion-DDE

Enfermedad renal

La funcion renal regula la homeostasis de
las sales de calcio y fosfato necesarias para
la formacion de todos los tejidos minerali-
zados (69), (70), (71). Cualquier alteracion en
dicha funcion repercute directamente.

En una revision sistematica con metaanalisis (2019) se mostro que individuos
con enfermedad renal cronica presentan mayor prevalencia de bDE que indivi-
duos sin la enfermedad (69). Una investigacion posterior (2022) respalda esos
resultados (70). En casos de enfermedad renal aguda en la ninez temprana se
ha mostrado una relacion con hipoplasias horizontales del esmalte, cuya posi-
cion en las coronas de los dientes permanentes a menudo coincide sorpren-
dentemente con la edad del nino al inicio de la enfermedad. El esmalte forma-
do después de la fase aguda es normal (72).

Desordenes de la tiroides (DT)

La tiroides produce y libera hormonas
involucradas en el crecimiento, el mante-
nimiento de gran parte de las funciones
corporales y la regulacion del metabolismo
(72). (73).

En un estudio de casos y controles, los ninos con DT (hipotiroidismo e hipertiroi-
dismo) mostraron valores significativamente mas altos de DDE en comparacion
con el grupo control (72). En cortes histologicos de dientes temporales de ninos
con hipotiroidismo congenito se ha observado incremento en el volumen de
poros en el esmalte prenatal y posnatal, lo que sugiere que la hormona influen-
cia la maduracion del tegjido (73).

Enfermedad celiaca (Ec)

Caracterizada por reaccion inflamatoria de-
bida a ingestion de comidas que contienen
gluten, lo que ocasiona malabsorcion de
hierro, calcio y vitaminas. La hipocalcemia
podria ser la causa de los DDE (74).

En un metaanalisis (2018) para establecer la prevalencia de DDE y la fuerza de
asociacion en personas con EC, se mostro que la prevalencia de DDE fue signifi-
cativamente mas alta en personas con EC, pero solo hubo fuerte asociacion con
DDE en denticion temporal, no en denticion permanente (74). En otro estudio

se mostro que la simetria de los DDE en personas con EC es mas predominante
que en personas sin Ec (75).

Diabetes mellitus gestacional (DMG)

Los DDE se pueden generar por exposicion
intrauterina del feto a la hiperglicemia. El
exceso de glucosa en el torrente sanguineo
puede afectar la secrecion de proteinas que
forman la estructura del esmalte dental; sin
embargo, no hay consenso de los efectos
de la DMG sobre los DDE 0 los mecanismos
subyacentes involucrados (76), (77).

Los resultados de una revision sistematica con metaanalisis (2022) revelaron
que ninos nacidos de madres con DMG presentaron mayor prevalencia de DDE
en denticion permanente que ninos de madres sin DMG. No obstante, los auto-
res piden interpretar con cautela los resultados porque el nivel de evidencia de
los estudios primarios fue bajo (76). En un estudio previo de casos y controles
a largo plazo (2019) ya se alertaba lo mismo y se afirmaba que, para denticion
temporal, el predominio era de ODE e hipoplasias en caninos y molares, mien-
tras que para denticion permanente eran mas prevalentes las obpi (77). Otro
estudio para denticion temporal (2020) también ratificd el aumento en la preva-
lencia de DDE en ninos nacidos de madres con DMG (78).




Condicion o enfermedad sistémica

Evidencia informada en la literatura de la relacion
enfermedad/condicion-DDE

La deficiencia de vitamina D

La deficiencia de vitamina D es causada
habitualmente por falta de exposicion a la
luz solar de la gestante, madre lactante o
del nino, o por carencias nutricionales (79).
La vitamina D participa en la regulacion de
las vias metabolicas del fosfato y del calcio,
necesarias para el desarrollo y el mante-
nimiento del sistema musculoesqueletal.

Si hay carencia, se altera la absorcion del
calcio en el intestino (80). La informacion de
la asociacion de DDE y vitamina D es contro-
versial.

En un estudio en el que se busco correlacionar la hipomineralizacion de mo-
lares temporales con alteracion en los parametros de metabolismo 6seo, se
encontro que solo los niveles de calcio sérico fueron mas bajos; los de fosfa-
tasa alcalina, fosfato, vitamina D y vitamina B12 no se afectaron (81). En un es-
tudio posterior, en el que se valord unicamente la vitamina D durante el ultimo
trimestre del embarazo y en la infancia temprana del nino tampoco se mostré
asociacion entre DDE y deficiencia leve de vitamina D (82). Contrariamente, otros
estudios muestran que la deficiencia de vitamina D y de calcio durante el emba-
razo genera alta prevalencia de DDE en dientes temporales. Uno de ellos fue un
estudio transversal (78), y el otro, un ensayo clinico controlado (83). En un estu-
dio previo con ninos con raquitismo por deficiencia de vitamina D, se observaron
mas DDE tipo hipoplasia en comparacion con ninos sin la enfermedad (84).

Malnutricion

Se refiere a las carencias, los excesos y
los desequilibrios de la ingesta calorica

y de nutrientes de una persona (https:./”/
www.who.int/news-room/questions-and-
answers/item/malnutrition).

La relacion malnutricion y presencia de DDE es controversial. Un estudio de ca-
sos y controles, cuyo objetivo era determinar si la malnutricion, el retardo en el
crecimiento intrauterino, la anemia materna, entre otros, tenian asociacion con
MIH, concluyo que los factores nutricionales tenian una asociacidon menor. Sin
embargo, dos estudios transversales, uno en ninos y adolescentes (85) y el otro
con solo adolescentes, mostraron alta prevalencia de DDE (86).

Ninos nacidos pretermino y con bajo peso
al nacer

Hay hipotesis de la presencia de los DDE

en esta poblacion debido a disturbios en el
tercer trimestre del embarazo, cuando se
mineralizan los dientes primarios; bajo peso
al nacer; enfermedades durante el periodo
prenatal; asistencia ventilatoria urgente; trau-
ma por la intubacion, y nutricion parenteral.

Los resultados de un metaanalisis (2020) mostraron, en ninos pretérmino, un
riesgo tres veces mayor de desarrollar DDE, principalmente en denticion tem-
poral; la hipoplasia fue el defecto mas frecuente (87). Un estudio prospectivo
posterior (2021), en ninos pretérmino y con bajo peso al nacer, ratificod asociacion
significativa con DDE, pero en este los defectos mas reportes fueron la HsSPM y

la MIH (88). Otro estudio transversal que busco asociacion entre el peso al haci-
miento con dde en denticion temporal encontro prevalencia alta, con predomi-
nio de opacidades en segundos molares y caninos, pero ho encontrd asociacion
entre las dos variables estudiadas (89).




Condicion o enfermedad sistémica

Evidencia informada en la literatura de la relacion
enfermedad/condicion-DDE

Indice Apgar (Aspecto, Pulso, Irritabilidad, del
ingles Grimance, Actividad y Respiracion)

Es una prueba para aplicar al bebé poco despues
del nacimiento para evaluar varios signos (90).

Un estudio investigo la asociacion entre el indice Apgar y el indice bbe modificado de
la FDI (2019) y encontrd que, en la medida en que el indice Apgar disminuia, aumen-
taba el valor del indice DDE en denticion temporal (91). Un estudio posterior mostro
resultados similares (92).

Sindrome alcohdlico fetal

Afeccion del nino por la exposicion al alcohol
durante el embarazo. Provoca dano cerebral y
problemas de crecimiento (93).

En un estudio prospectivo (2019) se identificaron valores significativamente mas altos
de DDE en ninos con el sindrome alcohalico fetal que en quienes no lo padecian (94).

Sindrome congénito Zika (scz)

Causado por un arbovirus. Hay anomalias cere-
brales serias (puntos de calcificacion, falta de
algun tejido) y dilatacion del sistema ventricular.
La microcefalia es caracteristica (95).

Con respecto al scz y DDE hay informacion
controversial.

En un estudio transversal se mostré mayor presencia de DDE en niNos con SCz que en
aquellos que no lo tenian (96). En un estudio de serie de casos se detectaron altera-
ciones en el esmalte que fueron tipificadas como hipoplasias (97). En otro mas recien-
te (2022), aunque se establece la presencia de DDE en niNos con scz, se concluye que
la relacion no es significativa y que no estaban asociados con la infeccion por el virus
(98); similar para un estudio de casos longitudinal anterior (2019), pero en este si se
sugirié un posible papel de este virus en la odontogenesis (9Q).

Lactancia materna

En relacion con la lactancia materna hay in-
formacion controversial. Por un lado, ha sido
considerada un factor protector; por el otro,
hay informacion de que, si se prolonga, puede
generar ODE.

Una revision sistematica (68) y estudios transversales (100) y de casos y controles (101)
han mostrado que no recibir lactancia materna es factor de riesgo para obe en dien-
tes primarios. Estudios previos muestran relaciones contrarias: uno planteo asocia-
cidn entre ODE severas y alimentacion materna por mas de seis meses e introduccion
tardia de papillas y formula infantil (102), y el otro asocié ode con lactancia prolongada
hasta los nueve meses en ninos saludables; en este se ODE la presencia del defecto a
contaminacion por factores ambientales (103).

Discapacidad intelectual

Discapacidad por factores genéticos, extrema
prematurez, hipotiroidismo congénito, menin-
gitis, hipoxia, desérdenes neurodegenerativos,
trauma cerebral y agentes infecciosos como
citomegalovirus, rubéola o tricomonas.

En un estudio de casos y controles, ninos con discapacidad intelectual mostraron
valores de ODE significativamente mayores en dientes permanentes que los ninos del
grupo control. El tipo de defecto predominante fue la ODE en la superficie vestibular
de los dientes del maxilar (104).




Condicion o enfermedad sistémica

Evidencia informada en la literatura de la relacion
enfermedad/condicion-DDE

Sifilis congénita

Es esta enfermedad, transmitida de la ma-
dre al feto, los defectos son tipo hipoplasia
y se han llamado: incisivos de Hutchinson,
molares de Fournier (morariformes) o de
Moon (105), (106).

De acuerdo con una investigacion con 235 pacientes con sifilis congénita, el
45% mostro incisivos con caracteristicas de dientes de Hutchinson, el 22% de
molares permanentes con forma de luna (Moon) (107).

Tratamientos para enfermedades

Evidencia informada en la literatura de la relacion tratamientos-DDE

Tratamientos anticancer

El conocimiento del estado del desarrollo
dental en el momento en el que se administra
el tratamiento oncologico y el tipo de terapia
permite al clinico predecir los efectos de la
quimiorradiacion (108). Claramente, entre mas
temprano se reciba la terapia anticancer, mayor
es el dano.

Tres estudios transversales (2022) que investigaron los efectos a largo plazo de te-
rapias anticancer (109), (110), (111) mostraron una asociacion significativa en quienes
recibieron quimiorradiacion y DDE. Otro estudio en adolescentes coincidio con estos
resultados y, aunque pretendia relacionarlo con el tipo de terapia, ho fue posible
excepto la radioterapia, que se asocid con mayor numero de DDE y COn riesgo mayor
cuando la irradiacion era en cabeza y cuello (112). En un estudio anterior, cuyos hallaz-
gos fueron similares, se encontro que el defecto mas comun fue la ODE blanco-crema
(113). En cuanto a la composicion quimica de los dientes expuestos a quimioterapia,
un estudio mostro que eran menores las concentraciones de Cay Py mas altas las de
elementos traza de Mg, Cly Na, en comparacion con los dientes no expuestos (114).

Tratamientos con antibioticos y otros
medicamentos

La toma de medicamentos ha sido relacionada
con los DDE; sin embargo, la fortaleza de la evi-
dencia de esta asociacion no es fuerte. Parte
de la explicacion de esto es que los medica-
mentos se administran para controlar afeccio-
nes sistemicas y es dificil determinar si los DDE
se deben a la condicién tratada o al medica-
mento empleado. Cabe anotar que el tipo de
defecto mas relacionado en estos estudios es
la ODE (115), (116).

Dos revisiones sistematicas evaluaron la relacion toma de medicamentos y bDDE. Una
de ellas (2016) fue para la MIH, en la que se incluyeron quimioterapéuticos, antibioti-
cos, antiasmaticos, antiepilépticos, antivirales, antifungicos y antiparasitarios (115), y la
otra (2020) para la HSPM, en la que se evaluo el uso de medicamentos durante el em-
barazo y el primer ano de vida del nino (116). Ambas mostraron que la relacion no fue
clara, por lo que se sugirio realizar estudios prospectivos mejor disenados. Un estudio
retrospectivo de casos y controles insiste en una relacion positiva DDE en primeros
molares permanentes e ingesta de medicamentos para el asma (117). En relacion con
los antibidticos, en un estudio transversal se mostré que los DDE fueron altamente
prevalentes en ninos que habian tomado antibioticos en la primera infancia; el defecto
mas prevalente fue la ODE, y el antibiético mas relacionado la amoxicilina, seguido del
trimetoprim sulfametoxazol (118). Resultados similares arrojo un estudio transversal
con la ingesta de antibiéticos durante el embarazo (119).




Factores locales

Factores locales como infecciones o traumas en
sitios de odontogénesis se han relacionado con
hipoplasias y ODE. Si las agresiones son repentinas
y severas, como un trauma, durante el estado de
secrecion de la matriz lo esperado es una hipopla-
sia, mientras que, si la agresion es mas duradera 'y
menos severa durante el estado de secrecion o el
estado de maduracion, es mas probable una hipo-
mineralizacion (13). También puede ocurrir que un
mismo factor local genere dos tipos de defectos;
esto depende del estado de la amelogenesis que
altere. Por ejemplo, un trauma dentoalveolar en
el que se presenta una intrusion en el estado de
secrecion de la matriz del diente permanente su-
cedaneo generaria una hipoplasia; en cambio, si la
intrusion se da durante la fase de maduracion, es
mas probable una ODE. La combinacion de ambos
defectos en el mismo diente o superficie también
es posible (120), (121). En la tabla 2.8 se sintetizan los
factores locales traumaticos e infecciosos asociados
con ODE e hipoplasias que cuentan con evidencia
informada en la literatura.



Tabla 2.8. Factores locales traumaticos e infecciosos asociados con DDE

Traumas

Evidencia informada en la literatura de la relacion trauma
en zonas de odontogénesis-DDE

Trauma dentoalveolar (TDA)

La estrecha relacion entre los apices de los
dientes temporales con el germen de los dientes
permanentes favorece la presencia de DDE en los
dientes sucesores cuando se producen TDA (122).
Lo mismo sucede con otros traumas en los sitios
de odontogénesis. Eltipo y la severidad de los
defectos son producto de la fase de desarrollo
afectada (123).

En una revision sistematica (2022) se mostro una relacion positiva entre TDA en dientes
temporales, e hipoplasias y ODE en los dientes permanentes sucesores. Sin embargo,
los autores consideraron que se requieren estudios de mas alta calidad para estable-
cer la relacion con mejor nivel de evidencia cientifica. La intrusion del diente temporal
fue el trauma que mas dano causo (123). Otros traumas también pueden generar DDE.
Un estudio en ninos prehistoricos reportod la presencia de DDE a nivel del canino tem-
poral, los que atribuyeron a trauma alveolar menor, cuando los ninos se llevan objetos
a la boca, ya que la tabla vestibular es delgada a nivel de la cripta del canino, en adi-
cion a casos de deficiencias nutricionales (124). Rituales de culturas como la africana,
en la que se extrae el germen del canino tempranamente, también ocasionan a largo
plazo hipoplasias y decoloraciones severas en los dientes sucedaneos (125). Reportes
de DDE también se han evidenciado en casos de trauma por exodoncias de los mo-
lares temporales (126), distracciones osteogénicas (127) y quemaduras eléctricas en
zonas de odontogénesis (128), (129).

Intubacion orotraqueal

La intubacion orotraqueal como soporte venti-
latorio es comun vy vital principalmente en ninos
pretérmino, pero una de sus consecuencias es
la generacion de DDE (130).

El movimiento con el laringoscopio y el trauma constante del reborde alveolar con el
tubo de ventilacion generan DDE (130). En un estudio de cohorte prospectivo en ninos
pretermino que requirieron intubacion orotraqueal se observo alta incidencia de DDE
en incisivos, del lado donde usualmente reposaba el tubo (131). Otros estudios apoyan
la intubacion del neonato pretérmino como la causa principal de DDE en los dientes
temporales anteriores superiores, y afirman que la hipoplasia es el tipo de defecto mas
frecuente (132), (133).

Labio y paladar hendidos no sindromico (LPH)

Un estudio prospectivo sugiere que la mayor
prevalencia de DDE se da por la disminucion de

la suplencia sanguinea por el defecto y la falta de
tratamiento ortopédico temprano (134). Otro estu-
dio lo atribuye a trauma durante el procedimiento
quirdrgico temprano (135).

Una revision sistematica (2018), en la que se evaluo la prevalencia de DDE en ninos
con LPH, mostro que era del 53% para la denticion temporaly del 32.4% para la per-
manente, con mayor ocurrencia en los dientes adyacentes a la hendidura (136). Lue-
go se reportaron resultados similares en un estudio transversal de casos y controles,
en el cual se determind, ademas de la mayor presencia de DDE en quienes padecian
LPH, que el defecto mas frecuente fue la hipoplasia, seguido de las ODE (137). Poste-
riormente, en una revision sistematica y de metaanalisis (2022), donde se evaluo la
relacion entre las hendiduras orofaciales y las anormalidades dentales, se concluyo
que se presentaron asociaciones mas significativas cuando habia LPH bilateral aso-
ciado a cuando la presentacion era aislada (138).




Infecciones

Evidencia informada en la literatura de la relacion infeccion
en zonas de odontogénesis-DDE

Infecciones periapicales de los dientes temporales

Debido a la vecindad entre las raices de los
dientes temporales y sus sucesores permanen-
tes, estas deberian ser consideradas unidades
interdependientes. Las infecciones que afecten
el periapice de un diente temporal aumentan la
probabilidad de DDE en los dientes permanentes
sucesores (139), (140), (141).

Hay estudios que muestran la relacion entre DDE de dientes permanentes sucesores
de dientes temporales con infecciones periapicales. Uno de ellos fue de casos, en el
cual el tipo de defecto mas frecuente fue la hipoplasia (141); el otro fue longitudinal
de cohorte prospectivo, en el que se duplicaron los defectos, en relacion con el gru-
po control (142). Otros estudios no relacionan directamente los DDE en permanentes
sucesores con infecciones periapicales de los dientes temporales, pero si lo hacen
con caries dental. Es el caso de uno prospectivo de casos y controles, en el que se
encontré mayor prevalencia de hipoplasias con extension menor a 1/3 en el grupo
de caries de infancia temprana (143). Otro de tipo longitudinal mostré que, entre mas
severa fue la caries en dientes temporales, mas DDE se presentaron en los premo-
lares maxilares, y que las ODE fueron las mas frecuentes. Ademas, concluyeron que
entre mas temprana era la afectacion por la caries, mayor era el riesgo de desarrollar
los defectos (144). Tambien hay reporte de que no en todos los casos de infecciones
periapicales de los dientes temporales se generan DDE en los sucedaneos. Un estu-
dio mostro que, a pesar de la afectacion en los molares temporales, los premolares
no desarrollaron defectos, lo que se atribuyo a que las coronas de los dientes ya ha-
bian completado la mineralizacion, y no a una resistencia de los dientes sucedaneos
a las infecciones periapicales de los dientes temporales (145).

Infecciones de los maxilares

Un reporte de caso de una nina mostro que dos anos y medio después de una in-
feccion en el germen del primer molar primario, el cual se expuso a los siete dias del
nacimiento, presento hipoplasia de los dientes temporales y los permanentes de la
zona afectada. Esto se atribuyo, probablemente, a la osteitis generada por el cuadro
infeccioso (146).




Factores socioeconomicos y demogrdficos

La informacion de los factores socioeconomicos
y demograficos y su relacion con la presencia
de los DDE es heterogénea. En cuanto a factores de
la madre, hay estudios que relacionan la juventud
materna como factor de riesgo (101), (148), mientras
que otros lo hacen con la edad avanzada (119). Para
otros factores, un estudio transversal mostro que los
mas frecuentemente relacionados con la inciden-
cia de DDE fueron: no tener aseguramiento social,
pertenecer a una familia pobre o ser vulnerable
socioeconomicamente (147). EL parto multiple (148),
asicomo elnumero elevado de embarazos, tambien
se harelacionado con mayor presencia de DDE (149).

Para el caso especifico de la MIH, una investigacion
de casos y controles puntualizé que los factores
sociales no tenian una asociacion fuerte (67). Pero
factores como la exposicion solar y la alimentacion
si fueron sugeridos en un estudio que exploro la
prevalencia de esta condiciony encontro diferencias
significativas entre regiones de Japon (150). Asimismo,
los factores sociodemograficos y socioecondmicos
han sido explorados para las obl. Un estudio consi-
dero que una mejor posicion socioeconomica es un
factor protector para fluorosis, por la posibilidad de
comprar agua de recipientes y botellas en las que



hay mayor control del contenido de fluor, que tomarla
directamente de fuentes naturales y de grifos (151).

