Caracteristicas clinicas de la caries
en individuos con diferentes fenotipos
de amelogénesis imperfecta

Clinical Characteristics of Tooth Decay in Individuals with
Different Amelogenesis Imperfecta Phenotypes

Sandra Janeth Gutiérrez Prieto =~ RESUMEN
Odontéloga, magistra en Ciencias Antecedentes: El esmalte dental, el tejido mas duro del cuerpo, puede ser destruido por la
Biolégicas y doctorada en Ciencias caries, una enfermedad infecciosa y transmisible causada por bacterias. Cuando trastornos
Biolégicas, Pontificia Universidad genéticos y hereditarios, como la amelogénesis imperfecta (Al), afectan la formacién del

Javeriana, Bogotd, Colombia. esmalte, este se hace mas vulnerable a sufrir dicha patologia. Objetivo: Describir el tipo de
Docente investigadora, Centro de caries presente en nueve individuos de ocho familias colombianas con diferentes fenotipos
Investigaciones Odontoldgicas, de Al. Métodos: Se realizé analisis clinico, de radiografias periapicales y panoramicas, y de
Facultad de Odontologia, Pontificia  fotografias. Se utiliz6 la clasificacion de Witkop para los fenotipos de Al y la del Sistema
Universidad Javeriana. Internacional de Valoracion y Deteccién de Caries (ICDAS) para caries dental. Resultados:

Los pacientes con Al, fenotipo hipoplésico, presentaron registros ICDAS 5 y 6. En algunos
pacientes con Al, fenotipo hipocalcificado, se encontraron registros ICDAS 3y 4y desgastes
dentales graves; mientras que en los pacientes con fenotipo hipomadurativo los registros
ICDAS estuvieron entre 1 y 3. Conclusiones: El gran nimero de registros ICDAS 5y 6 en
pacientes con Al fenotipo hipopldsico parece estar relacionado con factores como rugo-
sidad, sensibilidad y susceptibilidad a la fractura del esmalte. En pacientes con Al fenotipo
hipocalcificado, los registros 3 y 4 posiblemente fueron causados por el esmalte poco
mineralizado y poroso. Los desgastes parecen actuar como una forma de microabrasién
que elimina el tejido cariado. En el fenotipo hipomadurativo se presentaron los registros
mas bajos, lo que parece deberse al gran contenido de proteina anormal que actia como
un protector de la disolucién del esmalte por los acidos.
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PALABRAS CLAVE
Amelogénesis imperfecta, caries, fenotipo, remineralizacién, desmineralizacién.

AREAS TEMATICAS
Anomalias dentales, genética.

ABSTRACT

Background: Dental enamel, the human hardest tissue, can be destroyed by tooth decay, an
infectious and transmissible disease caused by bacteria. When genetic or heredity disorders
such as imperfect amelogenesis (Al) affect the enamel formation, it makes it more vulnerable
to the onset of caries or tooth decay. Objective: Describe the type of tooth decay present
in nine individuals from eight Colombian families with different Al phenotypes. Methods:
Clinical, radiographic (periapical and panoramic radiographs), and photographic analysis
were performed. Al phenotypes were classified through Witkop’s index and so was ICDAS
for dental caries. Results: Patients with hypoplastic phenotype of Al had ICDAS scores of 5
and 6. In some patients with hypocalcified phenotype of Al ICDAS 3 and 4 and severe dental
wear were found. In addition, patients with hypomadurative phenotype had ICDAS scores
1-3. Conclusions: The larger number of ICDAS scores 5 and 6 in patients with hypoplastic
Al appears to be due to factors such as roughness, sensitivity, and susceptibility to enamel
fracture. In patients with hypocalcified Al ICDAS 3 and 4 were possibly caused by the porous
and poorly mineralized enamel. Wear seems to act as a means of microabrasion to eliminate
the carious tissue. The lowest ICDAS scores present in hypomadurative Al seem to be due
to the high content of abnormal phenotype protein that acts as a dissolution protector of
the enamel by acids.
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INTRODUCCION

La caries es un proceso que incluye eventos de desmineralizacién y remi-
neralizacién en forma dindmica, no balanceada; es decir, se produce un
desequilibrio entre la salida y la entrada de calcio y fosfato del esmalte dental
(1). Este proceso de caries toma lugar en la biopelicula, la cual esta constituida
por microrganismos que viven en comunidad de una manera organizada, son
activos metabdlicamente y provocan cambios en el pH salival. Este cambio
eleva la acidez y disminuye el pH 5,5, lo que provoca la pérdida de mineral
que conduce a la disolucién de los tejidos duros y que es solamente visible
en un estadio més tardio, conocido como lesién de mancha blanca (2). Gene-
ralmente, estas lesiones, cuando se encuentran activas, estan recubiertas
por placa bacteriana; al tacto son rugosas y se localizan muy cercanas al
margen gingival. Esta caries de opacidad blanca puede ser detenida por
medio de la desorganizacién de la biopelicula con alglin método mecénico
(cepillo de dientes, seda dental, etc.) y luego ser remineralizada, gracias al
contenido de minerales de la saliva como iones de calcio y fosfato y a la
utilizacién del fllior, que puede ser incorporado en la estructura del esmalte.

Una vez detenidas estas lesiones, al tacto son lisas, visualmente son bri-
llantes y se encuentran alejadas de la zona gingival (2-4). Sin embargo, la
remineralizacion de las lesiones cariosas se puede observar solamente si
existen cristales parcialmente desmineralizados que alcanzan su tamafio
normal en un medio supersaturado. Esta remineralizacién no se realiza en
todo el esmalte, debido a que la baja difusién de estos minerales no alcan-
za la supersaturacién en las capas mas profundas, lo que causa que esta
capa superficial de esmalte que ha logrado remineralizarse actie como
protectora del diente a su nueva desmineralizacién, pero a su vez impide
que se vuelvan a remineralizar las capas profundas (5,6). La figura 1 resume
el proceso de desmineralizacion y remineralizacién que ocurre en la caries.

En cuanto a la formacién del esmalte o amelogénesis, se necesita que
ocurra un proceso de mineralizaciéon, en el cual las proteinas del esmalte
son secretadas dentro de una matriz extracelular y cumplen la funcién de
regular el crecimiento de los cristales de hidroxiapatita y modular la de-
posicién mineral (6). Estas proteinas, como la enamelina, la tuftelina, pero
especialmente, la amelogenina, que se encuentra en mayor porcentaje en
la matriz, actGan principalmente durante el estadio secretorio del esmalte y
se incrementan junto con la alblmina, durante el desarrollo de los cristales
(7). En la etapa de maduracién del esmalte —realizada de forma coordina-
da en tiempo y espacio— se necesita la remocién de estas proteinas por
parte de las proteinasas calicreina-4 y enamelisina-20 para que se forme
adecuadamente la estructura y conformacién de estos cristales (8).

Debido a esto, el esmalte maduro solo contiene una cantidad aproximada
del 0,1% de contenido de proteina. El esmalte maduro se caracteriza tam-
bién porque es completamente acelular, es decir, no tiene ameloblastos, lo
que impide que se regenere después de sufrir un trauma o caries (9). Asi, el
esmalte dental se forma por la mineralizacién de una matriz extracelular,
proceso que se realiza en tres fases: iniciacion, cristalizacién y crecimiento
de los cristales del esmalte. Dichas fases son controladas por la secrecién y
degradacién de proteinas y proteinasas especificas que componen la matriz
extracelular. La formacién de esta matriz, a su vez, requiere la expresioén de



FiGura 1
PROCESO DE DESMINERALIZACION-REMINERALIZACION DE LA CARIES
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Nota. El proceso de la caries pasa por varias etapas en las cuales macroscépicamente el
esmalte sufre cambios visibles e indican aumento de la porosidad de la superficie, agran-
damiento de los espacios intercristalinos y una extensa pérdida mineral debajo de la capa
superficial, debido a la persistencia de depdsitos microbianos sobre las superficies denta-
rias. A) La zona superficial permanece inalterable en su espesor; sin embargo, se produce
una pérdida entre 5y 10% del contenido mineral, como el calcio, el fosfato y el fluoruro que
entran y salen del esmalte. B) Cuerpo de la lesion: se produce una desmineralizacion de un
25% por unidad de volumen, el tamafo del poro aumenta en mas del 5% y se incrementa
la cantidad de materia organica y agua, por la entrada de bacterias y saliva. C) La zona
oscura se da como consecuencia del proceso de desmineralizacién y remineralizacién que
causa que los poros sean mas pequefos e impenetrables. D) Zona transliicida, considerada
el frente de avance de la lesién en el esmalte. La pérdida mineral es del 1,2%; el tamafo
del poro es del 1,2% también, y su arquitectura es menos estructurada y su apariencia,
como su nombre lo indica, es translicida.