Factores ambientales

Dentro de los factores ambientales, se encuentran
los contaminantes organicos, compuestos quimicos
que persisten por largo tiempo en el ambiente, se
bioacumulan en el cuerpo humano y determinan
consecuencias adversas, dentro de las cuales estan
los DDE. Muchas de estas sustancias son: lipoafines,
semivolatiles y resistentes a los procesos de degra-
dacion (152). A continuacion, se hace un resumen de
los contaminantes ambientales mas relacionados
con DDE.

Fluoruros

Contrario a lo que sucede con las ODE, la etiologia
de las oDl (fluorosis) hasta ahora parece mas clara
(153). Se atribuye a la absorcion sistemica de fluor
(F) durante el desarrollo dental, lo que generaen el
esmalte un aumento en la porosidad de la superficie
y de la subsuperficie, producto de una hipomine-
ralizacion cuya extension y severidad aumenta con
la exposicion incrementada alion F. En el humano,
los efectos del F- sobre la amelogénesis son acu-
mulativos. En ningun compartimento del cuerpo hay
un Mmecanismo para mantener su homeostasis; por
tanto, los niveles de este elemento en sangre son



ampliamente dependientes de la ingesta diaria; un
efecto dosis-respuesta es lo esperado (154).

Varias fuentes pueden contribuir a la cantidad de F-
ingerido; dentro de ellas, elagua es la fuente natural
mas comun, asi como las bebidas y las comidas
preparadas con insumos provenientes de areas
donde la suplencia de F es elevada (154). Dentro de
las bebidas, son de relevancia las leches de formula
preparadas con agua fluorada, las cuales pueden
tener concentraciones de F- muy superiores a las
de la leche materna; en esta, el contenido es bajo,
asila madre ingiera F- de manera excesiva (155). Las
bebidas con sabor a frutas, gaseosas y agua mineral
también pueden contener significantes cantidades
de F (0.7-0.9 mg/L) (156), (157).

Las hojas de las plantas de té tienen una concen-
tracion de fluor que va entre 3.2-400 mg/L, y sus
infusiones pueden contener hasta el 8.6% mg/L;
esto depende del tiempo de infusion y la cantidad
y variedad de te. Un valor promedio de las marcas
mas comunmente consumidas esta alrededor del
1.5% mgF/L cuando las preparaciones utilizan agua
destilada. La ingesta excesiva de té negro, especial-
mente en regiones con alto nivel de fluor, incremen-
ta el riesgo de oDI (158); un té helado puede tener
una concentracion de F- de 0.5 a 4 mg/L (159). Los



consumos de las bebidas herbales y de té se suman
a otras fuentes de fluor y generan obi (160), (161).

En cuanto a las comidas, el pescado es fuente im-
portante de F: han sido reportadas concentraciones
entre 21y 761 mg/kg. Todo parece indicar que la
cantidad de F presente en el pescado esta directa-
mente relacionada con la severidad de la fluorosis
de quienes lo consumen (162).

Otras fuentes que favorecen la absorcion de F- pro-
vienen de métodos implementados en elambito co-
munitario para la prevenciony el control de la caries
dental, como la fluorizacion delagua, la lechey la sal,
asi como suplementos de fluor en gotas y tabletas
(163), (164). También se incluyen los métodos de au-
toaplicacion de fluoruros para prevencion y control
de la caries, como los enjuagues, y principalmente
las pastas dentales —estas, en especial, cuando se
usan en cantidades inadecuadas y sin supervision,
principalmente en ninos muy jovenes— (165), (166).
Cubrir la cabeza del cepillo de un nino constituye
la aplicacion de aproximadamente 0.5-1.0 g de
crema dentaly para un cepillo de cabeza estandar,
aproximadamente 1-1.5 g. Por tanto, ninos que se
cepillan dos veces al dia pueden estar en contacto
con suficiente F- para constituir un riesgo de fluoro-
sis dental, particularmente cuando utilizan cremas



dentales que contienen altos niveles de F. Ahora
bien, es importante considerar que, en promedio,
los ninos Mas jovenes tragan aproximadamente la
mitad de la pasta dental y los de cinco a seis anos
tragan en promedio un cuarto de ella (166).

De lo anterior es facil deducir que varias fuentes,
naturalesy artificiales, contribuyen a la cantidad de
F-ingerido, que puede ser absorbido, lo que incre-
menta el potencial para desarrollar obi. Sin embargo,
se debe tener en cuenta que el F- que se ingiere no
corresponde al F-que se absorbe. La proporcion
o tasa de absorcion esta determinada por el llenado
gastrico, que modifica el valor de pH; cuando este
es menor (estomago vacio), la probabilidad de ab-
sorcion del fluor aumenta, mientras que comidas 'y
bebidas ricas en calcio pueden reducir la absorcion
del 90% al 60% (167), (168). En el caso de las pastas
dentales, la cantidad de F-que se absorbe depende
de si estas tienen calcio en el abrasivo; en tal caso,
solo parte del F~ es biodisponible (169), (170). Otro
factor para considerar en la absorcion es el metabo-
lismo individual, puesto que la excrecion del fluoruro
absorbido ocurre casi exclusivamente en los rinones
y el proceso esta relacionado con el pH urinario. Por
consiguiente, el riesgo de fluorosis incrementa por
factores como dietas altas en proteinas, residencia



en latitudes altas y algunos desoérdenes respiratorios
(169). La malnutricion también se ha relacionado con el
favorecimiento de la absorcion de este elemento (171).

Alteraciones en los genes expresados durante la
amelogenesis tambien parecen incrementar el
riesgo de fluorosis dental. En un estudio en micos
se concluye que polimorfismos en Ambn, Col14a1,
and Mmp20 estan asociados con susceptibilidad a
fluorosis dental (172).

Otros contaminantes ambientales relacionados
con DDE

Ademas del fluor, existe otro tipo de contaminan-
tes ambientales que han sido relacionados con la
presencia de defectos del esmalte tipo ODE e hipo-
plasias (tabla 2.9).



Tabla 2.9. Otros contaminantes ambientales asociados con DDE

Contaminante ambiental

Evidencia informada en la literatura de la relacion contaminantes ambientales-DDE

Bifenilos policlorados (pcBs, del
ingles polychlorinated bipheny!s)
Se usan para la fabricacion de
plasticos y materiales odontolégi-
cos (sellantes y adhesivos), entre
otros. Uno de ellos es el bisfenol
A, un disruptor quimico endocrino
que se sospecha, por estudios en
animales, podria causar DDE (173).
Aun no se ha dilucidado el meca-
nismo por el cual afecta la ame-
logenesis; se sigue estudiando en
ratas (174).

Experimentos en ratas macho mostraron que los disruptores quimicos endocrinos son capaces de
estimular la proliferacion de los ameloblastos al actuar sobre los receptores de estrogenos, lo que
pone en evidencia una via de senalizacion de estos en la formacion y mineralizacion del esmalte
(175). Una investigacion en ratas sugiere que la exposicion al bisfenol A debilita el esmalte y lo hace
mas propenso a defectos de mineralizacion como en la MIH, e incluso predispone a obi (fluorosis
dentales) (176). Los efectos seran mayores en la medida en que se supera la dosis maxima tolera-
ble, y si la exposicion se da en la etapa fetal y prenatal (177).

Dos estudios evaluaron la presencia de DDE en ninos y adolescentes expuestos por largo tiempo
en regiones contaminadas con PCBS, en las etapas prenatal y posnatal, y encontraron que la pre-
valencia de DDE, tipo ode e hipoplasia, fue significativamente mas alta en denticion permanente
en los expuestos que en los que no expuestos; también fue mayor la severidad. La relacion para
dientes temporales fue inconclusa (178), (179). En el ultimo estudio se permitid establecer relacion
dosis-respuesta de las concentraciones de PCB con la presencia DDE.

Dioxinas

Son compuestos quimicos que
son contaminantes ambientales
persistentes, formados durante la
produccion de algunos compues-
tos organicos clorados, incluidos
algunos herbicidas. Mas del 90%
de la exposicion humana se pro-
duce por medio del consumo de
alimentos (carnes, lacteos, pesca-
dos y mariscos) (180).

A dosis bajas, parece que las dioxinas no tienen mucha importancia en la generacioén de DDE, pero
si cuando la exposicion es intensa, y mas si actua sinergicamente con otros toxicos (181). Un estudio
mostro que exposiciones ambientales a dioxinas, como las sucedidas después del accidente en
Seveso, aumento la presencia de DDE en el 16% en quienes, para entonces, eran menores de cin-
co anos, en comparacion con aquellos que no estuvieron expuestos (182). Otro estudio transversal
realizado en Vietham mostro que la prevalencia de oDE ubicadas en dientes anteriores fue 2.2 mas
alta en regiones contaminadas con dioxinas (183). La exposicion a dioxinas ambientales a traves de
la leche materna también ha sido estudiada en animales, y se sugiere que alteraria la mineraliza-
cion del esmalte (184). Un estudio previo, en areas contaminadas con dioxinas, ya habia mostrado
que, si la lactancia se extendia por encima de ocho meses, incrementaba el riesgo de defectos en
la mineralizacion en el primer molar permanente en ninos sanos (103).

[rradiacion con radionucleotidos

Como con todos los contaminan-
tes ambientales, parece que hay
un efecto dosis-respuesta.

La prevalencia de DDE se interrelaciona con el nivel de contaminacion radioactiva del suelo y con la
edad en la que las personas se expusieron. Un estudio de casos y controles, varios anos despueés
del accidente de la planta nuclear de Chernobil, asi lo demostro. Las patologias mas severas se
dieron en ninos irradiados prenatalmente (185).




Mecanismos patogénicos, celulares

y moleculares de los DDE

Los mecanismos celulares y moleculares por los
que se generan los DDE aun no estan deltodo claros.
Con la intencion de aportar al tema, en una revision
panoramica (2022) se hizo una agrupacion de facto-
res etiologicos adquiridos con base en potenciales
mecanismos comunes: 1) DDE por desordenes en
el metabolismo fosfocalcico o hipocalcemia; 2) DDE
por afectaciones en la suplencia sanguinea (por
virus y trauma local como LPH); 3) DDE por efectos
de xenobidticos, (toxicos ambientales, quimicos y
medicamentos); 4) DDE por hipoxia (acidosis y niveles
de oxigeno anormal), y 5) DDE por infecciones que
afectan la respuesta inflamatoria inmune. Luego, a
partir de estas agrupaciones y analisis de sus inte-
racciones, los autores propusieron, para las altera-
ciones generales y para las locales, dos hipotesis
de los mecanismos. La primera es la hipotesis via
de equilibrio del calcio, y la segunda es la hipotesis
via ARNT (del inglés Aryl Hydrocarbon Receptor Nu-
clear Translocator), o la via del traslocador nuclear
del receptor de hidrocarburos arilo, la cual incluye:
respuesta a la hipoxia, respuesta a los xenobiodticos
y respuesta inmunitaria (64). A continuacion, se re-
sumen las dos hipotesis.



Hipotesis via de equilibrio del calcio

La via de equilibrio del metabolismo del calcio se
afecta por un suministro inadecuado de fosfato de
calcio, lo que altera su depdosito (186), y la deficien-
cia de calcio que puede afectar la funcion celular
epitelial y el proceso de mineralizacion (187). Son
muchos los cambios que se dan desde el liquido
intersticial con el medio sanguineo, que involucran
la llegada masiva de iones de calcio y fosfato. Los
mecanismos que alteran la homeostasis del calcio
podrian alterar también la formacion del esmalte, ya
que los ameloblastos no obtendrian los nutrientes
requeridos para secretar la matriz (92). A la disrupcion
en la nutricion celular se sumaria la de la suplencia
sanguinea, lo que incidiria en la amelogenesis, in-
cluso en casos de DDE por trauma local (64).

Globalmente, la homeostasis del fosfato y el calcio
esta relacionada con los niveles de calcitriol (forma
hormonalmente activa de vitamina D), de paratohor-
mona (PTH)y de calcitonina. En este sentido, tendrian
impacto en el desarrollo del esmalte las patologias
que afectan eltracto digestivo, elhuesoy los rinones,
las cuales son responsables del almacenamiento
del calcio, y el desbalance en las hormonas que
controlan la calcemia y la fosfatemia, o patologias
responsables de la regulacion hormonal (paratiroi-
deay tiroidea) (188).



Hipotesis via translocador nuclear del receptor
de aril hidrocarburos (ARNT)

El factor de transcripcion receptor para aril hidro-
carburos, AhR (del inglés Protein Aryl Hidrocarbon
Receptor), esta involucrado en la respuesta de los
contaminantes ambientales (152). Su funcion es re-
gular la expresion de enzimas metabolizadoras de
xenobiodticos involucradas en la desintoxicacion, uti-
lizando eltranslocador nuclear del receptor de ARNT.
Las condiciones de hipoxia llevan a reprogramar la
via celular a través de la proteina factor inducible
por hipoxia (HIF, del inglés Hipoxia-Inducible Factor)
(189), que tambien requiere ARNT. Aunque esas etio-
logias son diferentes, los mecanismos moleculares
parece que convergen, ya que las dos utilizan ARNT.
A nivel celular, esto podria resultar en disturbios de
la actividad ameloblastica (190), lo que conduciria
a desordenes en la matriz proteica. La respuesta
normal a los xenobidticos puede alterarse por hi-
poxia fisiologica, asi que la respuesta xenobidtica y
la respuesta por hipoxia se intersecan (191). La im-
portancia del papel de la ARNT en las vias de sena-
lizacion AhR y HIF establecen una base significativa
para una posible perturbacion entre estas dos vias.
El receptor AhR se expresa en la mayoria de tipos
de celulas inmunes, lo que reflegja la importancia de
este en los procesos inmunologicos (192). Ademas,



se ha reportado que las vias de senalizacion AhR
influencian algunos genes responsables de mediar
la inflamacion y otras respuestas inmunitarias, por
lo que se deberia explorar su participacion en la via
ARNT (64).

No sobra recordar que la hipotesis de respuesta
inmune se plantea en virtud de que, en los primeros
anos de vida, cuando aun esta activa la odontoge-
nesis, son frecuentes las condiciones inflamato-
rias e infecciosas, las cuales podrian influenciar la
amelogénesis una vez que los genes responsables
(interleucinas, factor de crecimiento betay el factor
de necrosis tumoral) pueden regular la funcion de
los ameloblastos y de los odontoblastos (193), (194).
Los agentes fisicos o quimicos pueden degenerar
el epitelioy hacer que el esmalte dental sufra la ac-
cion de mediadores inflamatorios como el factor de
crecimiento transformante beta, que es una proteina
relacionada con la proliferacion y diferenciacion de
la mayoria de las células y también actua inhibiendo
elcrecimiento de células epiteliales de cultivo (195).
Por ejemplo, altos niveles de esta proteina se han
asociado con asma, una enfermedad comunmente
vinculada con MiH.

Cabe anotar que factores sistémicos y factores lo-
cales generadores de los DDE pueden combinarse;



estos son acumulativos y dosis-dependientes. Por
tanto, cuando hay desequilibrios, el organismo trata
de adaptarse por diferentes vias; cuando se supera
elumbral, se presentan las alteraciones (64). Clara-
mente, esto va a estar influenciado por la respuesta
del huésped e incluso, como han sugerido algunos
autores, se trata de un control epigenético (196).

Los mecanismos celularesy moleculares mediante
los cuales se producen los DDE en humanos no se
han dilucidado por completo. Se esperan avances de
estudios que utilizan modelos animales y tecnicas
de biologia molecular para aclarar los mecanismos
fisiopatologicos de los DDE. La combinacion de la
protedomica, la gendmica, la transcriptomicay la me-
tabolomica sera clave para un mejor entendimiento
de los mecanismos subyacentes de los DDE (197).

Varios modelos in vitro e in vivo, asi como en ani-
males, han permitido proponer hipotesis de los
mecanismos fisiopatologicos que generan los DDE.
Su comprension y entendimiento son relevantes
para orientar acciones de prevencion y tratamiento.
Asimismo, se favorece la interaccion con las familias
y los miembros del equipo de salud para realizar un
trabajo conjunto, ya que algunos de los DDE pueden
ser senal de patologias generales, y la modificacion
de algunos factores de riesgo comun podria limitar



los efectos adversos. A continuacion, se presentan
hipotesis de los mecanismos patogenicos por tipo
de DDE.

Opacidades demarcadas

Para las ODE se afirma que la disrupcion en la amelo-
genesis probablemente ocurre en la fase de madu-
racion temprana o incluso en la fase secretoria tardia
(198). Los avances en los mecanismos patogenicos
de las ODE siguen siendo un reto; aun no se conocen
a pesar de cien anos de investigacion. La mayoria de
los estudios al respecto se han hecho para la MiH,
una condicion que, por su asimetria y morfologia
de los defectos, ha debilitado la relacion causal con
factores sistémicos. Esto ha llevado a plantear un
patomecanismo local. Por medio de investigaciones
bioquimicas y protedmicas, se hipotetiza que mas
que una lesion en los ameloblastos, la falla se da a
nivel extracelular. Se sugiere que hay una exposicion
localizada de esmalte inmaduro a la albumina sérica,
proveniente de una fuga vascular o hemorragica,
mecanismo denominado mineralizacion envenenada.
Esto podria explicar la presencia de opacidades
con limites diferentes. La albumina, al igual que la
amelogenina, se unen firmemente a los cristales de
esmalte bloqueando elacceso a los iones de calcio
y de fosfato a la superficie en crecimiento. Como la



albumina es resistente a la kalicreina-4 (proteasa
fundamental involucrada en el endurecimiento del
esmalte), puede permanecer adherida a los cristales
de esmalte; mientras tanto la amelogenina se de-
grada (199). Este mecanismo fisiopatologico invoca
un nuevo tipo de conexion con las enfermedades
infantiles, las cuales han estado relacionadas con
las ODE (200).

En cuanto a la ubicacion de las ODE e incluso de las
hipoplasias, algunos estudios han hipotetizado que
es mayor en areas donde el esmalte es mas grueso,
por ejemplo, en dientes anteriores, en el tercio medio
de la superficie vestibular. Lo anterior se atribuye a
que en esas zonas hay mas demanda metabolica de
los ameloblastos para que secreten rapidamente, lo
que las hace mas vulnerables a cualquier alteracion.
En consecuencia, ademas deltiempo de exposicion,
las alteraciones metabdlicas severas pueden afec-
tar a todos los dientes, mientras que las moderadas
solo a algunos, 0 a grupos de dientes 0 a areas es-
pecificas. Algunos de los ameloblastos pueden
recuperarse del agente agresor, pero no quedan
funcionando plenamente (201).

Opacidades difusas
En cuanto a los mecanismos patogenicos, se cree que
las obI corresponden a efectos sobre la eliminacion



selectiva de proteinas o sobre elinflujo de minerales
cuando el F se encuentra en altas concentracio-
nes y de forma sostenida (202). La mineralizacion
es altamente sensible a los iones de fluor libres,
promoviendo hidrolisis de precursores acidos para
la formacion de apatitas, lo que deriva en precipi-
tacion de cristales de apatita fluorada. Resultados
de algunas investigaciones afirman que dentro del
rango en el que el fluor causa obDI en humanos no
parece afectar ni la produccion ni la secrecion de las
proteinas y las proteasas de la matriz del esmalte;
lo mas probable es que interfiera, indirectamente,
con las actividades de la proteasa al disminuir la
concentracion libre de Ca (2) en el medio minera-
lizante. Esto es consistente con observaciones in
situ en las que 1) las divisiones enzimaticas de las
amelogeninas se dan a velocidades lentas, en la
fase secretora, si hay transporte limitado de calcio,
y 2) en condiciones de normalidad la degradacion
de laamelogenina parece acelerarse en las etapas de
transicion y maduracion temprana con el aumento
del transporte de calcio (203).

Una revision del 2017 relacionada con la patogénesis
de la fluorosis sostiene que el F~ afecta la cinética
de la biomineralizacion, disminuye la velocidad de
la hidrolisis de las proteinas e interrumpe el proceso



de eliminacion de la matriz proteica generando mi-
neralizacion incompleta de los cristales de esmalte,
lo que resulta en un esmalte poroso (204).

La mayoria de estudios para las obl estan centrados
en la fase de biomineralizacion; sin embargo, no hay
que perder de vista que en modelos celulares y de
animales se ha establecido que, cuando el F circula
en concentraciones excesivas, si hay impacto en el
estado de secrecion de la matriz (205), (206), (207), (208).

El papel del pH en la generacion de las oDI

Partiendo de que la amelogénesis es un proceso
altamente complejo y dependiente de una estricta
regulacion del pH, desde la base de una hipotesis
acida se han hecho aproximaciones para aportar al
entendimiento de la patogenesis de las obl. Al res-
pecto, se han revisado los procesos de transporte
de electrolitos asociados con la homeostasis del pH,
en particular los cambios en los transportadores de
iones durante la amelogéenesis. Hay dos metodos
principales por los cuales el F~ acelera la formacion
de los cristales. El primero tiene que ver con la induc-
cion de liberacion de protones, que baja el pH del
microambiente celulary estimula la sobrerregulacion
de los transportadores de iones, que atenua futuras
disminuciones del pH. El segundo se relaciona con
una via de senalizacion desconocida que provoca



cambios en la transcripcion de los transportadores de
ionesy aumenta la expresion de los transportadores
de bicarbonatos, lo que resulta en liberacion de una
gran cantidad de bicarbonato que puede neutralizar
el pHy favorecer un microambiente para la nuclea-
cion del cristal. La disminucion del pH estimula la
difusion del F- en el citoplasma de los ameloblastos
en favor del gradiente de concentracion, y la reten-
cion de F- provoca cambios patologicos incluidos
el estrés oxidativo y del reticulo endoplasmico. Al
no mantenerse la capacidad amortiguadora de los
ameloblastos, porque el F- presente es excesivo, se
produce una mineralizacion anormal que genera ODI
(fluorosis dental) (209).