FIGURA 2
FORMACION DEL ESMALTE O AMELOGENESIS
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Nota. Este es un proceso tipico de remineralizacion en el cual células especializadas,
llamadas ameloblastos, fabrican una matriz organica de proteinas. En la fase secreto-
ria, la matriz del esmalte es secretada por los ameloblastos y contiene varias proteinas
mezcladas que controlan la tasa de crecimiento de los cristales. En la fase de transicién
(entre la fase secretoria y la de maduracién) se produce una mineralizacién del 25%
aproximadamente de la matriz. Por Gltimo, en la fase de maduracién, la matriz de pro-
teinas es casi completamente reabsorbida y paralelamente se realiza el crecimiento de
cristales de hidroxiapatita, es decir, los cristales inorganicos terminan reemplazando
la fase orgéanica. El incremento en el flujo de los iones minerales va del 15-20% a un
70-80% por volumen, lo que conduce a que la arquitectura del cristal de hidroxiapatita
crezca tanto de ancho como de espesor.
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multiples y especificos genes que codifican para estas proteinas (9,10). En
la figura 2 se resume el proceso de la formacién del esmalte, y en la tabla 1
se muestran los diferentes fenotipos de la amelogénesis imperfecta (Al) que
suceden, al parecer, por alteraciones en las distintas etapas de la formacién
del esmalte y que clinicamente se observan como un espectro de malforma-

ciones del esmalte clasificados en tres grandes grupos (11,12).

TABLA 1

ASPECTOS MAS IMPORTANTES DE CADA UNO DE LOS FENOTIPOS
DE LA AMELOGENESIS IMPERFECTA

Fenotipo Estadio de desarrollo Caracteristicas Genes involucrados
del esmalte
Hipoplasico Defecto en el estadio Esmalte aparentemente AMELX (codifica para la

Hipocalcificado
(hipominerali-
zado)

Hipomadurativo

secretor

Defecto en el estadio
de transicién (entre el
estadio secretor y el
madurativo)

mineralizado, pero muy
delgado. Ranuras horizon-
tales y verticales. Su textura
es rugosa, con fositas. Color
desde amarillo miel hasta
café. Espacios interproxi-
males amplios, no contactos
interproximales. Sensibilidad
a cambios de temperatura,
dulce y salado

Espesor normal del esmalte.
Esmalte poco mineralizado.
Mas blando de lo normal. No
rugoso.

proteina amelogenina)
ENAM (codifica para la
proteina enamelina)

FAM83H (codifica para una
proteina de sefalizacién)

Desgaste del esmalte en
caras oclusales de los
dientes.

Color amarillo claro hasta
amarillo-naranja

Defecto en el estadio Espesor normal del esmalte. MMP-20 (codifica para la
de maduracién Exceso de proteina (amelo-  metaloproteinasa 20)

genina) en su composicion KLK-4 (codifica para la
final. proteinasa calicreina- 4
Aspecto moteado blanco a

amarillo claro.

Debe hacerse diagndstico

diferencial con fluorosis

En general, estos dos procesos especificos, la caries dental y la Al, afec-
tan el esmalte dental, cuya funcién ampliamente conocida es proteger el
complejo dentinopulpar. En la Al, el esmalte dental formado anormalmente
facilita la entrada de las bacterias cariogénicas y sus productos de dese-
cho, que incrementan por lo tanto la probabilidad de sufrir de caries en
estos pacientes. Teniendo en cuenta esto, el presente articulo describe
las caracteristicas clinicas y radiograficas de la caries dental que fueron
observadas en pacientes con diferentes fenotipos de Al. A la fecha no
existe en la literatura un reporte acerca del tipo de caries en individuos
con esta patologia.