Hipoplasias

Las hipoplasias ocurren por alteraciones durante el
estado de secrecion de la matriz del esmalte (210).
Son indicadores de estresores o factores sistémicos
nutricionales, infecciosos y traumaticos, entre otros
(211), (124). Clinicamente pueden tener formas de
lineas, de fosas o extensas areas de ausencia de
tejido (212). La posicion de los defectos puede dar
informacion valiosa de la edad en la que ocurrieron
(210); sin embargo, esto es mas facil para las hipo-
plasias lineales que para las que tienen otras formas;
descripciones mas detalladas al respecto pueden



consultarse en una revision realizada por Nikita (213).
En cuanto a los mecanismos patogenicos de las
hipoplasias, no se encuentran descripciones detalla-
das, a menos que estén asociadas a enfermedades
geneticas o hereditarias. Globalmente se sabe que
las alteraciones se dan en las proteinas secretoras
de la matriz, lo que ocasiona un corto retraso en el
ritmo de crecimiento o una detencion momentanea
de un grupo de ameloblastos, hasta la muerte de
un conjunto celular, con la subsiguiente finalizacion
del estado de secrecion de la matriz.

Estructura, propiedades fisicas, propiedades
mecanicas y composicion quimica del esmalte
sano y del esmalte con DDE

Esmalte sano

Caracteristicas estructurales

La organizacion tridimensional y las propiedades
fisicas del esmalte resultan de un ordenamiento
directo de los cristales, que son carbonoapatitas
fuertemente empaquetadas que miden de 60 a 70
nm en anchuray de 25 a 30 nm en espesor. Las uni-
dades organizacionales fundamentales delesmalte
son las varillasy el esmalte intervarillar. La varilla fue
inicialmente descrita en cortes transversales como
hexagonaly similar a un prisma, por lo que se llamo



prisma del esmalte; sin embargo, estas no tienen una
geometria regular y, por tanto, no son prismaticas.
Aunqgue la unidad de fosfato de calcio tiene una
simetria hexagonal en el esmalte en maduracion,
no lucen asi en el esmalte maduro; mas bien son
irreqgulares debido a que se presionan una contra
la otra durante la parte final de su crecimiento (2).

La varilla tiene forma similar a un cilindro y esta
compuesta de cristales con gjes largos que corren,
la mayor parte, en direccion a su gje longitudinal.
Algunos investigadores consideran que la longitud
de unos cristales puede ocupar el espesor totalde la
capa de esmalte. Laregion intervarillar tiene cristales
orientados en direccion diferente a los de la varilla
y esta diferencia es significativa, aproximadamente
374 partes de su circunferencia. El limite entre el
esmalte varillar e intervarillar es delimitado por un
estrecho espacio que contiene material organico
conocido como vaina de la varilla, la cual es visua-
lizada mas claramente en esmaltes maduros. A lo
largo de una pequena porcion de la circunferencia
de la varilla, los cristales confluyen con el esmalte
intervarillar y en esta region no hay espacio entre
ellos. Las varillas tienden a mantenerse en grupos
arreglados circunferencialmente alrededor del eje
axial del diente. En general, corren en direccion



perpendicular a la superficie de la dentina, con una
leve inclinacion hacia las cuspides. Cerca de los
vertices de estas corren mas verticalmente, y en
cervical, de manera horizontal. Un arreglo complejo
que aparece sobre las cuspides, producto de varillas
retorcidas o trenzadas, arregladas radialmente en
planos horizontales, dentro de los que ondulan atras
y adelante, se llama esmalte nudoso (2).

La estructura del esmalte es complejizada por dos
patrones. En el primero, cada varilla cuando corre
hacia la superficie sigue un curso irregular curvandose
ala derechay a la izquierda en un plano transversal
deldiente (excepto en el esmalte cervicaldonde las
varillas tienen un curso recto), y arriba y abajo en
el plano vertical. En el segundo, aproximadamente
en los 2/3 internos de la capa del esmalte, grupos
adyacentes de varillas se entrelazan y localmente se
orientan de forma diferente, pero con una direccion
similar. Los cambios en la direccion entre grupos
adyacentes de varillas originan un fenomeno tipi-
Co, y son las bandas de Hunter y Schreger, que se
observan en cortes longitudinales a traves de luz
reflejada. Aparecen como zonas alternantes claras
y Ooscuras que pueden reversarse por alteracion en
la direccion de la iluminacion incidente (2).



Un elemento estructural de gran importancia en el
esmalte son las estrias de Retzius, generalmente
identificadas en cortes de tejido calcificado, pero
tambiéen en esmalte en formacion. En cortes lon-
gitudinales se ven como una serie de lineas que
se extienden de la union dentinoesmaltica hacia la
superficie dental, y en cortes transversales aparecen
como anillos concéntricos. Aunque han sido atribuidas
al ritmo semanal de la produccion de esmalte, que
resulta en alteracion de la estructura de la varilla,
la base de su formacion aun no es clara. Se sugiere
que reflejan crecimiento aposicional de la capa de
esmalte. En la medida en que la corona crece, nue-
vas cohortes de células se adicionan cervicalmente
para compensar elincremento deltamano, y cuando
la capa del esmalte crece en espesor, asumen una
posicion mas coronal. Segun algunos investigadores,
la demarcacion entre el esmalte producido por esas
cohortes puede aparecer como lineas de Retzius.
Se asume que la linea neonatal, que aparentemente
refleja los grandes cambios fisioldgicos que ocurren
alnacimiento, es una estria de Retzius pronunciada.
Lineas incrementales acentuadas tambiéen pueden
producirse por factores sistemicos. Otros marcadores
que aparentemente reflejan la tasa de formacion
de esmalte —que se cree que en el humano es de
aproximadamente 4 mm por dia— son las estriaciones



transversales, que se observan en cortes de esmalte
como bandas periddicas (2).

Otras estructuras del esmalte son: los penachos, que
pueden ser ligados a fallas geoldgicas y aparecen
como ramas que contienen mayor cantidad de pro-
teinas que el resto del esmalte, y las lamelas, que
se extienden a profundidades variables y consisten
en defectos lineales orientados longitudinalmente
en los cuales se ha atrapado material organico del
organo delesmalte o deltejido conectivo que rodea
eldiente en desarrollo. Este contenido la diferencia
de las grietas del esmalte. En la superficie del es-
malte, se hacen evidentes lamelas o grietas que
aparecen como lineas dentadas en varias regiones de
la superficie dental, junto con las periquimatas, que
corren en lineas horizontales circunferencialmente a
traves de la coronay corresponden a la proyeccion
de las estrias de Retzius en la superficie. En dientes
no erupcionados, la superficie del esmalte tiene una
capa sin estructuras (esmalte final) que rapidamente
se pierde por abrasion, atricion y erosion cuando el
diente erupciona (2).

Propiedades fisicas y quimicas

Las propiedades fisicas y quimicas del esmalte se
relacionan directamente con su grado de minerali-
zacion. El alto contenido y densidad mineral, junto



con lacompleja estructura organizacional, le confiere
al tejido, por un lado, alta dureza, caracteristica que
también lo hace fragil, por lo requiere una capa sub-
yacente de dentina resiliente para mantener su inte-
gridad;y, por otro lado, alta resistencia a las fuerzas
mecanicas aplicadas durante la funcion. Cuando el
diente erupciona en boca el esmalte esta comple-
tamente mineralizado. En peso, consta del 95% de
mineral y el 5% de agua y matriz, y en volumen, el
86% de mineral, el 2% de material organicoy el 12%
de agua (214). El color del esmalte varia del amarillo
claro al blanco-grisoso. El espesor en cuspides y
bordes incisales es de aproximadamente 2.5 mm
y a nivel cervical hay un borde muy delgado. Esta
variacion influye en el color del esmalte debido a
que la dentina amarilla subyacente es vista a traves
de las regiones mas delgadas. Con el aumento de
la edad, el esmalte se vuelve mas oscuro probable-
mente porque la capa de la dentina subyacente es
mas gruesa (214).

El esmalte dental es un tejido acelular; los cristales
de los que esta compuesto se asemejan a los de
la hidroxiapatita (Ca, (PO,)(OH),), pero se pueden
dar inclusiones de carbonato, sodio, fluor, estron-
cio, magnesio, plomo y otros iones, por lo que se
trata de una forma impura. Es asi que, mientras la



hidroxiapatita (HA) tiene una dureza Knoop de 430, la
delesmalte es de 370; este valor, ademas de medir
la dureza, refleja el estrecho empaquetamiento de
los cristales (214). La densidad de la HA también es
mayor. 3.16 g/cm3contra la del esmalte, 2.95 g/
cms3; igual sucede con el indice de refraccion: para
la HA es 1.64 y para el esmalte es 1.631+/-0.007
(215); esto probablemente se explique porque los
cristales estan rodeados de agua, la cual tiene un
indice de refraccion de 1.33. Cuando el esmalte se
deshidrata —puede ser por excesivo secado—, el
indice disminuye porque el agua se reemplaza por
aire, el cual tiene un indice de refraccion menor
de 1.0, lo que hace que el esmalte se torne menos
traslucido (216).

El esmalte es un solido microporoso; cada cristal
es separado de sus vecinos por diminutos espacios
intercristalinos, los cuales son abundantes a lo largo
de la interfase esmalte varillar e intervarillar. Esos
espacios, también llamados poros, forman una fina
red de difusion donde circulan elaguay el material
organico del esmalte. La mayor cantidad de poros
se encuentra en la parte mas externa del esmalte,
debido a la periquimata y las numerosas fositas de-
jadas por los procesos de Tomes cuando terminan
su fase secretora. Los poros disminuyen con la edad,



por lo que el esmalte se vuelve menos permeabley
mas resistente a la desmineralizacion. Pero cuando
se producen desmineralizaciones, como en el caso
de la caries dental, o hipomineralizaciones, como
sucede con las oDE y las oD, la porosidad aumenta,
lo que hace que el esmalte afectado se torne opaco
(menos traslucido) (214).

Esmalte afectado por bDE

En el esmalte afectado por DDE se alteran las pro-
piedades micromecanicas, fisicas y la composicion
quimica deltgjido. La presencia de mayor contenido
de proteinas e hipomineralizacion disminuye la dureza
y la resistencia a la fractura (217), y a la desmine-
ralizacion (218). Por tanto, las fracturas se pueden
dar por fuerzas masticatorias o parafuncionales, y
el desarrollo de las lesiones de caries dentales y
por erosion dental pueden evolucionar mas rapido.
Dichas alteraciones también influyen en la forma en
que el tejido se comporta frente a la adhesion en
los procesos restaurativos, entre otros.

A continuacion, se presenta una sintesis de las ca-
racteristicas estructurales, las propiedades fisicas
y las propiedades quimicas del esmalte por tipo de
defecto.



Opacidades demarcadas

Una revision sistematica en el 2017 tuvo como ob-
jetivo evaluar caracteristicas de microestructura,
densidad mineral, propiedades mecanicas y com-
posicion quimica del esmalte humano afectado por
la MIH frente a las caracteristicas de esmalte sano.
Los resultados mostraron que el esmalte afectado
presentaba: disminucion en la cantidad y la calidad
mineral (reduccion del contenido de calcioy fosfato);
reduccion de la durezay del modulo de elasticidad,
incluso en el esmalte que bordeaba la lesion, el
cual parecia clinicamente sano; e incremento en
la porosidad y en las concentraciones de carbon/
carbonato y proteinas. Sin embargo, los resultados
fueron ambiguos con respecto a la extension de la
lesion en el espesor del esmalte, la relacion Ca/P
y la asociacion entre la apariencia clinica y la gra-
vedad del defecto. Es decir, son comprensibles los
cambios relacionados con el esmalte afectado por
MIH, pero la asociacion de estos cambios con la apa-
riencia clinica y las implicaciones resultantes para
el manejo clinico no estan claras. La posibilidad de
correlacionar la apariencia clinica con la severidad
del defecto y deducir conceptos clinicos, como
categorizar el riesgo, es limitada (219). Un estudio
posterior (2021) realizado para comparar las carac-
teristicas estructurales y la composicion quimica



entre la MIH y la HSPM mostro resultados similares
se presentaron algunas variaciones que no fueron
significativas (220).

A pesar de que la evidencia aun sea insuficiente,
cabe anotar que la que hay disponible muestra
relacion entre los colores de las opacidades de la
MIH Yy la susceptibilidad a la pérdida estructuraly las
complicaciones a lo largo del tiempo. Un estudio
longitudinal que analizo esta relacion mostrd que
las fracturas poseruptivas y las restauraciones ati-
picas fueron mayores en los dientes afectados por
ODE amarillas y marrones que en las blancas (221).
Un estudio previo ya habia advertido que el grado
de pigmentacion de las oDE podia ser utilizado para
determinar la severidad del defecto porque era el
reflejo de la densidad mineral (222). Sin embargo, no
hay que perder de vista que algunos afirman que
hay caracteristicas clinicas que no se correlacionan
consistentemente con todas las propiedades del
tejido (223).

En lo referente a la composicion quimica, en el es-
malte afectado por la MIH se han reportado valores
de tres a cinco veces mas de proteinas que en el
esmalte sano, y puede incrementar con elgrado de
severidad. Sin embargo, el nivel de amelogeninas
residuales es cercano al normal, lo que diferencia



este defecto de las oI (fluorosis) y la amelogénesis
imperfecta; esto ha llevado a tipificar la MIH como
un defecto de hipocalcificacion (224). Otros estu-
dios revelan concentraciones de proteinas mucho
mayores: para las oDE blancas, alrededor de ocho
veces, y para las obe amarillo-marron, de quince a
veinte veces mas. El tipo de proteinas también es
diferencial: en todos los defectos se presenta al-
bumina serica alfa-1-antitripsina y el colageno tipo
I, mientras que la antitrombina il fue detectada solo
en las obE amarillas y las ODE marrones (225). La
antitrombina 111y la alfa-1-antitripsina son proteinas
que inhiben la biosintesis o actividad de proteasas
como la KLK4 (226). Recientemente tambiéen se ha
reportado mayor presencia de fosfolipidos en el
esmalte hipomineralizado de la MiH (227).

En cuanto a la composicion quimica, la dentina de
los dientes hipomineralizados presentan mayor
contenido de carbonoy menor contenido de calcio
y de fosfato (224), (228). Y como hay aumento en la
porosidad del esmalte en el caso de las ODE y las
ODI, se supondria una via de afectacion pulpar. Sin
embargo, este hallazgo comunmente es asociado a
las oDE de mayor severidad (amarillo-marron) y even-
tualmente a las moderadas, debido a la presencia
de bacterias que activan la respuesta inflamatoria



pulpar y aumentan la inervacion y la expresion de
neuropeptidos como sustancia P, peptido relaciona-
do con la calcitonina (CRGP), neuropéptido Yy de la
neuroquinina, lo que en parte explica la sensibilidad
(229). Lo anterior conduce a que los canales de sodio
queden alterados en funcion de esta inflamacion
pulpary se limite la accion de los anestésicos locales.

Opacidades difusas

La manifestacion mas temprana de las ODI es un
incremento en la porosidad a lo largo de las estrias
de Retzius. Con la exposicion incrementada al fluor
aumenta la porosidad en toda la superficie del diente.
Esta porosidad, producto de la hipomineralizacion,
puede verse principalmente en la subsuperficie del
esmalte. En humanos, las formas mas severas de
hipomineralizacion se extienden a traves del esmalte
hasta el limite amelodentinal, en el tercio cervical,
mientras que en los dos tercios oclusales del diente
se extiende a mas de la mitad atraves delesmalte (154).
La apariencia clinica esta ligada a los cambios his-
toldégicos (230); entre mas severas sean las ODI,
mas blanco-tiza se observara el esmalte, por mayor
afectacion de la traslucidez.

Un esmalte severamente hipomineralizado, aunque
recien erupcionado, conserva su macromorfologia,
es fragil; por tanto, es susceptible a desgastes por



masticacion, desgastes por atricion (por contacto entre
dos superficies dentales) y desgastes por abrasion
(contacto entre la superficie dental con elementos
extranos al diente) (154). Entre mas severas sean la
ODI, mayor es el area subsuperficial de hipominerali-
zacion del esmalte, por lo que hay mayor posibilidad
de fracturas, asi como pigmentaciones que pueden
tomar coloraciones delamarillo al marron (230), (231).
En los dientes mas afectados, transcurrido cierto
tiempo, los cambios poseruptivos muestran aumento
en el grado de severidad de las obiI (232).

En cuanto alacomposicion quimica, un estudio mostro
que las proteinas del esmalte fluordtico presentaban
niveles significativamente mayores en peso que el
esmalte sano, pero que las composiciones de los
aminoacidos de ambos tejidos fueron similares. Los
autores concluyeron que, aunque la remocion de
las proteinas de la matriz es demorada, la mayoria
de estas estan ausentes en el tejido maduro (233). Al
respecto, un reciente analisis protedmico de dientes
afectados por fluorosis en zonas con 8 ppmde F no
mostro diferencias en comparacion con el grupo
control. Solamente péptidos de amelogeninas fueron
identificados en ambos. Adicionalmente, los hallazgos
sugirieron que la exposicion a altas concentraciones
de fluor durante la amelogénesis no afectaba la pro-
tedlisis de las proteinas del esmalte (234).



Hipoplasias

No hay mucha informacion de la microestructura, las
propiedades mecanicas y la composicion quimica
del esmalte humano afectado por hipoplasias. Sin
embargo, es comprensible que, si el espesor del
tejido es menor, tambiéen lo son sus propiedades
mecanicas. En caso de que el esmalte hipoplasico
se acompane de hipomineralizacion, las propiedades
disminuiran aun mas (235). En cuanto a la composicion
quimica, un estudio en esmalte hipoplasico de dientes
temporales, donde midieron las concentraciones de
P, Al Mg, Ca, Mn, Fe, Zn, Sr, Na, Ky F, mostré que la
concentracion de magnesio estaba aumentada (236).
Otro estudio que exploro la composicion quimica
de las hipoplasias asociadas con Al, por medio del
analisis de aminoacidos, evidencio que en el caso
de Al hipoplasica el contenido proteico es similar al
del esmalte sano, pero en las Al hipocalcificada y
en la Al hipomadura hay mayor contenido proteico
en comparacion con el esmalte sano (237), (238).
Las proteinas aumentadas corresponden a amelo-
geninas residuales (239). Un estudio realizado para
explorar la composicion quimica del esmalte en la
epidermolisis ampollosa mostro que el tejido en
la epidermoalisis del tipo juntural contenia albumina,
mientras que en la de tipo distrofico esta proteina
no se detecto (240).
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Capitulo 3

Diagndstico integral de los defectos
de desarrollo del esmalte (DDE)

Introduccion

El diagnostico no es simplemente un oficio o un
arte que se aprende y se optimiza con la experien-
cia clinica. Hay conceptos, principios, reglas, guias
y evidencia cientifica que se debe evaluar y seguir
(1). Hacerlo disminuye la variabilidad en la toma de
decisiones diagnosticas frente a un paciente con
una misma patologia; lo contrario puede llevar a
manejos y desenlaces diferentes, posiblemente
unos mejores que otros, lo cual puede no ser etico
y acarrear problemas, incluso legales.

Desde la perspectiva médica, el razonamiento
diagnostico es un proceso complejo que involucra
elementos de reconocimiento de patrones simples,
signosy sintomas patognomaonicos; consideraciones
acerca del diagnéstico diferencial; la generacion
de hipotesis acerca de la enfermedad subyacente,
asi como pruebas diagnosticas, cuyos resultados
pueden ser usados para refutar o probar la hipotesis



en favor de una alternativa diagnostica (pensamiento
hipotético-deductivo) (2). Es un proceso que debe ir
mas alla de la intuicion; debe ser analitico y reflexivo,
ir de lo general a lo particulary buscar correlaciones,
asi consuma un poco mas de tiempo (1). En ese orden
deideas, el modelo de razonamiento diagnostico, en
eltema que nos atane, mas que centrarse en el diente
para describir los signos y sintomas resultantes del
proceso patogenico, debe enfocarse en el paciente.
En este sentido, el defecto del esmalte debe ser
usado para comunicar todo el conocimiento acerca
de la etiologia, la patogénesis, el tratamiento y el
pronostico que son relevantes para un paciente con
un grupo particular de signos y sintomas.

La correcta identificacion de los DDE aporta a varias
disciplinas. Una de ellas es la antropologia, ya que el
contenido inorganico del esmalte unavez terminada
su formaciony la estabilidad post mortem, asi sea en
condiciones adversas, permiten realizar investigacio-
nes retrospectivas para establecer relaciones entre
los individuos y su entorno biopsicosocialy ambien-
tal (3), (4), (5), (B), (7). En la medicina forense permite
recuperar registros para apoyar en la identificacion
de las personas (8). En medicina podria aportar al
diagnostico de algunas condiciones o patologias en
las que se encuentran asociados algunos tipos de



DDE. Lo anterior reviste ademas importancia, porque
factores de riesgo comunes pueden ser identifica-
dos y controlados conjuntamente con los equipos
medicos para orientar acciones en la prevenciony
el control de este grupo de patologias.