METODOS

En este articulo se reportan los resultados de una
observacién derivada de un proyecto aprobado por el
Comité Institucional de Etica de la Pontificia Univer-
sidad Javeriana. En dicho proyecto, a los individuos
participantes tanto sanos como afectados, pertene-
cientes a ocho familias con Al (dos con fenotipo hipo-
plasico, dos con fenotipo hipocalcificado y cuatro con
fenotipo hipomadurativo) se les efectuaron examenes
clinicos y radiogréficos (radiografias panoramicas y
periapicales), tomas de muestra de sangre y andlisis
molecular del gen que codifica para la proteina ena-
melina (13).

Como otra parte de este estudio, se describieron las
caracteristicas de las caries presentes en algunos
individuos de acuerdo con su fenotipo de Al. Los
individuos participantes afectados con Al y que pre-
sentaban caries fueron nueve, pertenecientes a ocho
familias con tres diferentes fenotipos. Con este prop6-
sito se tomé como base para el diagnéstico de caries
el Sistema Internacional de Deteccién y Valoracién
de Caries (ICDAS, por su sigla en inglés) (14) y para
determinar el fenotipo de Al la clasificacion de Witkop
y Rao (12) (tablas 2 y 3).

TABLA 2
SISTEMA INTERNACIONAL DE DETECCION
Y VALORACION DE CARIES (ICDAS)
UTILIZADO EN ESTE ESTUDIO PARA DESCRIBIR
CARIES EN PACIENTES
CON AMELOGENESIS IMPERFECTA

Cédigo Descripcién
0 Sin cambios visuales
1 Decoloracién café confinada / < 1 mm

en superficie lisa / opacidad blanca con
secado de aire a la fisura

2 Decoloracién café mas alla de la fisura /
> 1 mm en la superficie lisa / Opacidad
blanca sin secado de aire

3 Pérdida de integridad superficial (micro-
cavidad)

4 Sombra subyacente de dentina

5 Cavidad detectable exponiendo dentina
6 Cavidad extensa, dentina claramente vi-
sible

TABLA 3
CLASIfICACION DE AMELOGENESIS IMPERFECTA
TOMADA EN CUENTA PARA LA DETERMINACION
DEL FENOTIPO (WiTkOP 1989)

Tipo Fenotipo Modo de herencia
I Hipoplasico
IA- Hipoplasico con Autosémico
fosas dominante
IB Hipoplasico local Autosémico
dominante

IC  Hipoplasico local Autosémico recesivo

ID  Hipoplésico suave Autosémico
dominante
Ligado A X

dominante

I[E  Hipoplasico suave

IF Hipopléasico rugoso  Autosémico
dominante
IG  Agenesia del esmalte Autosémico

dominante
Il Hipomadurativo

IIA- Hipomadurativo Autosémico recesivo

pigmentado
IIB Hipomadurativo Ligado A X
dominante
IIC  Hipomadurativo Ligado A X
Snow Capped Teeth
IID  Hipomadurativo Autosémico
Snow Capped Teeth  dominante
Il Hipocalcificado
A Hipocalcificado Autosémico
dominante

1B Hipocalcificado Autosémico recesivo

IVA  Hipomadurativo/ Autosémico
hipoplésico con

taurodontismo

dominante
IVB  Hipomadurativo/ Autosémico recesivo
hipoplasico con taur-

odontismo

Nota. Se observan cuatro fenotipos principales divididos en
subtipos y modo de herencia.

RESULTADOS

Un total de nueve individuos con Al, tres de cada fe-
notipo (hipoplasico, hipocalcificado e hipomadurativo),
fueron analizados. Es de anotar que varios de los pa-
cientes que presentaron caries tenian adicionalmente
dientes restaurados con amalgama o restauraciones
provisionales acrilicas. En algunos, sus coronas esta-
ban completamente fracturadas. Los registros ICDAS 4,
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5y 6 estuvieron muy presentes en los individuos con Al fenotipo hipoplasico;
mientras que los registros ICDAS 2 y 3 fueron observados en los fenotipos
hipocalcificado e hipomadurativo. Los resultados se resumen en la tabla 4.

TABLA 4
RESULTADOS DE REGISTROS DE CARIES ICDAS EN 9 INDIVIDUOS CON
AMELOGENESIS IMPERFECTA DE 3 DIFERENTES FENOTIPOS

Paciente Fenotipo Cédigo  Superficie Diente
ICDAS
1 Hipoplésico 5 (6] 55, 65, 16, 26
6 o,V 36, 46

2 Hipoplasico 6 O,M,D 34,35, 37, 44. 45,
14, 15, 17, 24, 25,
26, 27
64
55
85
36
16
36, 37, 46
16
16, 26
14, 24
17, 27
35, 45
47
37
55
64
46
34, 44, 35, 45
36, 46, 47
16, 26
14, 15, 16, 17, 25, 26,
27
16

3 Hipoplésico

4 Hipocalcificado

5 Hipocalcificado

6 Hipocalcificado

7 Hipomadurativo

8 Hipomadurativo

NP W DN WEFE DN~ Ul DN WN U ol
oooooooozogv<goo

9 Hipomadurativo

DwWw NN
=20 v <O

M: mesial; D: distal; O: oclusal; V: vestibular; P: palatino.
Nota. Solo se reportan las superficies de los dientes que presentaron caries.

En la mayoria de los miembros participantes de las familias analizadas, la
presencia de placa bacteriana fue evidente. Varios individuos con Al fenotipo
hipoplasico presentaron restauraciones con coronas completas. En pacientes
con denticién mixta y este mismo fenotipo, la caries involucré toda la superfi-
cie oclusal, particularmente las clspides, algunas de las cuales se encontraron
fracturadas. A pesar de que el esmalte remanente de los pacientes con Al
fenotipo hipoplasico fue duro al tacto, las zonas de las caries eran bastante
blandas, extensas y de facil remocién. En los dientes anteriores, en general,
las caries fueron menos graves tanto en profundidad como en extensién, pero
la textura del esmalte fue rugosa y con ranuras. En cuanto al fenotipo hipo-
calcificado, se encontré en los individuos afectados muy pocas caries, tanto
en posteriores como en anteriores. Lo que si se aprecié fue un gran des-
gaste, especialmente en las caras oclusales de una de las pacientes que



dejaba expuesta la dentina. En el fenotipo hipomadu-
rativo, aunque el esmalte se present6 en su mayoria
moteado y liso, en algunos pacientes fue necesario
realizar diagnéstico diferencial con fluorosis, debido
a la combinacién que se presenta algunas veces entre
estas dos entidades. En la figura 3 se observan las
fotografias clinicas y radiografias de algunos de los
individuos estudiados con diferentes fenotipos de Al y
distintos grados de caries.

FiGURA 3
FOTOGRAFIAS DE PACIENTES CON DIFERENTES
FENOTIPOS DE Al

D) Fotografia de otra paciente con fenotipo hipocalcificado en
la que se observan desgastes marcados en la superficie oclusal
de los dientes; pero la presencia de caries es muy poca.

A) Paciente masculino con Al fenotipo hipoplasico generaliza-
do. Los dientes posteriores muestran destruccién coronal por
caries bastante profundas; sin embargo, las caras vestibulares
y palatinas de algunos dientes se conservaron.

B) Radiografia periapical del mismo paciente, en la que se
observan zonas radiolicidas bastante extensas en los dientes,
algunas de ellas abarcan hasta la pulpa y se observan también
restos radiculares.

C) Paciente con Al fenotipo hipocalcificado generalizado. Se
observa caries de mancha café a nivel de los 6 inferiores y del
7 inferior. Los desgastes caracteristicos del fenotipo hipocalci-
ficado de los dientes en esta paciente todavia no son evidentes
por su corta edad.

E) Paciente que presenta fenotipo hipomadurativo. Se observan
varios dientes con microcavidades localizadas en fosas y fisu-
ras. Muchas de ellas presentaban decoloraciones de color café.