En la practica clinica, son beneficios del diagnosti-
co certero de los DDE tener un punto de referencia
para monitorear el curso clinico de los defectos y
aportar a la planeacion de tratamientos razonables
que propendan al mejor pronostico a corto, mediano
y largo plazo; esto en virtud de que el diagnostico
no es independiente de la toma de decisiones te-
rapeuticas. Ademas, la sintesis de informacion de
los antecedentes, sumada a los hallazgos clinicos
para el diagnostico integral de los DDE, favorece el
afianzamiento de la relacion odontologo-paciente/
acudiente, la cual es de relevancia para favorecer
la adherencia a las recomendaciones dadas para
mitigar las consecuencias que derivan de ellos.
Sin embargo, desaciertos o fallas diagnosticas po-
nen en riesgo las utilidades mencionadas; es mas,
esas equivocaciones pueden conducir a desenlaces
irreparables. De alli la necesidad de contar con proto-
colos estandarizados para el diagnostico de los DDE
(9), (10), (11), los cuales deben estar fundamentados
en un profundo conocimiento de la etiopatogenia



y la identificacion de los sintomas y signos clinicos
de cada uno de los tipos de defectos del esmalte.

Otro punto de gran importancia en el diagnostico es la
oportunidad. Un diagnoéstico hecho a tiempo favorece
la implementacion de tratamientos costo-efectivos
y mas predecibles, lo que aumenta la longevidad y
la funcionalidad en boca de los dientes afectados
(12), (13). Esta oportunidad en el diagnostico tambien
aplica para los casos en los que, en dientes que se
desarrollan en periodos simultaneos, se predice la
presencia del mismo defecto, porque los que ya
erupcionaron lo padecen, independiente de que
sean dientes permanentes o temporales (14), (15),
(16). Debido a los diferentes estados de formacion
de ese grupo de dientes, lo esperado es un espectro
diverso de severidad; pueden ir de leves a severos.
La importancia de este gjercicio predictivo radica en
proyectar abordajes hacia futuro de estos dientes
para reducir posibles complicaciones (17), (18).

Eldiagnostico integraly acertado de los DDE requiere
la articulacion, elanalisis y la sintesis entre informacion
de la salud general del nino y de la madre, la cual
se obtiene a traves de la anamnesis e informacion
de signosy sintomas obtenidos del examen clinico.
A continuacion, se hace una propuesta para desa-
rrollar exitosamente este proceso.



Proceso diagnéstico de los DDE

Para facilitar la obtencién y el registro de la infor-
macion relevante para el diagnostico integral de los
DDE en la practica clinica cotidiana, se propone un
proceso diagnostico guiado por la estructura y la
secuencia de una historia clinica odontologica con-
vencional. De la anamnesis se consideraran datos
de la identificacion, el motivo de consulta y los an-
tecedentes psicosociales y demograficos, médicos
y odontologicos. Para el examen clinico se propone
un protocolo que favorece la deteccion y la valo-
racion de los DDE y el diagnostico diferencial entre
ellos, y con caries dental. En este sentido, también
se tendran en consideracion la distribucion de los
DDE en la denticion, los cambios poseruptivos que se
dan en los dientes afectados y el enmascaramiento
por superposicion entre ellos y con caries dental.

Es relevante anotar que el proceso diagnostico
de los DDE y el registro en la historia clinica que se
propone no consume tiempos que comprometan
la viabilidad en la practica cotidiana. La informacion
por la que se indaga en la anamnesis no es exclu-
siva para DDE; hace parte de la que comunmente
se evalua en cualquier historia clinica odontologica
y muy pocas preguntas son adicionales a las usua-
les. Un proceso similar se da para el registro de los



hallazgos clinicos, puesto que se propende a opti-
mizar el tiempo, diligenciando concomitantemente
lo concerniente a los DDE y otras patologias de los
tejidos duros de la corona del diente, como lesiones
de caries dental y lesiones no cariosas (erosiones,
atriciones, abrasiones y abfracciones).

La anamnesis

La obtenciéon de informacion relevante para el diag-
nostico de los DDE sera producto de un adecuado
manejo de habilidades comunicativas y de un inte-
rrogatorio guiado por el profundo conocimiento que
se tenga del tema, lo que se traduce en hacer pre-
guntas mas pertinentes. A continuacion, se resumen
algunos aspectos de la anamnesis en lo relacionado
con identificacion, antecedentes socioecondmicosy
antecedentes demograficos, que, de acuerdo con la
evidencia, aportan informacion para el diagnostico
de los DDE.

La literatura revisada informa prevalencia aumen-
tada de los DDE por factores socioeconomicos y
por factores demograficos como no tener asegu-
ramiento social, pertenecer a una familia pobre y
ser vulnerable socioeconomicamente (19). Para las
opacidades demarcadas (ODE), se refieren como
factores de riesgo, principalmente, antes de los seis
anos de vida: proceder de sitios donde es escasa



la exposicion solar (20), exponerse cronicamente
a dosis altas de contaminantes ambientales como
los bifenilos policlorados (PcBs, delinglés polychlo-
rinated biphenyls) (21), (22), (23), (24), la irradiacion
con radionucleodtidos (25) y las dioxinas (26), (27),
(28)1. Por anamnesis no es facil obtener informacion
confiable de exposicion cronica e incrementada por
los contaminantes ambientales mencionados. Aun
NO Se conoce con precision su efecto en humanos
ni cual es la dosis que genera alerta para los DDE;
solo se sabe que son dosis-dependientes. Con
avances de investigaciones al respecto, en un futuro
se esperaria determinar cuales son estas dosis. No
obstante, aparece en la ficha de antecedentes, en
caso de que el paciente hubiera vivido en una zona
en la cual se hubiera documentado exposicion por
un organismo estatal responsable.

Para opacidades difusas (oDI), es clara la relacion
de su presencia con la superacion del limite re-
comendado de concentracion de fluor en el agua
de consumo humano (29), (30). En tal sentido, se
debera indagar por sitios de residencia antes de
los seis anos de edad, propendiendo a establecer
una posible exposicidon cronica al fluor, sobre todo

1 Para profundizar en este tema, véase la tabla 2.9 (capitulo 2).



en areas endémicas? Si la informacion confirma
la exposicion, sera de esperarse algun grado de
fluorosis en el examen clinico. Sin embargo, para
elanalisis de la informacion no se puede perder de
vista que la exposicion crénica al fluor no es solo
por agua, sino que se da por multiples fuentes (31).
Informacion de los antecedentes mencionados se
consigha en la ficha de identificacion, anteceden-
tes socioeconomicos y demograficos de la historia
clinica odontolégica (figura 3.1).

2 Para ampliar este tema, véase informacion de factores am-
bientales: fluoruros (capitulo 2).



Identificacion y antecedentes socioecondmicos y demograficos

Nombre del paciente: Género:
Fecha de nacimiento: Lugar: Edad: _ afos
Documento de identificacion y nimero: RC ~ TI ~ NUIP  N.° de:

Direccion de residencia: Teléfono: Localidad:

Padre: Profesion/ocupacion: Tel.:

Madre: Profesion/ocupacion: Tel.:

EPS Beneficiario  Afiliado  SISBEN  Medicina prepagada Estrato socioeconémico
Parentesco del acompaiiante del paciente: Nombre: Tel.:

Nombre del responsable del paciente: Parentesco: Tel.:

(En qué areas geograficas (ciudades, pueblos, municipios o similares) vivi6 antes de los 6 afios de edad?

(El clima del sitio de residencia era caliente?  ;Habia fuentes naturales de agua fluorada?  ;Sabe usted si era un area de residencia
declarada como una zona endémica de fltor?

[ Tiene conocimiento de haber estado expuesto de manera cronica e incrementada a bifenilos policlorados (bisfenos A) ~ dioxinas
irradiacion con radionucleétidos

Observaciones (ampliar informacion que considere pertinente):

Figura 3.1. Ficha de identificacion y de antecedentes socioecondmicos y demograficos

Fuente: elaboracion propia con base en informacion usual de identificacion y de factores socioecondmicos y demograficos de una historia clinica

odontologica convencional.




Motivo de consulta

Un posible indicio de padecimiento de DDE puede

detectarse desde que se indaga por el motivo de

consulta. Los pacientes o acudientes pueden hacer

afirmaciones relacionadas con limitaciones funciona-

lesy sintomas como la sensibilidad dentinal, la cual

ha sido documentada principalmente para las ODE

(32), (33). (34). (35), (36), (37). (38), (39). A continuacion,

algunos ejemplos:

+ "Me duele al cepillarme, los dientes estan muy
sensibles”.

* “No puedo comer helado porque los dientes me
duelen con el frio".

+  “Cuando abro la boca en ambientes con aire
acondicionado, me duelen mis dientes”.

+  "Mis dientes se me han estado fracturando y
tienen bordes filosos”.

+  "Elnino come lentamente, y a veces se reusa a
comer algunas comidas duras”.

+ "Alnino no le gusta ir al odontologo, sus expe-
riencias han sido negativas”.

+ “Alnino le duele cuando le hacen calzas, a pesar
de que le ponen buena anestesia”.

+  "Al nino le hacen calzas, pero se le caen con
frecuencia, le duran poco”.

+ “Al nino le salid una muela con caries, es de
color café”.



Las siguientes pueden ser expresiones de los ninos

0 adolescentes que ponen de manifiesto impacto

negativo por la apariencia de los dientes, ya sea por

ODE U ODI (40), (41), (42), (43), (44):

+  "Mis dientes tienen manchas blancas, amarillas
o cafés y no me gustan”.

+ "Como tengo manchas en los dientes, las per-
sonas creen que no me los cepillo™,

+  "Misdientes se hanido manchando cadavez mas”.

* "No me rio mucho porque mis dientes tienen un
color que no me gusta”.

+  "Mis dientes se han desgastado mucho y cada
vez son mas pequenos”.

Antecedentes psicosociales

Varios antecedentes de la estructura familiar deben
ser considerados en la anamnesis y el analisis de la
informacion obtenida porque han sido relaciona-
dos con DDE. La edad de la madre es uno de ellos,
aunque hay controversia; unos estudios relacionan
DDE con ser madre menor de veinticuatro anos
(45), (46), mientras que otros lo hacen con ser ma-
dre de edad avanzada (47). Tambien parece haber
relacion positiva cuando el numero de embarazos
es elevado (48) y ha habido parto multiple (46)3.

3 Paramayorinformacion, véase informacion de factores sociales
y demograficos en el capitulo 2.



El mal comportamiento del nino en la consulta odon-
tologica tambien se ha asociado con la presencia
de oDE. Por un lado, porque los defectos severos y
algunos moderados por lo general presentan sensibi-
lidad dentinal dificil de controlar para llevar a cabo los
tratamientos (32), (33), (34), (35), (36). Por otro lado, la
alta tasa de fracasos en las restauraciones realizadas
en estos dientes, especialmente los molares, obliga a
recibir muchos retratamientos (37), (39). Asimismo, la
calidad de vida se puede ver afectada por problemas
de relacionamiento social de los ninos y adolescentes,
en especial con sus pares cuando los DDE son severos
e involucran los dientes anteriores (40), (41), (42), (43),
(44), (49), (50). También puede ser afectado emocional-
mente el nucleo familiar (51)4. En ese orden de ideas,
cuando el paciente y los acudientes han identificado
que tienen DDE, es importante preguntar si hay preo-
cupacion por la estética, y si el mal comportamiento
en la consulta odontologica ha sido producto de tra-
tamientos repetidos en los dientes afectados; estos
antecedentes tambien deberan tenerse en cuenta para
la toma de decisiones de tratamiento. La informacion
de lo anterior se consigna en la seccion de antece-
dentes psicosociales de la historia clinica (figura 3.2)

4 Paraprofundizar en este tema, véase informacion sobre impacto
en la calidad de vida y aumento del miedo y de la ansiedad a la
consulta odontologica (capitulo 1).



Antecedentes psicosociales

O Mujer O  Hombre
Hijos  Mayor Menor
) Nivel educativo
Con quién
vive el nifio Sin estudios Primaria Secundaria Superior
Padre
Madre
(Quién cuida al nifio/nifia?
Las manchas y la sensibilidad que tiene el paciente en sus dientes:
(Afectan la alimentacion? L1 Si [ No (Limitan relacionarse con sus pares/amigos? (I Si [ No
(Afectan a la familia? L1 Si O No
(Han impactado negativamente el comportamiento del paciente en la consulta odontologica? (I Si [ No

Observaciones (ampliar informaciéon que considere pertinente):

Figura 3.2. Ficha de antecedentes psicosociales. En la grafica del familiograma se registra la edad de los padres y el numero de
hijos de la madre, identificando la posicion que ocupa el paciente entre ellos.

Fuente: elaboracion propia con base en informacion usual de antecedentes psicosociales de una historia clinica odontologica convencional.



Antecedentes médicos

La presencia de los DDE puede estar ligada a an-
tecedentes médicos personales y familiares y del
contexto de la madre. En la anamnesis se debe
procurar informacion pertinente, acorde con las
condiciones, enfermedades o tratamientos mas co-
munmente relacionados en la literatura con los DDE.
A continuacion, se despliega una sintesis de estos.

Enfermedades genéticas y hereditarias

Las enfermedades genéticas y hereditarias por las
que se deberia indagar por su relacion con DDES
se relacionan en la tabla 3.1. Cabe recordar que la
mayoria de estas son enfermedades raras, y que el
fenotipo de defecto mas frecuentemente asociado
es la hipoplasia.

Tabla 3.1. Enfermedades genéticas y hereditarias relacionadas

con DDE
E eI Enfermec?lades.y .referenmas
de la evidencia informada
agrupadas

en la literatura

Amelogenesis

imperfecta (Al) Aislada o sindromica (52), (53), (54)

Displasia ectodérmica (56), (57)

fienen en coman Sindrome trico-dento-6seo (58),
. (59), (60), (61)

afectaciones en otros

tejidos epiteliales (55) Epidermolisis ampollosa (53), (62),
(63), (64)

Enfermedades que

5 Veanse tabla 2.4, tabla 2.5 y tabla 2.6 (capitulo 2).



Enfermedades
agrupadas

Enfermedades y referencias
de la evidencia informada
en la literatura

Enfermedades en las
que hay alteraciones
en la via de minerali-
zacion

Raquitismos genéticos (65), (66),
(67), (68)

Fibrosis quistica (69), (70), (71), (72)
Sindrome de DiGeorge (73). (74)

Sindrome de Jailili-distrofia de
cono-bastones y amelogénesis
imperfecta (Al (75), (76)

Poliendocrinopatia autoinmune
tipo 1 (77), (78)

Sindromes

Esclerosis tuberosa (sindrome
neurocutaneo) (79), (80), (81), (82),
(83)

Sindromes de la via RAS/MAPK
(Noonan, Costello, Leopard y car-
dio-facio-cutaneo) (84), (85)

Sindrome esmalte-renal-gingi-
val-nefrocalcinosis (86), (87), (88)

Condiciones sistemicas y enfermedades sistéemicas

y sus tratamientos

Otros antecedentes medicos por los que se debe in-
terrogar en laanamnesis, como posibles causantes de
los DDE, son algunas condiciones sistémicasy enfer-
medades sistémicasy sus tratamientos. De acuerdo
con la literatura informada, estos antecedentes son
los que mas aportan a la presencia de las ODE, y un
pOCo Menos a las hipoplasias. Cuando se presenten,
es relevante indagar detalles de la edad, el tiempo
de duracion y los tratamientos recibidos.




Para el caso de las ODE, el interrogatorio deberia
orientarse a condicionesy enfermedades sistémicas
que se han relacionado con este defecto. En este
sentido, las mencionadas en las revisiones siste-
maticas mas recientes para la MiH (del inglés Molar
Incisor Hypomineralisation) son: complicaciones de
enfermedades respiratorias, fiebre durante los pri-
meros anos de vida, sarampion, infeccion del tracto
urinario, otitis media, desordenes gastricos, bron-
quitis, enfermedad renal, neumonia, asma (17), (89);
y para la HspPM (del ingles Hypomineralized Second
Primary Molars), la enfermedad materna inespeci-
fica, estrés psicologico, tabaquismo, hipertension,
complicaciones durante el parto generadoras de
hipoxia, parto por cesarea vy otitis (90). Una revision
reciente (2021) recomienda adicionar: necesidad de
intubacion, ausencia de lactancia materna, uso de
antibiodticos, fiebre y asma en la ninez (91). De todas
formas, se debe tener presente que la etiologia de
MIH es multifactorialy hay accion sinérgicay por adi-
cion de los factores involucrados (17), (92). Tampoco
se debe olvidar que para la MIH es mas probable
el rol causal de factores perinatales y posnatales
que los factores prenatales (17), (89); y, probable-
mente, los factores adversos de la madre tendran
mayor influencia de ODE en la denticion temporal.
No obstante, establecer limites claros entre factores



etiologicos de DDE para denticion temporal y para
denticion permanente no es apropiado, debido a que
hay periodos simultaneos de odontogénesis de los
dientes temporalesy los dientes permanentes (93).

Otras enfermedades sistémicas y condiciones sis-
témicas que también han sido relacionadas con
ODE e hipoplasias en la literatura se listan a conti-
nuacion, y tambien deberan tenerse en cuenta en
el interrogatorio: enfermedad renal (94), (95), (96);
desordenes de la tiroides, ya sea hipotiroidismo o
hipertiroidismo (97), (98); enfermedad celiaca (99),
(100); diabetes mellitus gestacional (101), (102), (103);
carencia de vitamina D (103), (104), (105), (106), (107),
(108), (109); malnutricion (110), (111), (112); NiNOs naci-
dos pretérmino y con bajo peso al nacer (113), (114),
(115); indice Apgar (116), (117); sindrome alcohdlico
fetal (118), (119); sindrome congeénito Zika (120), (121),
(122), (123); lactancia materna, ya sea por su ausencia
(45), (124) o por su prolongacion, en especial en zo-
nas donde ha habido exposicion materna cronica a
contaminantes ambientales (27), (125); discapacidad
intelectual por diversos factores (genéticos, extre-
ma prematurez, hipoxia, hipotiroidismo congeénito,
meningitis, desérdenes neurodegenerativos, trauma
cerebral, agentes infecciosos como citomegalovirus,
rubeola, tricomonas) (126) y sifilis (127), (128), (129).



La anamnesis también debe cubrir lo relacionado
con la toma de medicamentos durante el embarazo
y la primera infancia, asi la evidencia no la relacione
fuertemente con los DDE (17), (130), (131), (132). Y para el
analisis de la informacion obtenida es necesario tener
presente que los medicamentos que se formulan
son para el tratamiento de enfermedades sistémicas,
y estas podrian estar involucradas en la etiologia
de los DDE (47). Dentro de los medicamentos que
mas se han relacionado estan antibioticos como la
amoxicilina, seguido del trimetroprim sulfametoxazol
(133). Otra pregunta infaltable es la relacionada con
las terapias anticancer, para las que hay evidencia
fuerte con ODE e hipoplasias; el dano sera mayor
entre mas temprano se suministren y se incluya
la radioterapia de cabeza y cuello (134), (135), (136),
(137), (138), (139), (140). Cuando este antecedente es
positivo, se debe obtener informacion del tipo de
terapia, la duracion, las dosis y la edad del paciente,
lo cual ayudara en el analisis para establecer rela-
ciones con la presentacion clinica y la severidad
de los defectos®. La informacion de lo anterior se
consigna en la seccion de antecedentes medicos
de la historia clinica odontologica (figura 3.3).

6 Paraampliar este tema, véase la informacion sobre condiciones
sistémicas, enfermedades, tratamientos y su relacion con bDE
en la tabla 2.7 (capitulo 2).



Antecedentes médicos
Sefiale el antecedente y amplie la informacion en observaciones (edad de ocurrencia, duracion, tratamiento recibido, secuelas, entre otros).
Personales (P) Familiares (F)

P F Observaciones del 1-27

. Congénito-hereditarios
. Prenatales

. Perinatal

. Hematoldgicos

. Neuroldgicos

. Discapacidades

. Endocrinologicos

. Cardiologicos

9. Respiratorios

10. Gastrointestinales
11. Nefropatias

12. Genito-urinarios
13. Autoinmunes

14. Infecto-contagiosos
15. Nutricionales

16. Osteomusculares
17. Neoplasicos

18. Alérgicos

19. Té.XiC,O,S ) - (Ha recibido radioterapia en cabeza y cuello? No [] si []
20. Psiquiatricos

0NN AW~

21. Organo;-sentidos - (Ha recibido quimioterapia? No |:| Si |:|
22. Quirurgicos
23. Hospitalarios (Esta en tratamiento médico? No [ ] Si [] (Paraqué?
24. Traumaticos
25. Consumo de drogas (Toma algin medicamento? No [ ] Si [] ¢Cual?
26. Tabaquismo
27. Otros (Cuales?
Lactancia materna hasta meses Observaciones:
Tipo sanguineo Rh

Figura 3.3. Ficha de antecedentes médicos

Fuente: elaboracion propia con base en informacion usual de antecedentes médicos de una historia clinica odontologica convencional.