F) Radiografia periapical de la misma paciente en la que se
observa la falta de contraste entre el esmalte y la dentina. A
nivel del 16 en mesial se observa la radiolucidez que confirma
el registro ICDAS 4.

DISCUSION

Las propiedades del esmalte tanto fisicas como fi-
siolégicas son determinadas por la orientacién, dis-
posicién y morfologia de los componentes minerales
dentro del tejido (15). Se han descrito diferencias en la
dureza del esmalte entre individuos, las cuales pueden
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influir en la susceptibilidad a la caries y ser clasifica-
das en baja, media y alta. Asi, las lesiones cariosas
causan pérdida del componente mineral del esmalte,
debido a los desechos acidos de las bacterias (16). En
el caso de pacientes que padecen la Al, los compo-
nentes minerales del esmalte se ven afectados por las
alteraciones que sufre el esmalte durante su forma-
cién (11,12), lo que los hace atn méas susceptibles a la
caries por la pérdida de la dureza del tejido protector
que compone el diente.

En el presente estudio se analizaron individuos afec-
tados por Al con diferentes fenotipos, con el propdsito
de determinar el tipo de caries presente en ellos. En
los pacientes afectados con el fenotipo hipoplasi-
co se encontré que la mayoria presentaron registros
ICDAS 5 y 6 (tabla 4), correspondientes a caries ex-
tensas y profundas. También se observaron coronas
fracturadas. Varias razones podrian darse para este
resultado. Una de ellas es la composicién y estructura
de este esmalte hipoplasico con todas las caracteris-
ticas mencionadas, como el espesor delgado y textura
rugosa con fositas y ranuras horizontales, principal-
mente (tabla 1).

Seglin Seymen y Kiziltan (17), estas irregularidades del
esmalte hipopldsico corresponden a malformaciones
de los prismas del esmalte y a zonas que presentan
espacios semejantes a un panal con huellas poco
profundas, que a su vez se encuentran soportadas
por una dentina de canaliculos entre normales e irre-
gulares. Se ha demostrado que la organizacién y la
orientacién perpendicular de los cristales de hidroxia-
patita que forman los prismas del esmalte permiten
un balance entre sus dos principales; pero diferentes
funciones: resistencia al desgaste y resistencia a la
fractura e, igualmente, las interconexiones que exis-
ten entre los prismas y los espacios interprismaticos
también contribuyen a limitar las fracturas (18). Esto
podria explicar por qué en estos pacientes es tan
comin encontrar fracturas del esmalte extensas, lo
cual facilita la penetracién de las bacterias, aun sin
necesidad de desmineralizar el esmalte, ya que en-
cuentran un portal abierto directamente al complejo
dentinopulpar. Esto también explicaria las caries ex-
tensas y profundas en estos pacientes.

Seymen y Kiziltan (17) también encontraron areas o
zonas en este fenotipo de Al, donde hay completa
pérdida del esmalte y donde la dentina se encontré
en forma globular. Esto parece demostrar el tipo de
defectos causados durante la sintesis de proteinas
involucradas con la formacion del esmalte, debido a

alteraciones en los genes que codifican para estas.
Igualmente, es posible que influya en el proceso de
mineralizacién, el cual se ve interrumpido y no se
realiza de manera adecuada.

Otra de las razones para que en estos pacientes con
este fenotipo hipoplasico se observen en mayor can-
tidad caries tan extensas, es debido a que la textura
rugosa de este esmalte, con ranuras y con fositas,
sirve de nicho para que la biopelicula, considerada una
comunidad de microrganismos que trabajan concer-
tada y agrupadamente, se pueda adherir para realizar
todas sus actividades metabdlicas (2). La profundidad
de la lesién cariosa que produzcan estos microrga-
nismos, en este caso, sera tan extensa hasta donde
el acceso del cepillo (medio mecanico que desordena
esta biopelicula) se lo permita. Algo que es complicado
para estos pacientes, debido a su sensibilidad dental,
otra mas de las razones para la destruccién por caries
de sus dientes.