Los antecedentes meédicos del nino, asi como el
contexto de la madre, deberian contribuir a plan-
tear una hipotesis de la etiologia de los defectos
detectados, siempre teniendo en consideracion la
multifactorialidad de este grupo de patologias. De
todas maneras, habra casos en los que no es posible
dilucidar los factores etioldgicos involucrados. Tam-
bién es importante no perder de vista que, asi algunas
investigaciones en animales muestren plausibilidad
biologica de la relacion de factores sistémicos con
DDE, la evidencia en humanos aun no es robusta. La
mayoria de los estudios realizados para establecer
dicha relacion son de tipo observacional y tienen
limitaciones.

Antecedentes odontologicos

Dando continuidad a la anamnesis, se deben
diligenciar los antecedentes odontologicos del
paciente, y para apoyar las posibles causas de los DDE
se profundizara en los aspectos mas relacionados
con estos. Se indaga, entonces, por antecedentes
traumaticos y antecedentes infecciosos en zonas
de odontogénesis; exposicion cronica a fluoruros de
autoaplicacion como pastas o cremas dentales y
enjuagues bucales; manchas en los dientes del
paciente y de la familia biologica, y habitos para
tratar de explicar algunos cambios poseruptivos



de los dientes con DDE. A continuacion, se hace un
breve resumen de dichos antecedentes.

Antecedentes traumaticos en zonas de odontogénesis
El trauma en las zonas en las que se estan
desarrollando los dientes puede generar defectos
tipo ODE o hipoplasia. Para estos defectos, en dientes
temporales sera relevante indagar por traumas que
involucran los rodetes/rebordes alveolares antes
de su erupcion, como intubacion orotraqueal (141),
la cual es frecuente en ninos pretérmino (142), (143)
O con bajo peso al nacer (144); también por traumas
menores al llevarse objetos a la boca (145). En caso
de oODE o hipoplasia en dientes permanentes, la
evidencia mas fuerte es el trauma dentoalveolar en
los dientes temporales predecesores, principalmente
la intrusion dental (146), (147); de alli laimportancia de
obtener informacion detallada del trauma. Aunque la
evidencia de esta relacion es menos fuerte, se debe
preguntar si al paciente le realizaron exodoncias
de los molares temporales que fueron traumaticas
(148), cirugias en zonas de odontogenesis como
las distracciones osteogenicas (149), si fue sometido
a posibles mutilaciones practicadas como ritos
en algunas comunidades (150) o fue victima de
quemaduras eléctricas (151), (152). En pacientes con
labioy paladar hendidos sera importante preguntar



por los tiempos de las cirugias para correccion del
defecto, pues se conoce que, ademas de elementos
propios de la malformacion, estas intervenciones son
factores de alto riesgo para la generacion de defectos
en los dientes adyacentes a la hendidura, en ambas
denticiones (153), (154), (155), (156), (157). En todos los
traumas, sera de especial interés saber la edad en
la que ocurrio, la intensidad del factor traumatico, la
duracion y el tratamiento dado, todo lo cual aporta
a establecer relaciones con la presentacion clinica
y la severidad de los defectos.

Antecedentes infecciosos en dientes temporales
o en los maxilares

Haber tenido caries de la infancia temprana e in-
fecciones periapicales de los dientes temporales
antecesores son factores de riesgo importantes para
padecer ODE o hipoplasias en los dientes permanen-
tes sucedaneos (158), (159), (160), (161), (162), (163).
Para tratar de determinar la severidad y el tipo de
defecto, no deben escapar alinterrogatorio la edad
en la que se presento la infeccion, si fue aguda o
cronicay el tratamiento que recibio. Para el analisis,
se debera tener presente que las infecciones de los
molares temporales no siempre resultan en ODE O
hipoplasias en los dientes premolares sucesores.
Esto puede atribuirse a que ya se ha terminado
la mineralizacion de los premolares; por eso, es



importante conocer la edad en la que se presento la
alteracion (164). Sera necesario indagar los mismos
datos en caso de infecciones en el hueso maxilar,
como osteitis u osteomielitis maxilar en el periodo
de odontogénesis (165)”.

Presencia de manchas en los dientes

Preguntar por la presencia de manchas blancas,
cafés o marron en los dientes, detectadas por los
padres en el nino, o el mismo paciente o adoles-
cente, podria indicar una exposicion cronica e in-
crementada a contaminantes ambientales antes de
los seis o siete anos; el mas relacionado con DDE, y
que cuenta con la evidencia mas fuerte, es el fluor.
Indicios de haber vivido en area endemica de fluor
puede ser informacion ya obtenida en el item de
antecedentes demograficos, y conocer si consumian
O preparaban los alimentos con el agua proveniente
de esas fuentes hidricas (31), (166) podria ayudar a
esclarecer posibles factores etioldégicos. También se
deberia indagar si el paciente recibio suplementos
de fluor en tabletas, gotas u otras presentaciones
(31), (167), (168).

Adicionalmente, teniendo en consideracion que, en
Colombia, la sales el vehiculo en el cual se administra

7 Paraprofundizar en los antecedentes traumaticos e infecciosos,
vease la tabla 2.8 (capitulo 2).



el fluor para el control de la caries dental, sera per-
tinente preguntar si la gestante o el nino acostum-
braban a comer salado o "bueno de sal” (31), (167),
(168); también si era habitual el consumo de pes-
cado, en especial el de mar (169), o si conocian que
las bebidas con sabor a frutas o gaseosas dadas al
nino/a eran preparadas con agua fluorada (170), o
si el consumo de té era frecuente (171), (172), (173),
(174). Las preguntas relacionadas con las bebidas son
un poco Mas relevantes en zonas de clima calido,
donde se presume mayor ingesta.

En vista de que métodos de autoaplicacion de
fluoruros, como las pastas dentales y los enjuagues
fluorados, tambiéen contribuyen a la generacion
de obDI, una pregunta que ayudaria a determinar
una probable influencia podria relacionarse con la
edad en la que empezo a utilizar pastas dentales
fluoradas el nino y las concentraciones en ppm. Si
el interrogado no conoce la presencia de fluor en
la pasta dental ni su concentracion, se debera pre-
guntar por el nombre de esta y con ello verificar la
informacion, asi como el contenido de calcio en el
abrasivo. Otras preguntas que aportan informacion
pueden ser: ;quien realizaba el cepillado al nino y
hasta que edad?, ;cuantas veces le cepillaban al
dia?, ;qué cantidad de pasta/crema dispensaban



en el cepillo? (175), (176). Para el analisis posterior
de esta informacion sera de utilidad preguntar por
factores que pueden contribuir a la menor o mayor
absorcion del fluor ingerido. Preguntas pertinentes
podrian ser: sel nino consumia dietas ricas en cal-
cio? (177), ;cuanto tiempo después de las comidas
le cepillaban los dientes? (178), (179). La informacion
obtenida deberia complementarse con la de antece-
dentes médicos tales como posibles fallas renales
o respiratorias (177), malnutricion (180), entre otras®.

Los otros contaminantes ambientales a los que los
NiNos en crecimiento y desarrollo tambien se pueden
ver expuestos, y estan relacionados con manchas
blancas, amarillas o cafés, pero con evidencia menos
fuerte que el fluor, son los PcBs (de ellos, el bisfenol
A es el mas relacionado con la generacion de DDE)
(181) y las dioxinas. Estas ultimas se forman durante
la produccion de algunos compuestos organicos
clorados, incluidos algunos herbicidas. Mas del 90%
de la exposicion humana se produce por medio de
alimentos como carnes, lacteos pescados y maris-
cos (182). La irradiacion con radionucleétidos, que
se da por accidentes nucleares, también es una
opcion, aungque menos probable (25). Indagar sobre

8 Veéase informacion sobre factores adquiridos ambientales:
fluoruros (capitulo 2).



estos contaminantes resulta mas complejo, como
se menciond en antecedentes demograficos, pero
ante un indicio de exposicion cronica y excesiva
es necesario hacerlo® Las otras posibilidades de
radiacion ya deberian haber sido indagadas en los
antecedentes medicos, pues son las que corres-
ponden a terapias anticancer. Los DDE que mas se
relacionan con estos contaminantes son las ODE, y
con menos frecuencia las hipoplasias; mucho de-
pendera del estado de formacion del esmalte que
se altera. La informacion de lo anterior se consigna
en la seccion de antecedentes odontologicos de la
historia clinica (igura 3.4)

9 Veéase latabla 2.9 (capitulo 2).



Antecedentes odontolégicos

Ultima consulta hace meses. Motivo: Control Otras razones

Tratamientos previos: Prevencion Anestesia local Operatoria Endodoncia Quirargicos Anestesia general Ortodoncia Otros

Traumas o infecciones en los rebordes alveolares o en los dientes temporales (incluye secuelas de caries dental). No Si . Si la respuesta es positiva,

amplie informacion en Observaciones, con respecto a: tipo de trauma o infeccion, intensidad del factor traumatico (si se tratd de un factor agudo o crénico), edad de

padecimiento, ubicacion en los maxilares, tratamiento recibido, y estado actual).

Presencia de manchas blancas en los dientes: del nifio/adolescente padres hermanos Color de las manchas: blancas __ amarillas __ marron

Durante la gestacion, ;la madre acostumbraba a comer salado?

Antes de los seis (6) afios el nifio consumia: jmucha agua?  ;mucho t¢?  ;muchos pescado?  ;muchas proteinas?  ;comidas saladas?
(bebidas preparadas con insumos provenientes de areas con suplencia de fluor elevada?  ;tomo suplementos de fliior?

Edad desde que usa pastas dentales fluoradas  Concentracion: >1100 ppm__ de 500 ppm _ Numero de cepillados diarios

Con ayuda de un adulto  Cantidad de pasta dental dispensada __ Tiempo de cepillado después de las comidas

Uso enjuagues fluorados  ;Desde qué edad?  ;frecuencia? . Limpieza dental proximal ___ ;Con qué? (frecuencia?

Exposicion cronta e incrementada a fuentes de: bifenilos policlorados (bisfenol A) dioxinas Irradiacion con radionucle6tidos

Habitos: respiracion oral _ succion digital  succion labial  onicofagia  , mordedura de objetos  bruxismo __ deglucioén atipica

Observaciones (ampliar informacién que considere pertinente):

Figura 3.4. Ficha de antecedentes odontologicos

Fuente: elaboracion propia con base en informacion usual de antecedentes odontologicos de una historia clinica odontologica convencional.



El examen clinico

Asi haya propuestas novedosas para la deteccion
y la valoracion de los DDE, como los metodos opti-
COS que prometen, entre otras cosas, cuantificarlos
(183), (184), (185), (186), en la practica el patron de oro
para el diagnostico sigue siendo el examen clinico,
en ausencia de poder aplicar criterios histologicos
(Que serian los mas validos). El diagnostico de los
DDE debe trascender la mera deteccion y valoracion
de los signos y sintomas, y profundizar en el enten-
dimiento de la etiopatogeniay la planeacion de los
tratamientos con miras a mejorar el pronodstico de
los dientes afectados. Disminuir los errores clinicos
en la deteccion y la valoracion de los DDE requiere
entrenamiento; varios estudios muestran que hacer-
lo mejora significativamente su identificacion (187),
(188), (189). A pesar de esto, podrian seguir presen-
tandose errores, ya que no es posible erradicarlos
por completo; por tanto, ante dudas, es deseable
proyectar que las decisiones diagnosticas orienten
la toma de decisiones menos invasivas. Para trabajos
investigativos, al entrenamiento para la medicion de
los DDE se debe adicionar la calibracion de quienes
realicen el examen clinico (190).



Criterios para la medicion de los DDE

Como se justifico en la seccion "Métodos de medi-
cion de los DDE" en el capitulo 1, el indice adoptado
para denominar, clasificar, definir, discriminar y va-
lorar la severidad de los DDE en este manual es el
indice modificado de DDE (DDEmM) de la Federacion
Dental Internacional (FDI) (191), cuyas caracteristicas
lo hacen viable para aplicar en la practica clinica co-
tidiana. Este indice, por un lado, permite el registro
de todos los DDE y las combinaciones posibles, lo
que favorece el diagnostico diferencial; y, por otro,
mide la severidad, gracias a la discriminacion que
hace en sus subcategorias y los criterios que esta-
blece para determinar la extension de los defectos.
El DDEm clasifica los defectos segun la apariencia
macroscopica en ODE, ODI e hipoplasias. En la tabla
3.2 se describe el indice traducido al espanol, e
ilustraciones de cada una de las subcategorias se
pueden consultar en Naranjo (192).



Tabla 3.2. Componentes del indice modificado (DDEm)

Categorias de los defectos Codigos

Normal 0

Opacidad demarcada (0DE)

Defecto que involucra una alteracion en la traslucidez del esmalte en grado variable. El esmalte afectado es de espesor normal
con una superficie lisa. Es facilmente distinguible de un esmalte hormal adyacente y puede ser de color blanco, crema, ama-
rillo o café. Las lesiones varian en extension, localizacion y distribucion en la boca. Algunas lesiones mantienen una superficie
traslucida, mientras que en otras son de apariencia mate.

Esta categoria cuenta con dos subcategorias:

*  Blanco-crema 1
*  Amarillo-marron 2
Opacidad difusa (opi)

Defecto que involucra una alteracion en la traslucidez del esmalte en grado variable. El esmalte afectado es de espesor normal
y en la erupcion tiene una superficie relativamente suave y su color es blanco. No hay nitidez en los limites del esmalte sano
adyacente con el afectado y puede tener diferente distribucion sobre las superficies dentales.

Esta categoria cuenta con cuatro subcategorias:

¢ Lineal lineas blancas de opacidad que siguen las lineas de desarrollo de los dientes. Puede ocurrir confluencia

de lineas adyacentes. 3
¢ Parche: areas nubosas irregulares de opacidad sin margenes bien definidos. 4
* Confluente: irregularidades difusas que se confunden en un area blanca tiza que se extiende de mesial a distal, 5

cubren toda la superficie o estan confinadas a un area localizada de la superficie dental.

* Confluente/parche + pigmentacion + perdida de esmalte: cambios poseruptivos de color o pérdida de esmalte
relacionada solo con areas hipomineralizadas. Por ejemplo, apariencia de pérdida en fosas o areas amplias de 6
esmalte, ODE por esmalte blanco tiza o pigmentado.




Categorias de los defectos

Codigos

Hipoplasia

Defecto que involucra la superficie del esmalte y se asocia con un espesor reducido y localizado. Puede ocurrir en forma de
1) fosas unicas o multiples, superficiales o profundas, aisladas u organizadas horizontalmente a traves de la superficie dental;
2) surcos simples o multiples, estrechos o amplios (maximo 2 mm), o ausencia parcial 0 completa de esmalte sobre un area

considerable de dentina. El esmalte de espesor reducido puede ser traslucido u opaco.

Esta categoria cuenta con dos subcategorias:

*  Fosas

¢ Con ausencia parcial o total del esmalte

Cualquier otro defecto. Apariencia anormal en el esmalte. 9
Combinaciones
¢ Demarcaday difusa A
¢ Demarcada e hipoplasia B
* Difusa e hipoplasia C
* Lostres defectos D

Extension

La extension del defecto deriva de la condensacion visual de todas las areas afectadas y después relacionadas con el area total

de la superficie visible.

* Normal o
* <1/3(menos de 1/3) 1
* 1/3<2/3 (por lo menos 1/3; menor de 2/3) 2
* >2/3(por lo menos 2/3) 3

Fuente: traducido por Naranjo (191).




El tiempo ideal para el diagnostico de los DDE es
cuando el diente emerge en la cavidad bucaly no
ha sufrido cambios poseruptivos (193); sin embargo,
esto no siempre es posible, puesto que en muchos
casos la valoracion se hace cuando ya se han pre-
sentado estos cambios, y es necesario reconocer-
los para no incurrir en fallas diagnosticas. El indice
DDEmM incluye algunos cambios poseruptivos, en las
subcategorias para las obl, como las fracturas y las
pigmentaciones, pero no lo hace para las ODE y para
las hipoplasias, por lo que es hecesario apoyarse en
metodos de medicion que si los tienen en cuenta.
En este sentido, como se describid en la seccion
‘Métodos de medicion de los DDE" en el capitulo 1,
para evitar subregistro y confusion se sugiere para
las ODE complementar con los criterios de medicion
utilizados para la MIH (194), (195) propuestos por la
Academia Europea de Odontologia Pediatrica (EAPD,
delinglés European Academy of Paediatric Dentistry),
y el criterio de caries atipica propuesto por Ghanim
y colaboradores (196)*.

A continuacion, se hace la descripciony lailustracion
de cambios poseruptivos descritos para las ODE de
la MIH (194), (195), (196), los cuales aplican para hipo-
plasias e incluso para las obl. Estos cambios deben

10 Veéase apartado "Métodos de medicion de los DDE” (capitulo 1).



considerarse en el examen clinico porque, cuando
se presentan, ademas de inducir fallas diagnosticas,
aumentan elgrado de severidad de los DDE (195), (197).

Caries atipicas. El tamano, la formay la localizacion
de la lesion de caries en el diente no es la usual y
se extiende a zonas donde no es comun la retencion
de biopelicula dental, generadora de la lesion de
caries (196) (igura 3.5).

(a) (b) (c)

Figura 3.5. Caries atipicas por DDE. (a) y (b) Lesiones de
caries atipicas sobre ODE, que siguen la linea de menor
resistencia a traves del tejido hipomineralizado, se
extienden hacia la superficie vestibular y comprometen
las cuspides, antes que avanzar en profundidad, que

es el comportamiento que caracteriza las lesiones de
caries en fosas y fisuras. (c) Lesion de caries atipica sobre
hipoplasia en superficie vestibular del canino, que no
sigue el contorno del margen gingival, patron morfologico
caracteristico de las lesiones de caries en superficies
lisas libres. La forma ovalada sugiere la preexistencia de
una hipoplasia con morfologia similar, que favorecio la »
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retencion de biopelicula y el establecimiento de la lesion.
Esto se infiere porque hacia la zona gingival de la lesion
aun se conserva un borde redondeado caracteristico de
las hipoplasias, y en el borde incisal del incisivo central se
observa otra, lo que sugiere un desorden de hipoplasias
en el paciente.

Restauraciones atipicas debidas a DDE. Son de ta-
manoy forma diferentes al patron morfoldgico usual
que conforma la caries dental. Por ejemplo, restau-
raciones vestibulares en dientes anteriores, ubicadas
en el tercio medio, que no siguen el contorno del
margen gingival. En el caso de las ODE, la evidencia
de restauracion atipica se refuerza si hay opacidad
blanco-crema o amarillo-marron, en la interfase
diente-restauracion (194), (195) (igura 3.6).

(a) (c)

Figura 3.6. Restauraciones atipicas debidas a DDE. (a)
Restauracion atipica en resina, ubicada en el tercio medio
de la superficie vestibular, en el incisivo central superior
izquierdo. En la interfase diente-restauracion se observa
color amarillo, que puede corresponder a tejido
hipomineralizado o pigmentacion por fallas en »
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la adhesion de la restauracion; en dos incisivos inferiores,
también hay presencia de oDE amarillas sin restaurar.

(b) Imagen que corresponde al mismo paciente, muestra
dos restauraciones atipicas en amalgama en los molares;
estas se extiendan hacia los rebordes marginales y las
cuspides. (c) Restauracion atipica por hiploplasia;
restauracion atipica en resina en el segundo molar inferior
derecho, ubicada en reborde marginal vestibular, un sitio
que no es retentivo de biopelicula. Se presume que el
defecto sobre el que se realizd fue una hipoplasia, debido
a que el primer molar contralateral presenta un defecto de
este tipo, con ubicacion similar.

Fuente: (c) cortesia de Monica Botero Botero.

Fracturas poseruptivas del esmalte. Para denominarlas
asi, debe haber sospecha de DDE preexistentes. En el
caso de las ODE, se diferencian de otras porque los
bordes de la fractura reposan sobre tegjido hipomine-
ralizado (194), (195). Aunque han sido principalmente
descritas en la literatura para las ODE, estas fracturas
también son frecuentes en oDl y en hipoplasias, ya
que en estos defectos las propiedades mecanicas del
esmalte también estan disminuidas. Es comun que
las fracturas poseruptivas se presenten en zonas
que soportan fuerzas masticatorias o en zonas que
reciben impacto por habitos como la mordedura
de objetos duros; sin embargo, no es una regla, en
defectos severos pueden presentarse, sin que sean
evidentes traumas directos (figura 3.7).
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(a) (b) (c)

Figura 3.7. Fracturas poseruptivas en DDE. (a) Fractura
poseruptiva de una ODE en cuspide mesovestibular y
reborde marginal del molar, ambas zonas soportan fuerzas
masticatorias. (b) Fractura poseruptiva con pigmentacion
de una oDl en la cuspide mesovestibular del molar
superior, en zona de impacto masticatorio. (c) Fracturas
poseruptivas de hipoplasias en los bordes incisales en

las que se observan bordes agudos, mientras que, en las
hipoplasias, los bordes son redondeados.

Los bordes de las fracturas poseruptivas inicialmente
son agudos, pero con el tiempo pueden tornarse
redondeados por efecto de la friccion con tejidos
blandos como la lengua, los carrillos y los labios;
la textura dura o fibrosa de la dieta, o por el efecto
abrasivo del cepillado, entre otros.

Molar extraido a causa del defecto. Este se sospe-
cha cuando hay ausencia de uno o0 mas primer(os)
molar(es) permanente(s), sumada a la presencia de
caries o de restauraciones atipicas en los homoélogos,
0 ausencia de los primeros molares permanentes
en combinacion con ODE en los incisivos. Es poco
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probable la extraccion de los incisivos debida al
defecto (194), (195).

Otros cambios poseruptivos de los defectos, menos
mencionados en la literatura, pero evidentes en la
clinica, son los desgastesy las pigmentaciones den-
tales; reconocerlos apoya el diagnostico diferencial
de los DDE y controla el subregistro.

Desgastes dentales excesivos. La vulnerabilidad a
los desgastes es explicable por las caracteristicas
estructurales y las propiedades mecanicas dismi-
nuidas del esmalte con DDE (198), (199) (figura 3.8).

(a) (b) (c)

Figura 3.8. Desgastes dentales en oDI y ODE. (@) Desgastes
dentales en toda la denticion temporal afectada con obi.
Se ubican en zonas de friccidon masticatoria y podrian estar
relacionados con habito de bruxismo, que deberia ser
confirmado por anamnesis. (b) Desgastes en superficies
vestibulares de los incisivos centrales superiores en

un caso de obl moderadas. Los mismos desgastes no

son evidentes en el resto de las superficies dentales
afectadas, lo que podria indicar posible abrasion »



dental localizada a ese nivel, ya que se ubican en una zona
donde no hay ni impacto ni friccion con las superficies
antagonistas. Una anamnesis bien orientada podria

aclarar la causa. (c) Desgaste y pigmentacion sobre ODE.
La evaluacion de la oclusion del paciente, junto con la
anamnesis, ayudaran a dilucidar si el desgaste es por
atricion o por abrasion.

Aunque la mayoria de los cambios poseruptivos se
relacionan con aumento en la severidad de los de-
fectos (fracturas y pigmentaciones), otros, como los
desgastes, pueden inducir subdiagnostico de DDE.
Por ejemplo, en oDI leves los desgastes dentales
pueden “borrar” el tejido afectado y hacer parecer
que el defecto nunca existidé, como se muestra en
los dos siguientes casos (figura 3.9).

(a) (b)




(d) (e)

Figura 3.9. Desgastes dentales en obi. (@) Incisivos
centrales superiores permanentes con obl tipo parche,

y en los mamelones de los laterales inferiores, oDl de
menor severidad. En los incisivos centrales inferiores

no se observa vestigio de este defecto, lo que no es
caracteristico de la presentacion clinica de las oD, que son
generalizadas en la denticion. Esto sugiere desgaste que
‘borrd” los mamelones y las obI, probablemente por friccion
masticatoria o por bruxismo, que deberia ser confirmado
por anamnesis. En superficie vestibular del lateral inferior
derecho también se observa oDE de color crema. (b) opi
en las caras oclusales de los premolares y los segundos
molares, sin aparente afectacion de los primeros, que

han tenido menos exposicion a fuerzas masticatorias.
Estos hallazgos sugieren desgaste por posible funcion o
atricion, lo que se confirma porque en la vista frontaly en
las laterales (c), (d) y (e), que son del mismo paciente, las
ODI se observan de manera generalizada en las superficies
vestibulares, donde no hay efectos por la friccion
masticatoria o por habitos como el bruxismo.

Pigmentaciones. Las pigmentaciones extrinsecas y
las pigmentaciones internalizadas son propias de
las oDI, en especial en casos moderados y severos.
Esto se debe a que la porosidad aumentada pue-
de involucrar la superficie mas externa del esmalte
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(198); lo que favorece elingreso de pigmentos en el
espesor del tejido, bien sea por habitos de alimen-
tacion, habitos de fumar o habitos de higiene bucal
deficientes (figura 3.10).

(a) (b) (c)

Figura 3.10. Pigmentaciones de obl. (a) Pigmentaciones de
oDI moderada, ubicadas en los rebordes marginales de los
incisivos superiores. (b) Pigmentaciones de obl moderada,
en los incisivos superiores que delinean un arco, que
podria corresponder a un labio superior incompetente, lo
que se debe verificar por anamnesis y mediante examen
clinico. (c) Pigmentaciones de obl moderada-severa de
color marron intenso en gran parte de la superficie dental.

Categorizacion global de los DDE a nivel

del individuo

La determinacion de la categorizacion global de
la severidad de los DDE a nivel del individuo es util
para hacer seguimientos y determinar con mayor
precision el pronostico. Para las oD, la presentacion
generalizada y simétrica favorece el ejercicio, y de
acuerdo con las subcategorias del indice DDEM,
el codigo 3 corresponderia a severidad leve, los
codigos 4y 5 a moderada, y el codigo 6 a severa.



Para las hipoplasias, el codigo 7 corresponderia
a la menos severa y el 8 a la mas severa; a estas
se deberia adicionar la extension del defecto, que
también esta considerada dentro del indice; sin
embargo, quedaria pendiente determinar elnumero
de dientes afectados para determinar la severidad
a niveldelindividuo. En el caso de las oDE, elindice
DDEmM define dos subcategorias basadas en el color,
y tambien deberia adicionarse la extension del de-
fecto, pero tampoco se ha establecido elnumero de
dientes afectados para categorizar por individuo. Los
metodos para medir severidad en el caso de la MIH
(ODE en incisivos y molares permanentes) aportan
en este sentido e incluyen la sensibilidad dentinaly
la percepcion estética por parte del paciente (195),
(200). Estos criterios se resumen en la tabla 3.3.

Tabla 3.3. Criterios para medir severidad de la MIH de acuerdo
con la EAPD y Mathu-Maju

Criterios de

Criterios de la EAPD (195) Mathu-Maju (200)

Leve

Las ODE no presentan
fracturas; la hipersensi-
bilidad esta inducida por
estimulos externos como
aire y agua, pero no por
cepillado. Hay preocupa-
Cion leve por la estética,
en relacion con el cambio
de color de los incisivos.

Leve

Las ODE estan localizadas
en areas sin estrés masti-
catorio y no hay compro-
miso de incisivos, caries
asociadas al defecto o
hipersensibilidad.




Criterios de la EAPD (195)

Criterios de
Mathu-Maju (200)

Severa

Las oDE presentan fractu-
ras y caries; hipersensibili-

dad persistente y esponta-

nea que afecta la funcion
(cepillado y masticacion).
Hay gran preocupacion
estética que puede tener
impacto psicosocial.

Moderada

Las ODE estan en incisi-
vOs y molares. Las frac-
turas poseruptivas estan
limitadas a una o dos
superficies sin compro-
miso pulpar; pueden ne-
cesitarse restauraciones
atipicas y la sensibilidad
es normal.

Severa

Hay fracturas poserup-
tivas del esmalte, des-

trucciones coronales,
caries asociada, historia
de sensibilidad dental 'y
preocupacion estética.

Claramente, la sensibilidad dentinal es criterio rele-
vante para categorizar la severidad de las ODE. Su
impacto en la calidad de vida, y el hecho de que a
partir de esta deriven varias secuelas, indica medir-
la, asi no sea del todo objetiva, en virtud de que el
umbral de dolor varia de persona a persona. En
escolaresy adolescentes sin alteraciones cognitivas
funciona el autorreporte o autorrelato. Se pregunta
por la intensidad del dolor de 1 a 10 y se gradua 0:
no dolor, 1-3: dolor leve, 4-8: dolor moderado, 9-10:
dolor intenso. Para ninos pequenos, de preferencia



mayores de tres anos, es ampliamente usada —en-
tre otras razones, por su simpleza— la escala del
dolor de caras de Wong-Baker, de seis categorias
que van desde una amplia sonrisa, que indica sin
dolor, hasta una cara triste/llorando, que indica el
peor dolor, como ilustra la figura 3.11 (201).

& 3 ga
/N

No Duele Duele un Duele Duele Duele el
duele un poco poco mas mucho mucho mas maximo

Figura 3.11. Escala del dolor de caras de Wong-Baker (Faces)

Fuente: Wong-Baker Faces Foundation (231).

El odontologo le pide al nino que senale cual es
la cara que describe mejor su dolor y registra el
numero de la seleccionada. La medicion del dolor,
ademas de ayudar para graduar la severidad, sirve
para monitorear los resultados de intervenciones
que se hacen con el proposito de disminuirla. Una
aproximacion en este sentido se ha hecho para la
MIH: se propone un indice que evalua el grado de
destruccion dentaly la hipersensibilidad para la toma
de decisiones de tratamiento (202).



Aspectos para considerar en el examen clinico
Como se ha mencionado, la aproximacion a un diag-
nostico integral de los DDE trasciende la deteccion
de los signos en las superficies dentales y de los
sintomas. En tal sentido, a continuacion se describi-
ran algunos aspectos que se recomienda tener en
consideracion para aportar a la toma de decisiones
diagnosticas fiables.

Distribucion de los DDE en la denticion

y su relacion con la etiologia

La distribucion de los DDE en la denticion esta es-
trechamente ligada con el factor etiologico. Lo mas
comun es que un factor local, traumatico o infeccioso,
genere defectos en uno 0 en unos pocos dientes;
un factor sistémico, en el grupo de dientes que se
desarrolla durante la alteracion, y un factor genético
en todos los dientesy en ambas denticiones. A con-
tinuacion, se ilustran estos conceptos con algunas
situaciones clinicas.

Situacion clinica 1

ODE 0 hipoplasias en todos los dientes + antece-
dentes familiares o personales ligados a enferme-
dades hereditarias o genéticas asociadas con estos
defectos = probable etiologia hereditaria-genética®

11 Véase informacion sobre factores etiologicos genéticos en
tabla 2.4, tabla 2.5 y tabla 2.6 (capitulo 2).



(figuras 3.12ay 3.12b). Por lo general, los acudientes
del nino o los pacientes reportan estos anteceden-
tes en la anamnesis (tabla 3.1). Un cuadro clinico de
hipoplasias generalizadas pero con patron morfo-
logico diferente puede presentarse sin historia de
antecedentes familiares o personales (figura 3.12¢),
situacion que indica realizar interconsulta con otras
disciplinas por la sospecha de condiciones sistemicas
O genéticas relacionadas con lo observado y que
aun no ha sido investigadas.

(a) (b)
il
LIy I

(c)

Figura 3.12. Hipoplasias de etiologia genetica versus
hipoplasias de etiologia sistemica. (a) y (b) Amelogénesis
imperfecta con historia familiar positiva, el padre presento
la misma enfermedad en ambas denticiones, similar a lo
que empieza a observarse en el caso del hijo. (c) Cuadro
clinico de hipoplasias generalizadas; no obstante, afecta
solo el tercio incisal/oclusal de todos los dientes y

en algunos dientes el tercio medio; también »
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presenta algunas fracturas poseruptivas. En la anamnesis
no se reportaron antecedentes personales o familiares
para relacionar con las hipoplasias; sin embargo, debido

a que estas no afectan el esmalte del tercio gingival, y en
algunos casos tampoco el del tercio medio, se puede
presumir etiologia sistémica. De todas formas, valdria la
pena descartar factores genéticos involucrados, haciendo
la correspondiente interconsulta.

Fuente: (@) y (b) cortesia de Mdnica Botero Botero.

Situacion clinica 2

ODE en dientes que se mineralizan en periodos si-
milares + exposicion cronica e incrementada a con-
taminantes ambientales, condiciones o enfermeda-
des cronicas, tratamientos anticancer prolongados
= probable etiologia sistémica®. En algunas ocasio-
nes no hay reporte positivo de los factores de ries-
go mencionados, por lo que no sobra considerar la
influencia de factores genéticos (203) (figura 3.13).

12 Véase informacion sobre factores etiologicos adquiridos en
la tabla 2.7 (capitulo 2).
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Figura 3.13. ODE en molares y premolares de probable
etiologia sistémica o etiologia genética. Caso de ODE
amarillo-marrén en molares y premolares resultado de
probables factores adquiridos (contaminantes ambientales
diferentes al fluor, condiciones o enfermedades cronicas,
tratamientos anticancer prolongados); o de factores
geneéticos, que seria deseable tratar de verificar, haciendo,
por lo menos, un arbol genealogico. En los dientes
permanentes también se observan obl.

Situacion clinica 3

oDl entodos los dientes + historia de exposicion cronica
e incrementada al fluor por fuentes naturales o fuentes
artificiales = probable etiologia sistémica® (igura 3.14).

13 Para profundizar, véase informacion de factores etiologicos
adquiridos ambientales: fluoruros (capitulo 2).
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Figuras 3.14. oDI en denticion permanente de probable
etiologia sistémica. obl de severidad moderada en todos
los dientes con antecedentes de exposicion cronica e
incrementada a fluoruros ambientales y de autoaplicacion.

Situacion clinica 4

Hipoplasias en dientes cuya formacion del esmalte
se da en periodos similares + exposicion, por un
periodo relativamente corto, a factores sistémicos
o factores ambientales = probable etiologia siste-
mica (tablas 2.7 y 2.9). Los defectos no tienen que
ser de presentacion simétrica (figura 3.15).

(a) (b)

Figura 3.15. Hipoplasias de probable etiologia sistémica.
(a) y (b) Casos de hipoplasias de diferentes grados de
severidad en algunos incisivos. Para determinar etiologia
sistémica, los primeros molares permanentes, o alguno(s)
de ellos, deben tener algun grado de hipoplasia; de lo»



contrario, se debe indagar por factores locales como
trauma o infecciones cronicas en la zona de los incisivos
temporales predecesores; si la respuesta es positiva, lo
mas probable es que las hipoplasias sean de etiologia
local. En los dientes de los casos (a) y (b), las hipoplasias
se acompanan de oDl de severidad moderada.

Situacion clinica 5

Hipoplasias u ODE en dientes permanentes que se
desarrollan en periodo simultaneo + antecedentes
de trauma o de infeccion periapical cronica en inci-
sivos temporales antecesores = probable etiologia
local* (igura 3.16).

(a) (b)

14 Vease informacion sobre factores etiologicos adquiridos lo-
cales (tabla 2.8).



(c)

Figura 3.16. Hipoplasias y oDE de probable etiologia local.
(a) y (b) Hipoplasias severas en el incisivo central superior
derecho y en su contralateral (inicia erupcion), y en el
incisivo inferior izquierdo, pero no en su contralateral.

Hay historia de intrusiones por trauma dentoalveolar de
los dientes temporales predecesores. (¢) ODE amarilla en
superficie mesial del premolar. La experiencia de caries
de infancia temprana severa que se evidencia permite
inferir que el primer molar temporal predecesor se perdio
por absceso periapical cronico, que generd la oDE y la
erupcion prematura del premolar. Y en ambos casos
también hay obI de los dientes permanentes.

Fuente: Elsa Graciela Clavijo Lopez (figuras ay b).

Situacion clinica 6

ODE 0 hipoplasia en incisivos permanentes sin ODE
o hipoplasia en primeros molares permanentes +
historia de trauma en incisivos temporales = probable
etiologia local (tabla 2.8, figura 3.17).
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(a) (b)

(c) (d)

Figura 3.17. ODE e hipoplasias en incisivos permanentes
de probable etiologia local. (a) Se muestra incisivo central
temporal con cambio de color. (b) Ademas del cambio

de color, se observa erupcion en posicion ectopica,

hacia vestibular, del diente permanente sucedaneo;
mientras que su contralateral, ya erupcionado, muestra
ODE marron combinada con hipoplasia en la superficie
vestibular. (a) y (c) No se evidencian oDE ni hipoplasias

en molares permanentes. (d) El incisivo central superior
derecho, erupcionado un tiempo despues, muestra

ODE de color marron combinada con hipoplasia. Segun

la anamnesis, no habia historia de trauma en la que se
refiriera desplazamiento de los dientes de su alveolo, pero
si de cambio de color sin razon aparente. Puede suceder
que los padres no se percaten de traumas dentales leves
o0 moderados, pero como profesionales responsables
estamos obligados a no pasar por alto ningun signo.

Fuente: cortesia de Johana Patricia Osorio Tovar.
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Presencia de DDE y lesiones de caries iniciales en
una misma superficie y en una misma zona de la
supetficie dental

Otro aspecto que se debe considerar para el diag-
nostico de los DDE es la presencia de mas de uno
de ellosy de lesiones de caries, en la misma super-
ficiey en la misma zona de la superficie dental. Las
opacidades del esmalte, independiente de que se
den por desmineralizacion (caries dental) o por hi-
pomineralizacion (ODE O por ODI), Si se superponen,
pueden dificultar la discriminacion entre los defectos
y las lesiones de caries. A continuacion, se ilustra
con algunas situaciones clinicas.

Situacion clinica 1
Hipoplasia, ODE y ODI en una misma superficie den-
tal, pero en area diferente (figura 3.18).

Figura 3.18. Hipoplasia, ODE y oDI en diferente area de la
superficie dental. Hipoplasia, ODE de color blanco y oDl
leve en la superficie vestibular del incisivo central superior
izquierdo. El grado de severidad de las oDl, y la ubicacion
en diferente area de la superficie de la hipoplasiay de la
ODE, no dificultan la deteccion de los tres defectos.
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Situacion clinica 2

ODE moderadas y severas y obl moderadas en una
misma area de la superficie dental pueden super-
ponerse y enmascararse entre ellas (figura 3.19).

Figura 3.19. Enmascaramiento por superposicion de ODE
y ODI. ODE en los incisivos inferiores de diferente grado
de severidad y obl moderadas. No hay historia de trauma
o infeccion cronica en la zona de los incisivos inferiores,
por lo que se descarta etiologia local. Partiendo del grado
de severidad de las ODE de los incisivos inferiores, llama
la atencion la aparente ausencia de ODE en los incisivos
superiores, porque este grupo de dientes se desarrollan
en periodos simultaneos. Es probable que las obl, mas
evidentes en los dientes superiores, oculten o solapen la
presencia de las ODE. Esta hipotesis tomaria fuerza si uno
0 Mas de los primeros molares permanentes presentaran
ODE, ya que lo usual es que, cuando se presentan estos
defectos en incisivos y molares, son mas evidentes y
severos en los ultimos.

Situacion clinica 3

ODI combinadas con ODE con cambios poseruptivos
como fracturas, o desgastes por abrasiones o atri-
ciones, pueden solapar las obi (igura 3.20).
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Figura 3.20. Enmascaramiento por superposicion de ODE y
ODI'y cambios poseruptivos. Caso de obDI leves-moderadas
en incisivos y apenas vestigios de oDl en algunas cuspides
y rebordes marginales en los molares permanentes. La
aparente ausencia de obl en los molares permanentes
obedece a que estos dientes también estan afectados por
ODE que presentan fracturas y lesiones de caries extensas.
Es importante tener presente que lo comun en las oDl

es que los molares estén mas o tan afectados como

los incisivos, y cuando aparentemente asi ho sucede,

la explicacion puede ser la combinacion de defectos'y,
adicionalmente, cambios poseruptivos en estos.

Situacion clinica 4

ODE de cualquier severidad y lesiones de caries no
cavitadas, en una misma area de la superficie dental,
dificulta la deteccidon oportuna y acertada de las
lesiones de caries. Asimismo, si en una ODE se es-
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tablecen lesiones de caries, y estas llegan a ser
cavitadas, se dificulta la deteccion de las oDE
(igura 3.21).

(a) (b)

Figura 3.21. Enmascaramiento por superposicion de ODE y
lesiones de caries. (@) obE amarilla en la superficie oclusal,
que sigue la morfologia de las fosas y fisuras. (b) Lesion de
caries no cavitada que, como es caracteristico en la
superficie oclusal, sigue la morfologia de las fosas y fisuras.
Si se establece una lesion de caries como la de la figura (b)
sobre una oDE de las caracteristicas de la figura (@), lo mas
probable es que no se detecte, en virtud de que ambas son
opacidades y se superponen. Si una lesion de caries se
estableciera sobre la ODE de la figura (a) y llegara a
cavitarse, la que podria pasarse por alto seria la ODE.

Situacion clinica 5

ODI moderadas o severas y lesiones de caries no
cavitadas en la misma area de una superficie lisa libre
dificulta la deteccion oportuna y acertada de las le-
siones de caries dental, debido a la superposicion



de las dos lesiones, que indistintamente se visuali-
zan como opacidades (figura 3.22).

(a) (b)
Figura 3.22. Enmascaramiento por superposicion de
oDl Yy lesiones de caries. (a) Lesiones de caries no
cavitadas en las superficies vestibulares del lateral
derecho y los centrales superiores; facilmente
detectables, porque estan sobre esmalte traslucido. (b)
obI moderada-severa en los dientes permanentes. Si las
lesiones de caries de la figura (a) llegaran a desarrollarse
sobre las superficies vestibulares de los dientes con oDl
de la figura (b), la probabilidad de su deteccion seria muy
baja por superposicion de las opacidades de las dos
lesiones, afectando el diagnostico oportuno.

Otra situacion clinica en la que se puede generar
enmascaramiento de los DDE es cuando estos se
presentan en denticion temporal; de hecho, en es-
tos dientes se reporta menor prevalencia y menor
severidad. Algunos autores lo atribuyen a que el
periodo de amelogénesis es mas cortoy la capa del
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esmalte es mas delgada y menos traslucida por el
mayor contenido organico y de agua (204), (205);
esto los haria menos detectables. Otros autores
esgrimen que in utero hay barreras que protegen el
embridn (206), y por razones no tan claras hay me-
nos expresion de ciertas enfermedades genéticas
y familiares en denticion temporal (207). Lo cierto
es que, en denticion temporal, la menor traslucidez
del tejido puede enmascarar formas leves de ODE
y ODI, y sus combinaciones, e incluso lesiones ini-
ciales de caries dental. De alli la importancia de
entrenarse en eldiagnostico de los DDE en denticion
temporal; de lo contrario, los defectos podrian pasar
desapercibidos (figura 3.23).

(a) (b)

Figura 3.23. oDl y ODE de severidad leve en denticion
temporal. (@) Se muestran oI leves en denticion temporal.
(b) Se evidencian oDE leves en denticion temporal.
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Prediccion o anticipacion de DDE en dientes

que no han erupcionado

Aunque no hay una relacion sistematica, un gjercicio
diagnostico plausible para defectos, principalmente
de etiologia sistemica, es la prediccion o anticipa-
cion de la presenciay la severidad de los DDE. Esto
se fundamenta en que dientes erupcionados con
defectos se desarrollaron en periodos simultaneos
con otros que aun no han erupcionado. Claramente,
la predecibilidad sera mayor para las obl, que tienen
presentacion generalizada y simétrica o en espejo,
y menor para las ODE e hipoplasias, que no tienen
estas caracteristicas. En este orden de ideas, en au-
sencia de antecedentes de trauma o de infeccidn en
la zona de los incisivos, es razonable predecir que
los primeros molares permanentes no erupcionados
pueden tener los mismos defectos que los de los
incisivos permanentes ya erupcionados. La situacion
inversa tambien es posible, pero menos probable,
porque los molares tienden a afectarse mas por los
defectos que los incisivos. Este gjercicio sirve para
advertir, sin alarmar, a los acudientes con respecto
a la necesidad de monitorear la erupcion de los
dientes con potencial afectacion por DDE, e inter-
venir oportunamente, si es necesario, para reducir
las complicaciones que derivan de ellos.



En cuanto a la evidencia de las predicciones para
las ODE, una revision sistematica (2018) concluyo
que hay mayor prevalencia de MIH cuando la HSPM
es leve (14). Un estudio previo habia concluido que
cuando las ODE se presentaban en los segundos
molaresy en los caninos temporales, la probabilidad
de desarrollar MIH era seis veces mayor (15). A pesar
de lo anterior, se debe tener presente que la ausen-
cia de HSPM no descarta una posible MiH (18), como
se ilustra en la figura 3.24.

Figura 3.24. ODE severas en denticion permanente, sin
afectacion de la denticion temporal. Caso de ODE severas
en algunos incisivos y molares permanentes (fracturas,
restauraciones atipicas y sensibilidad dentinal). No hay
presencia de los mismos defectos en los molaresy »
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los caninos temporales. En una foto tomada cuando
exfoliaron los caninos inferiores, y ya estaba en erupcion
el sucesor del lado derecho, se observa una obe amarilla.
De acuerdo con la literatura, el grado de severidad de este
caso podria sugerir los mismos defectos en los segundos
molares permanentes (208).

Para las ODE, la prediccion o anticipacion de su pre-
sencia también puede hacerse por sospecha de
influencia genética. Si durante la anamnesis fue
positiva la respuesta a la presencia de manchas de
color blanco, crema o marron en los dientes de los
padres o hermanos biologicos, o estas son obser-
vadas por el odontologo a simple vista, se recomien-
da hacer un examen clinico de los miembros de la
familia y elaborar un arbol genealogico, como se
describe a continuacion. De esta manera, se hara
una aproximacion de transmision del defecto en la
familia (203) (figura 3.25).

Figura 3.25. Arbol genealogico. El "Probando” corresponde
al primer nino evaluado (circulo azul), quien tiene »
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un hermano con MiH (cuadrado gris) y uno sin MiH (cuadra-
do blanco). El padre no tiene el defecto del esmalte (cua-
drado blanco), pero la madre si (circulo gris).

La informacion fenotipica obtenida de la familia,
lejos de usarse para una asesoria —que no Nos
compete—, sirve para hacer un abordaje familiar
de caracter educativo para preveniry controlar com-
plicaciones mayores de los defectos, si se presentan.
La asesoria va orientada a anticipar posibles ODE en
denticion permanente, si estas se manifiestan en
denticion temporal (203).

Con mas certeza que para las ODE, se puede pre-
decir oDl en la denticion permanente cuando la
denticion temporal tiene los mismos defectos (205),
(209). En la figura 3.26 se muestra un gjemplo de la
afectacion en ambas denticiones con oDl

Figura 3.26. oDI en denticion temporal como predictoras
de oDI en denticion permanente. Caso de oDl en los
dientes temporales, que son menos perceptibles en
vestibular de los dientes superiores, probablemente »
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por el desgaste debido a la mordida cruzada. También obi,
un POCO MaAs severa, en primeros molares permanentes.
Se puede presumir ODI en los incisivos permanentes por
ser estos parte del grupo de dientes que se mineralizan en
el mismo periodo.

Diagnéstico diferencial

Hacer diagnostico diferencial entre oDE, oDI, hipo-
plasias, desgaste dental erosivoy lesiones de caries
iniciales es relevante (210), (211), (212), puesto que
son las enfermedades de mas alta prevalenciaen la
corona de los dientes (213). En cuanto a llevar a cabo
un buen diagnostico diferencial entre los DDE, hay
estudios que muestran preocupacion porque son
evidentes las fallas (146), (214), (215). La propuesta para
la practica clinica cotidiana, en este manual, aboga
por la deteccion y la valoracion simultaneamente
de los tres defectos precisamente, para fortalecer
el diagnostico diferencial.

El primer paso del diagnostico diferencial de
los DDE es descartar la Al enfermedad en la cual los
defectos son generalizados y afectan con intensidad
similar a ambas denticiones; apoya en este proposito
identificar si hay historia de Al en la familia biologica.
De tratase de una Al, se debe diferenciar entre los
tres tipos: hipoplasica, hipomadura e hipocalcificada
(207), (216). Seguidamente, se diferencia entre ODE, ODI
e hipoplasias, desgaste dental erosivoy lesiones de



caries iniciales (no cavitadas). Esto requiere dominar
la descripcion de las categoriasy las subcategorias
de los tres tipos de defectos de acuerdo con los
criterios del indice DDEM* y los criterios para diag-
nosticar caries dental. Para el diagnéstico diferencial,
serarelevante considerar los cambios poseruptivos
de los defectos (fracturas, caries y restauraciones
atipicas, abrasiones, pigmentaciones y desgastes),
y los cambios que tambiéen se dan en las lesiones
de caries (pigmentaciones); asimismo, la presencia
simultanea de DDE y caries en una misma area de
la superficie dental.

Para apoyar el diagnéstico diferencial, se presentan
en la tabla 3.4 las caracteristicas clinicas compara-
tivas de los tres tipos de DDE y de la caries dental
no cavitada, que, de acuerdo con los criterios del
Sistema Internacional de Detecciony Valoracion de
Caries (IcDAs II, delinglés International Caries Detection
and Assessment System), corresponden a codigo 01:
opacidad cariosa visible al secado o decoloracion
café confinada a fosas y fisuras; coédigo 02: opaci-
dad cariosa visible sin secado o decoloracion café
extendida en fosas o fisuras, y coédigo 03: opacidad
cariosa con péerdida estructural solo en esmalte (218).

15 Veéase el articulo de Naranjo (217).



Tabla 3.4. Resumen de caracteristicas clinicas de los DDE y de la caries dental que aportan al diagnéstico diferencial

Caracteristicas clinicas

Opacidades
demarcadas

Opacidades difusas

Hipoplasias

Lesiones de caries no
cavitacional (IcDAs 01,
02y 03)

Tipo de diente(s) y
superficie(s) mas afec-
tada(s).

Area (s) comprometi-
da(s).

Molares mas afec-
tados: 1.°" molar per-
manente y 2.9° molar
temporal. En dientes
anteriores se afecta
mas la superficie ves-
tibular en los tercios
medio e incisal. En los
dientes posteriores,
el tercio medioy el
oclusal.

Todos los dientes y su-
perficies, “en espejo”.

En superficie oclusal,
mas en las cuspides y
lomos cuspideos.

En superficies lisas libres,
mas en el tercio gingival
y el tercio incisal.

Segun etiologia:
Genética, en todos
los dientes.
Sistemica, en grupo
de dientes con ame-

logénesis simultanea,

o en todos.

Local, en las super-
ficies afectadas por
el trauma o por la
infeccion.

En cualquier diente.
En superficies lisas
libres, a nivel del mar-
gen gingival.

En fosas y fisuras, a la
entrada o paredes de
estas.

En proximal, apical al

area o punto de con-
tacto.

Integridad morfologica
al erupcionar

Conservada.

Conservada, aunque en
Casos severos, pueden
observarse pequenas
fosas.

Ausencia o deficien-
cia del espesor del
esmalte en grado
variable.

No aplica. La caries es
unN Proceso poserup-
tivo.

Color

Blanco-crema o
amarillo-marron en la
erupcion.

Blancas en la erupcion,
pero pueden pigmen-
tarse luego de color
amarillo a marron.

Puede ser normal

O €N casos Severos
amarillo, porque deja
ver el color de denti-
na subyacente.

Pueden ser de color
blanco o evolucionar a
colores: crema, ma-
rron o negro.




Caracteristicas clinicas

Opacidades
demarcadas

Opacidades difusas

Hipoplasias

Lesiones de caries no
cavitacional (IcCDAS 01,
02y 03)

Presentan diferentes
formas, pero, es co-

Las obl mas leves si-
guen la forma de la
periquimata. Cuando
aumenta la severidad,

Lineales horizontales
(mas las de etiologia
sistémica), ovaladas,

En superficie lisa libre
semilunar, siguiendo
el contorno del mar-
gen gingival. En fosas

Forma . pueden tener formas o en forma de fosas y fisuras, delinea su
mun que sean redon- . , .
de motas de algodon, amplias o estrechas, contorno. En superficie
deadas y ovaladas. . ) >
O parches que pueden también las hay proximal, arrinonadas
confluir hasta cubrir amorfas. y apical al area de
toda la superficie. contacto.
No. Cuando la etio- .
) NP , No siempre. Cuando ,
logia es sistemica o Si. Es un defecto de : ; —y No siempre. Se pre-
" T la etiologia es sisté-
genetica, a veces se presentacion simetrica . e senta en algunos
: . ) . mica o genetica, es ,
Simetria afectan los dientes en las hemiarcadas. Se - casos, sin embargo,
. : mayor la probabili- :
contralaterales, pero describe como de ima- Nno es signo patogno-
: « - dad que cuando es L
en diferente grado de | gen “en espegjo”. . ) maonico.
. de etiologia local.
severidad.
Opacidad con limites . L Opacidad de blanca a
Esmalte opaco y traslu- Deficiencia o ausen- N :
, . claros entre esmalte . : . marron. Si es activa es
Apariencia cido, entremezclado, sin | cia de esmalte con

sano y afectado, con
cubierta traslucida.

limites definidos.

bordes redondeados.

mate y si esta deteni-
da es brillante.

Deteccion bajo la luz

Se recomienda observar desde todos los angulos y, en las hipoplasias, inspeccionar tactilmente.
Esta inspeccion para las lesiones de caries, solo si la informacion visual no es suficiente.




Una presentacion clinica de lesiones de caries que no
corresponde con la descrita en la tabla 3.4 es la que
se puede dar como evento adverso durante el trata-
miento de ortodoncia con aparatos fijos (figura 3.27).

Figura 3.27. Caries desarrollada durante el tratamiento

de ortodoncia. Opacidades cariosas blancas activas y
detenidas, en superficies vestibulares, generadas durante
el tratamiento de ortodoncia. Unas lesiones de caries
tienen la forma convencional, siguiendo el contorno del
margen gingival, mientras que otras bordean lo que fue

el margen del bracket, o el de la resina con la que fue
cementado. Las lesiones son mas evidentes en los dientes
posteriores que en los anteriores. Ademas, los dientes
presentan obl leve.,

Situaciones clinicas para diferenciar entre

los tipos de DDE

Diferenciar entre los tres tipos de DDE demanda
reconocer los signos clinicos de cada uno, los cam-
bios poseruptivos que sufren, y otras caracteristicas
del contexto bucal como la distribucion en toda
la denticion, la oclusion, los habitos del individuo,
entre otros. Lo anterior podria ser suficiente para



llegar al diagnostico en algunos casos; pero de no
ser asi, corresponde orientar el interrogatorio para
obtener informacion pertinente que nos permita
diagnosticar con certeza. A continuacion, ejemplos
de dos situaciones clinicas que dan cuenta de ello.

Situacion clinica 1

ODE con fracturas poseruptivas pueden confundir-
se con hipoplasias dentales si no se tiene en consi-
deracion el contexto bucal (igura 3.28).

(a) (b)

Figura 3.28. Diferenciacion entre fractura poseruptiva

de oDE e hipoplasia. En (a) y (b) se aprecian, en palatino
del molar temporal 'y en vestibular del primer premolar,
dos lesiones de caracteristicas similares: hay ausencia

de tejido dental, la morfologia es irregular, son de color
amarillo-marrén y tienen bordes redondeados. Sin mucho
analisis, se podria asumir que se trata de un defecto del
mismo tipo, y las posibilidades serian: 0 una ODE con
fractura poseruptiva, o una hipoplasia.

Para precisar el diagnostico en estos dos casos, es

indispensable: observar detalladamente los otros
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dientes en busca de defectos similares; evaluar
la oclusion del paciente, para determinar posible
fractura poseruptiva por choque masticatorio, en el
caso delmolartemporal, e indagar por posibles cau-
sas locales capaces de generar defectos, en virtud
de que, en el caso del premolar, este, junto con el
premolar vecino, son los unicos dientes afectados,
y son sucedaneos de dientes temporales.

Realizado el ejercicio diagnostico, se concluye que
el diagnostico mas probable del molar de la figura
3.28a es una ODE con fractura poseruptiva, y las
razones se evidencian y explican en la figura 3.29.

(a) (b) (c)

Figura 3.29. Explicaciones del diagnostico de fractura
poseruptiva de oDE. Segundo molar temporal con ODE con
fractura poseruptiva en las cuspides palatinas, y el mismo
defecto, con menor severidad, en los caninos y molares
presentes. Es probable que la fractura del molar se haya
presentado porque la ODE estaba ubicada en una zona

de impacto masticatorio; los bordes algo redondeados de
la fractura pueden explicarse por el efecto abrasivo de la
friccion con la lengua y el consumo de alimentos duros

y fibrosos.



Para el caso de la figura 3.28b, el diagnostico del
primer premolar es hipoplasia, debida a proceso
infeccioso, y las razones se evidencian y explican
en la figura 3.30.

Figura 3.30. Explicaciones del diagnostico de hipoplasia
posinfeccion. La madre refirid abscesos dentoalveolares
cronicos de ambos molares temporales que les precedie-
ron; de hecho, el segundo premolar también presenta una
hipoplasia de menor severidad. Los bordes redondeados
de las lesiones son caracteristicos de este tipo de defec-
to. Se descarta fractura poseruptiva porque el defecto no
esta en zona de choque masticatorio. Todos los dientes
también presentan obi leves.

Situacion clinica 2

oDl de tipo parche pueden confundirse con ODE de
color blanco si no se tienen en cuenta la morfologia
y la distribucion de estas opacidades en las super-
ficies dentales y en todos los dientes (figura 3.31).

| 282 |



(c) (d)

Figura 3.31. Diferenciacion entre obli tipo parche y obE

de color blanco. (a) y (b) oI tipo parche de severidad
moderada. El patron de distribucion es generalizado,
simeétrico, y en todas las superficies dentales se
entremezcla esmalte afectado y esmalte sano, todos
estos signos son caracteristicos de las obl. (c) y (d) oDE

de color blanco en los primeros premolares, caninos
superiores. Podria confundir la presentacion algo simétrica
en los dientes afectados, pero las opacidades no son
generalizadas. Adicionalmente, el diagnostico en este caso
se torna aun mas complejo porque, ademas de la ODE
blancas, hay oDl leves en todos los dientes.

Situaciones clinicas para diferenciar entre DDE

y caries dental

Para diferenciar entre opacidades debidas a ODE y
ODIy opacidades debidas a lesiones caries, se debe
tener en cuenta: la forma, la ubicacion, el color, la
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distribucion, entre otras caracteristicas (tabla 3.4.).
Para apoyar el diagnoéstico diferencial, a continuacion
se ilustran algunas situaciones clinicas.

Situacion clinica 1

La formay la distribucion de los defectos y la forma
y ubicacion de las lesiones de caries en la superficie
dental orientan el diagnostico diferencial entre estas
dos patologias (figura 3.32).

(b)

Figura 3.32. Diferenciacion entre lesiones de caries
iniciales y obl con patron morfolégico de periquimatas.
(a) oDl lineales leves en las superficies vestibulares de los
dientes permanentes (siguen la trayectoria rectilinea de
la periquimata), y lesiones de caries iniciales en el tercio
gingival de los incisivos centrales inferiores (siguen el
contorno del margen gingival); al mismo nivel, pero en

los molares temporales, lesiones de caries iniciales, mas
facilmente detectables porque los dientes no presentan
oDl (b) obI en los incisivos centrales permanentes, que
siguen un patron curvilineo de las periquimatas, y lesiones
iniciales de caries detenidas, en el tercio medio de la»

| 284 |



superficie vestibular de los dientes temporales superiores,
que, aunque lejos del margen gingival, conservan su
morfologia, signo que las caracteriza en estas superficies.

Detectar lesiones de caries iniciales cuando el patron
de periquimatas es pronunciado como sucede en
algunos casos de oDI, puede ser un reto por la su-
perposicion de las opacidades, pero también por
desconocimiento de los patrones morfoldgicos de
las periquimatas. Estos pueden variar no solo en la
forma, como se mostro en las figuras 3.32ay 3.32b,
sino en la distribucion de estas opacidades en la
superficie dental, como se muestra en la figura 3.33.

Figura 3.33. Variaciones de los patrones morfoldgicos de
las periquimatas. obl moderadas en superficies vestibulares,
con periquimatas mas pronunciadas en el tercio gingival,
Justo donde se desarrollan las lesiones de caries, lo que
dificulta la deteccidon de estas en estadios iniciales.
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En las superficies oclusales, diferenciar entre obI
y lesiones de caries iniciales es mas retador que
en las superficies vestibulares, con mayor razon si
se presenta pigmentacion internalizada (219), que
es favorecida por el aumento en la porosidad del
esmalte en la superficie dental. A continuacion, se
presentan algunos ejemplos.

Situacion clinica 2

Diferenciar obl en las que se ha dado pigmentacion
internalizada, de lesiones de caries oclusales inicia-
les, que también lo han hecho, es un verdadero
desafio (figura 3.34).

Figura 3.34. Diferenciacion entre lesiones de caries
oclusales iniciales pigmentadas y obl pigmentadas. oDl
de severidad moderada, con cambios de color en algunas
fosas y fisuras (amarillo, marron y negro). En la fisura
marron del premolar superior derecho, se podria afirmar
que se trata de una lesion de caries inicial no cavitada
detenida, en virtud de la ubicacion en un solo diente del
arco dentaly de que las fosas y fisuras son »
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sitios naturales retentivos de biopelicula. En el arco dental
inferior, que es del mismo paciente, hay mas dientes
afectados, por pigmentaciones de mayor extension e
intensidad. Por ser mas generalizadas, podria pensarse
en pigmentaciones de las oDI, pero su asimetria hace
titubear. Para afinar el diagnostico, aporta valorar el
riesgo individual de caries e indagar por habitos de
alimentacion, higiene bucaly fumar, generadores de
pigmentaciones. Ante la disyuntiva, afortunadamente,
el tratamiento para las dos posibilidades diagnosticas
no va mas alla de mantener el equilibrio, controlando la
presencia de biopelicula y manteniendo niveles de fluor
a nivel microambiental, para regular los procesos de
desmineralizacion/remineralizacion.

Es pertinente recordar que en muchas de las lesiones
de caries iniciales pigmentadas y detenidas se ha
dado un proceso de remineralizacion, y que si bien
eltejido incorpora pigmentos del medio bucal, este
es altamente eficiente para controlar la progresion
de las lesiones.

Las pigmentaciones de las lesiones de caries y de
las oDI no revisten, a excepcion de la estética, un
problema de importancia para la salud, y menos
cuando estas no son tan visibles. No comprenderlo
puede llevar a sobretratamientos, como se hipote-
tiza, con fines académicos, en el caso expuesto en

la igura 3.35.
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(a)

Figura 3.35. Diagnostico acertado para evitar
sobretratamientos. (a) Pigmentacion café no cavitada,

en fosa distal de la superficie oclusal del primer molar
izquierdo, probablemente es una lesion de caries
detenida; en los segundos molares, pigmentaciones
mas leves de oDl en las fosas y fisuras; ninguna de estas
patologias requiere tratamiento operatorio, mantener
estados de equilibrio en la biopelicula dental es
suficiente. (b) Restauraciones en tres de los cuatro
molares presentes; el unico que no tiene amalgama
muestra cambio de color extendido en las fosas y fisuras,
que pueden indicar pigmentacion de obl. Lo apropiado y
deseable es que los molares restaurados no hubieran sido
objeto de este tratamiento por una condiciéon similar a la
del molar pigmentado sin restauracion.

Una vez realizado el examen clinico, para precisar
el diagnostico de los DDE en algunos casos puede
requerirse la obtencion de mas informacion de los
factores potencialmente ligados a su presenciay a los
cambios poseruptivos. En esas situaciones sera ne-
cesario repreguntar antecedentes.
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Situaciones clinicas para diferenciar entre
hipoplasias y desgaste dental erosivo

Aunqgue lesiones por desgaste dental erosivo por lo
general no se deberian confundir con ODE u ODI, Si
hay algunas caracteristicas comunes con las hipo-
plasias del esmalte; por ejemplo, en ambas condi-
ciones hay deficiencia en el espesor del esmalte, y
los bordes que las limitan son redondeados. Sin
embargo, las hipoplasias (ausencia de tejido) estan
presentes desde la erupcidon, mientras que el des-
gaste dental erosivo (pérdida de tejido) es una con-
dicion adquirida. A continuacion, se presentan dos
situaciones clinicas, en las que, con base en la apa-
riencia clinicay la distribucion en la denticion de las
lesiones, se apoya el diagnostico diferencial
(situacion clinica 1). (igura 3.36).

(a) (b)

Figura 3.36. Diferenciacion entre hipoplasias y desgaste
dental erosivo en superficies lisas libres. (@) Hipoplasias
del esmalte de diferentes grados de severidad. Las de los
incisivos centrales inferiores y lateral superior »



derecho dejan ver la dentina subyacente, no asi en las de
los de los incisivos centrales superiores, donde solo hay
ausencia parcial del espesor del esmalte; sus extensiones
en la superficie dental oscilan entre un tercio y dos tercios.
En los bordes incisales se muestran irregularidades

que corresponden a los mamelones, que aun persisten
porque los dientes llevan poco tiempo en boca; en distal
del incisivo central inferior izquierdo se presenta también
ODE amarilla y hay obi leves. (b) Desgaste dental erosivo,
que abarca toda la superficie de los dientes presentes, y
es mas acentuado en cervical de los incisivos superiores,
donde se trasluce la dentina. Las irregularidades en los
bordes incisales son producto de microfracturas, por
adelgazamiento del esmalte en la zona.

Fuente: cortesia de Martha Esther Herrera Ruiz.

Diferenciar entre hipoplasiasy desgaste dental ero-
sivo en las superficies oclusales puede ser un poco
mas complejo que en superficies vestibulares, ya
que en alguna de las etapas de progreso del des-
gaste erosivo hay similitudes (situacion clinica 2).
(higura 3.37).

(a) (b)
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(c)

(d)

Figura 3.37. Diferenciacion entre hipoplasias y desgaste
dental erosivo en superficies oclusales. (a) y (b) muestran
lesiones en las cuspides palatinas de los primeros
molares en las cuales hay ausencia de tejido y bordes
redondeados; estas caracteristicas podrian sugerir que
se trata o de una lesion erosiva o de una hipoplasia;

lo indicado es explorar el contexto observando todos

los dientes, para orientar el diagnostico; lo esperado
para la lesion erosiva es que haya lesiones similares
generalizadas, de mayor o menor grado de severidad,
que, en efecto, se detectan, como se observa en las
figuras (c). El diagnostico se debe afinar indagando

por trastornos alimentarios como la bulimia o reflujo
gastroesofagico. Ocupaciones como la cata de vinos, ser
trabajador de fabricas de baterias de plomo, municiones
y galvanizadoras, o hadador profesional; y habitos de
alimentacion, como el consumo cronico de bebidas »
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carbonatadas, jugos de frutas citricas, vinagretas, limon,
medicamentos de bajo pH y de sustancias psicoactivas,
entre otros. En el caso de la lesion de la figura (b), que

se presume es una hipoplasia, lo esperado es que, si o

se trata de un caso de etiologia genética/hereditaria,
sino uno de etiologia sistémica, afecte pocos dientes, en
efecto, como se observa en las figuras (d), se presentan
hipoplasias en solo tres molares, uno de estos ya
restaurado.

Protocolo para el examen clinico

La estandarizacion del protocolo para el examen
clinico es determinante para realizar la detecciony la
valoracion adecuada de los DDE, por lo que deberia
seguirse sistematicamente.

Controladas todas las normas de bioseguridad, los
pasos a seguir son los siguientes:

Retirar cualquier aparato removible presente en
boca, para favorecer la deteccion.

Realizar remocion mecanica de biopelicula con
limpieza dental profesional, o con un muy buen
cepillado; esto porque los defectos pueden so-
laparse por la presencia de biopelicula.
Colocar rollos de algodon y eyector, ya que la
saliva también puede enmascarar los DDE.
Secar las superficies dentales; esto porque si-
multaneamente se van a identificar lesiones
de caries iniciales (146). El secado no debe ser



excesivo porque el esmalte se puede deshidra-
tar; para lesiones de caries se recomienda secar
con aire cinco segundos, y para DDE tambien es
un tiempo razonable. Cabe anotar que para la
evaluacion de los ODE en estudios epidemiolo-
gicos se recomienda evaluar con las superficies
humedas (191), (193) o secar levemente con rollos
de algodon (195). Para las obi, el secado de las
superficies dentales favorece la identificacion
de las formas mas leves, pero se insiste en no
deshidratar, porque el reemplazo del agua por
aire alrededor de los prismas del esmalte dis-
minuye la traslucidez del esmalte y se podria
sobrediagnosticar (220).

Contar con una buena fuente de luz. Demasiado
brillo enmascara las formas leves, entonces es
mejor la luz reflejada (146).

Examinar todos los dientes, empezando por la
parte posterior del cuadrante superior derecho.
Seinicia por la superficie mesialy se contintia con
oclusal, distal, vestibular, lingual/palatina; luego
se continua con los demas dientes siguiendo el
sentido de las manecillas del relo).
Inspeccionar tactilmente con sonda roma, tipo
WHO o un explorador sin punta aguda, solo sies
necesario. En tal caso, no conviene imprimirle
presion para evitar afectar el tejido, que de por



si ya esta debilitado; se pasa tangencialmente
por la superficie. Con esta maniobra por lo ge-
neral se busca constatar deficiencia de tejido, y
el contorno de los bordes de las lesiones prin-
cipalmente en el caso de las hipoplasias.
Procurar que el registro de los datos sea lleva-
do a cabo por una persona ajena a quien esta
examinando, pero entrenada para hacerlo; de
esta manera, se optimizan tiempos clinicos. En
caso de no contar con este recurso, también se
puede usar una grabadora como receptora de
la informacion, y después se transcribe.

Registro de los DDE
Para el registro de los DDE con el indice de DDEmM
se deben tener en cuenta algunas consideraciones:

En caso de duda, enrelacion con el codigo para
graduar la severidad, se recomienda asignar el
menos severo; esto en consideracion a que el
diagnostico esta ligado a la toma de decisiones
de tratamiento, las cuales deben orientarse a la
conservacion de tejido dental.

Para determinar la extension de un defecto en
la superficie, se deben sumar todas las areas
afectadas por el defecto y sus secuelas (frac-
turas poseruptivas, restauraciones y lesiones
de caries atipicas); si hay dudas con respecto a
la extension, se asigna el codigo menos severo.



Elregistro en los dientes no vitales esigualal de
los dientes vitales.

En dientes con bandas o brackets, se deben
examinar todas las superficies visibles y posi-
bles y se hace el registro. Si la superficie esta
totalmente cubierta por la banda o brackety no
hay evidencia de defectos, se codifica como “0",
En caso de dientes supernumerarios, el exami-
nador debe elegir cual diente es el que ocupa
legitimamente el espacio, y de ese se registra
el defecto.

Cuando en un mismo espacio estan presentes el
diente temporaly el permanente, solo el diente
permanente es codificado.

Cuando en una misma superficie se presentan
todos los defectos, todos se deben registrar. EL
indice DDEmM brinda la posibilidad de registrar
combinaciones de defectos.

ODI en los incisivos permanentes indica asimis-
Mo ODI en los primeros molares permanentes,
pero estas podrian pasar desapercibidas ante
la presencia simultanea de ODE extensas. En tal
caso, se deberia registrar la combinacion de los
dos defectos con el coédigo correspondiente.
oDl en un diente con presencia de una restaura-
cion extensa, o una banda de ortodoncia, puede
dificultar la evaluacion de la severidad del defecto.



Sin embargo, esta se puede determinar en el
diente homologo, esto en virtud de que las oDl
tienen presentacion “en espejo”.

+ Defectos menores de 1 mm no se registran (195).

Formato para el registro de los DDE

Como se ha venido exponiendo, la idea es registrar
simultaneamente los DDE y las demas alteraciones
de los tejidos dentales duros de la corona del diente,
para favorecer el diagnostico diferencialy optimizar
el tiempo de consulta. En la figura 3.38 se muestra
una propuesta de formato, el cual se puede digita-
lizar para mayor eficiencia.

Para el registro se selecciona el numero del diente
a examinar con un circulo. Se valoran todas las su-
perficies dentales, y si hay presencia del defecto se
discrimina segun clasificacion de la FDI (DDEM/Q2).
En la casilla correspondiente a la superficie afectada
se escribe la extension de acuerdo con la siguiente
escala:<de1/3(1/3);>de1/3y<2/3(2/3);>de 2/3
(3/3). En la misma superficie dental se pueden en-
contrar uno, dos o tres tipos de defectos. Si el diente
esta parcialmente erupcionado, se marca con una
X" el tipo de defecto, pero no la extension. En caso
de ausencia de defectos la casilla se deja en blanco.



ANALISIS CLINICO Y RADIOGRAFICO DE LOS TEJIDOS DENTALES DUROS
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Dientes presentes:

A: Activa

D: Detenida

Figura 3.38.

ODI: opacidad difusa

Temporales:

Permanentes:

ODE: opacidad demarcada

Cariados:

H: hipoplasia

Lesiones no cavitadas:

Abr: abrasion

Lesiones cavitadas:

Abf: abfraccion

Obturados:___

Eros: erosion

Atri: atricion

Perdidos por caries:




Consideraciones generales para el tratamiento
de los DDE

Las consideraciones que se deben tener para el
tratamiento racional de los DDE deben estar ligadas
al diagnostico acertado, asi como al conocimiento
profundo de la etiologia y la fisiopatogenia de este
grupo de patologias; de lo contrario, los desenlaces
pueden ser impredecibles e irreparables.

Enrelacion con eltratamiento de los DDE, la literatura
mas extensa es para la MIH. Sin embargo, un estudio
de revisiones sistematicas (2022) que exploro la ca-
lidad de estas concluy6 que no hay evidencia cien-
tifica de buena calidad para establecer un protocolo
clinico de tratamiento definitivo. Lo anterior debido
a la calidad metodolégica y al riesgo de sesgo de
las revisiones sistematicas, asi como la calidad de
los estudios primarios (221).

Elprimer aspecto por considerar para el tratamiento
de los DDE debe ser el relacionado con el impacto
en la calidad de vida de las personas. En este sen-
tido, la sensibilidad dentinal, en especial de las ODE
severas, son las que mas impacto negativo tienen
documentado en la literatura, principalmente por la
limitacion funcional (32), (33), (34). (35), (36), (37), (38).
(39). Aunque esta no tiene una causa tan clara, se
hipotetiza que estimulos repetidos podrian causar



una respuesta pulpar inflamatoria subclinica debida
a la porosidad del esmalte, la cual facilita la pene-
tracion de las bacterias en los tubulos dentinales
(32), (33). En consecuencia, la prioridad debe ser la
desensibilizacion dentinal, que se realiza con agentes
que actuan en la transmision de impulsos nerviosos
para bloquear el paso de estimulos dolorosos, con
lo que se logran principalmente efectos a mediano
plazo; y agentes obliteradores, que favorecen la
precipitacion de calcio y de fosfato alinterior de los
tubulos dentinarios, lo que disminuye la permea-
bilidad y permite lograr efectos a mas largo plazo.

Para tratar la sensibilidad dentinal generada por
DDE, es valido adherir a los protocolos para contro-
larla en caso de desgastes dentales por erosiones,
abrasiones y abfracciones. A continuacion, se des-
criben de manera muy general los tratamientos no
operatoriosy los tratamientos operatorios para tratar
la sensibilidad dental.

Tratamientos no operatorios

+ Pastas dentales desensibilizantes, las cuales
han venido incrementado en su produccion en
los ultimos anos (222). Un metaanalisis (2020)
que comparo los efectos de estas en estudios
clinicos controlados aleatorizados encontro que,
teniendo como referencia las que contenian



fluoruros (fluoruro de amina, monofluorfosfato
o fluoruro de sodio), y con evidencia de certeza
moderada, las respuestas mas favorables fueron
agrupadas asi: para dolor por estimulos tactiles:
las que contenian potasio + fluoruro estanoso,
sodio y calcio, fluoruro de estano, potasio + hi-
droxiapatita, estroncio y potasio; para dolor por
estimulos al frio, las que contenian fosfosilicato
de sodio y calcio; y para dolor por estimulos por
aire, las que contenian arginina, potasio + hidroxia-
patita, potasio + fluoruro de estano, fosfosilicato
de sodio y calcio, y el fluoruro de estano, estos
ultimos con una certeza de moderada a alta. El
fosfosilicato de sodio y el calcio mostraron los
mayores beneficios para el control de [os tres es-
timulos, y el fluoruro de estano solo, y el potasio
combinado con fluoruro de estano o hidroxiapa-
tita, mostraron buenos resultados para controlar
el dolor por estimulo tactil y por aire con certeza
de moderada a alta (223).

Agentes remineralizantes que contienen fos-
fopéptidos de caseinay fosfato de calcio amorfo.
Con su accion obliterante, también han mostra-
do mejoramiento significativo de la sensibilidad
dentinal de la MiIH (224), (225). Algo similar ocurre
para productos que contienen agentes como
la arginina y el carbonato de calcio cuando se



aplican como terapia combinada de topicacion
profesionaly coadyuvantes en casa (226).

+  Eliminacion de biopelicula dentaly controlde la
dieta rica en carbohidratos fermentables para
controlar la acidogenicidad del medio bucal. Las
topicaciones profesionales de agentes remine-
ralizantes, como el barniz de fluoruro de sodio al
5% con fosfato tricalcico y los fosfopéptidos de
caseina amorfo, complementan el tratamiento
desensibilizante dentinal de las pastas fluoradas,
pero solo seran eficientes si se dan condiciones
en el microambiente bucal para favorecer los
procesos de remineralizacion; es decir, si se
controla la acidogenicidad del medio.

+ Agentes selladores que actuan como barrera
mecanica, obliterando las porosidades aumen-
tadas del esmalte afectado. (227). Sin embargo,
su efectividad esta restringida a la superficie
sellada y los defectos no se ubican siempre en
areas que comunmente se sellan, por lo que
deben serimplementadas medidas adicionales
de remineralizacion y, por supuesto, de control
de la dieta y la biopelicula dental.

Tratamientos operatorios
+ Una manera muy efectiva de controlar la sensi-
bilidad es restaurar los molares que presentan



ODE con coronas de acero, gracias al cubrimiento
total que hace deltgjido afectado. Ademas, por la
preparacion minima para su colocacion, preser-
van la estructura dental. También han mostrado
ser mas duraderas que las resinas compuestas
(228). Las coronas de acero pueden ser consi-
deradas como un tratamiento intermedio, hasta
que se den las condiciones para rehabilitar de
manera definitiva; no obstante, algunas personas
prefieren conservarlas.

Otro aspecto que tiene que ver con la afectacion de la
calidad de vida por las oD1y las ODE se relaciona con
la estética, en especial cuando se ubican en dientes
anteriores y, mas aun, si son severas (40), (41), (42),
(43), (44). Para estos casos, se han considerado tra-
tamientos "no invasivos” como los blanqueamientos,
que tienen preestablecidos sus lineamientos (229),
las microabrasiones y las infiltraciones. También se
proponen tratamientos operatorios o restaurado-
res; sin embargo, se reconoce que, por lo menos
para la MIH, se carece de suficiente evidencia que
guie la toma de decisiones de los mas predecibles
(230). En el caso de dientes jovenes, lo deseable es
posponerlos, porque las pulpas son amplias y po-
dria generarse patologia pulpar (10); pero si resulta
apremiante tratar al paciente porque le generan



afectacion psicosocial, se deben escoger los trata-
mientos mas conservadores.

A continuacion, se presentan algunas consideraciones
para el tratamiento, basadas en el entendimiento de
la etiopatogenia de los DDE:

En casos severos de oDI'y en casos leves o al-
gunos moderados de ODE, se debe evaluar la
pertinencia de tratamientos que solo involucran
intervenciones en la capa externa del esmalte
como las microabrasiones y los blanqueamien-
tos. Lo anterior, porque las porosidades de las
OoDI aumentan en volumen y en profundidad a
medida que aumenta la severidad, y las porosi-
dades de las ODE menos severas (blanco-crema
e incluso algunas amarillas) estan alejadas de la
superficie dental.

En casos de ODE leves o severas, cuya porosi-
dad involucra el limite amelodentinal, tratar de
enmascararlas con la técnica de infiltracion con
resinas puede ser insuficiente, ya que, aunque
elblanco de accion de esta técnica es la subsu-
perficie, no hay garantia de que se infiltre hasta
ellimite amelodentinaly asi mejorar elindice de
refraccion del esmalte.

Las ODE y las ODI, @a menos que esté progresando
una lesion de caries sobre ellas, mantienen mayor



mineralizacion en la superficie que en la subsu-
perficie; esto gracias al constante intercambio
ionico, favorecido por la salivay el fluor presente
en el microambiente (maduracion poseruptiva).
En este estado de equilibrio, pretender mejorar
la apariencia con la aplicacion de sustancias
remineralizantes puede resultar frustrante, por
la incapacidad de estos para permear suficien-
temente la subsuperficie y mejorar el indice de
refraccion.

Intervenciones terapeuticas para las obl, que
solo tratan la superficie del esmalte cuando se
han dado pigmentaciones internalizadas (219),
pueden tener un efecto limitado para mejorar la
estética. Este dependera de la profundidad de
la pigmentacion, que comunmente se relaciona
con la profundidad de la porosidad, la cual au-
menta con la severidad del defecto.

Las ODE severas en dientes anteriores pueden
tener afectado todo el espesor del esmalte, y en
€S0S casos, las resinas pueden ser consideradas
de primera eleccion. Cuando se tome la decision
de realizarlas, es recomendable retirar parcial-
mente el tejido afectado, infiltrar el remanente,
y luego si colocar la resina. De esta manera, se
conserva la estructura dental, y por accion del
infiltrante se puede mejorar la apariencia, ya que



este tiene unindice de refraccion de 1.52, similar
al del esmalte (1.62).

Cuando se tome la decision de tratar hipoplasias
dentales, porque afectan la estética o porque su
debilitamiento estructural predispone a fracturas
O a lesiones de caries, es importante tener en
consideracion que, en los bordes redondeados
de este defecto, las varillas del esmalte presentan
una disposicion curva; por tanto, es mejor exten-
der la restauracion un poco mas alla de ellos.
En todos los tratamientos operatorios de ODE,
en consideracion a que hay mayor porosidad,
aumento en los espacios intercristalinos, menor
densidad mineral, mayor contenido organico y
propiedades mecanicas reducidas, es necesario
mejorar las caracteristicas adhesivas deltgjido. Lo
anterior, en virtud de que la adhesion es menor
a la del esmalte sano, hay fallas en la retencion,
fracturas marginales, fracturas cohesivasy podria
presentarse caries secundaria. En tal sentido, se
debe tener presente: utilizar materiales de cali-
dady con la técnica correcta, utilizar aislamiento
absoluto, agitar eladhesivo antes de usarlo, eva-
porar el solvente, aplicar dos capas de adhesivo,
esparcirlo por veinte segundos, utilizar una buena
l@mpara y polimerizar asegurandose de que se
hace en toda la extension de la restauracion. Si



no es posible eliminar el tejido hipomineralizado,
se podria tratar con hipoclorito de sodio al 5%
por un minuto, despues del grabado acido.
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Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE)
son desviaciones de la apariencia normal del
tejido, resultantes de alteraciones durante
la amelogénesis. Aungue la alta prevalencia
y las consecuencias negativas bioldgicas,
psicosociales y economicas que derivan de
ellos suponen un alto conocimiento en eltema,
la literatura revisada muestra lo contrario.
La presente publicacion provee una herra-
mienta para apoyar a educadores, clinicos e
investigadores en un diagnodstico fiable. Para
ello, se compila y sintetiza informacién de la
mejor evidencia disponible; se profundiza
en etiologia y fisiopatologia; se presenta un
proceso diagnostico que no implica tiempos
ni esfuerzos adicionales, y se muestran mas
de noventa imagenes que representan con-
ceptosy situaciones clinicas funcionales para
el diagnostico integral.
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