Con respecto a los pacientes con fenotipo hipocalcifi-
cado, caracterizado por el espesor normal del esmalte
pero poco mineralizado, mas blando de lo normal y
no rugoso (tabla 1), la caries que presentaron en su
mayoria fueron registros ICDAS 2 y 3 y en algunos
pacientes ICDAS 4 (tabla 4). Esto es sorpresivo, ya que
estudios muestran cémo el esmalte hipomineralizado
es mas poroso y presenta gaps entre los prismas del
esmalte, comparado con el esmalte normal. También
hay decrecimiento de los componentes minerales y
aumento de la fase proteinica (15,19). Adicionalmen-
te, se produce una sustitucién del Ca por el Mg en
el centro del prisma, causado por errores durante la
formacién del tejido duro (20,21), lo que conduce a
fracturas, desgastes bajo fuerzas oclusales normales,
mayor susceptibilidad a la caries dental e hipersen-
sibilidad (22,23).

Basados en estas caracteristicas, se esperaria que las
caries en los pacientes del presente estudio hubieran
sido mas profundas y extensas; sin embargo, aunque
algunas involucraron dentina, la mayorfa afectaron
solo esmalte. Lo que si coincide con este estudio es la
presencia de los desgastes en los dientes producidos
por los constantes movimientos masticatorios que
causan el roce o contacto entre ellos, a lo cual con-
tribuye que el esmalte es mas blando y poco minerali-
zado caracteristico de este fenotipo. Estos desgastes
son mas marcados en pacientes mayores que en
pacientes jévenes, debido al mayor tiempo que llevan
sus dientes en boca con respecto a los jévenes. Podria
pensarse que estos desgastes que ocasionan super-



ficies rugosas pueden causar un registro mas elevado
de caries, pero en estos pacientes no fue asi. Tanto
jévenes como adultos presentaron registros ICDAS si-
milares. Quiza este resultado podria relacionarse con
el principio de la microabrasion (24), el cual consiste en
la remocién de esmalte cariado por desgaste. Es decir,
la abrasién que se produce del esmalte a través del
roce de los dientes en estos pacientes podria de algin
modo desgastar este tejido cariado y dejar una su-
perficie “libre de caries”, de mas facil limpieza que, por
ejemplo, una fosa o fisura con caries. Esto posiblemente
pudo haber sucedido, por ejemplo, en la paciente de la
figura 3D, quien, cuando joven pudo haber presentado
caries con registro ICDAS 2, como las que present¢ la
paciente de la figura 3C, y estas se fueron desgastando
como parte de su Al hipocalcificada.

El fenotipo hipomadurativo se destaca por un alto con-
tenido de proteinas en la matriz del esmalte, a causa de
una deficiente degradacién de estas por las proteina-
sas. Esto da lugar a que los cristales no puedan crecer
y alargarse, es decir, los cristales del esmalte son muy
cortos (11). El alto contenido de material orgénico en el
esmalte no permite ver radiograficamente un contraste
marcado entre el esmalte y la dentina. Ademas, los
dientes, en general, presentan decoloraciones cafés
(12); su superficie es de aspecto moteado blanco, duro
y brillante, y no hay sensibilidad dental.

De acuerdo con Robinson y Kirkham (25), la inhibicién
de la protedlisis de estas proteinas interfiere con el
proceso de maduracién y causa varias condiciones
patolégicas del esmalte como la Al y la fluorosis
dental. Es claro que, aunque el tamafio y la forma
de los dientes se presentan normales en el fenotipo
hipomadurativo, hay una tendencia de estos dientes
a desportillarse y, por ende, habria méas facilidad para
que estos dientes fueran atacados por las bacterias
cariogénicas. Esta caracteristica se present6 en algu-
nos de los dientes de los pacientes estudiados y, sin
embargo, los registros de caries fueron bajos.

La literatura reporta que, en el esmalte fluorizado,
los poros en la subsuperficie del esmalte son ocupa-
dos por agua y proteinas del esmalte, las cuales son
retenidas debido al efecto del exceso de flior sobre
los ameloblastos (26,27). Parece ser que este exceso
de proteina actla como un protector que impide la
disolucién de los cristales del esmalte al ser atacados
por bacterias (28); luego este efecto protector podria
estarse dando tanto en el fenotipo hipomadurativo,
como en la fluorosis dental, ya que en ambas enti-
dades se presenta esta retencion de proteinas. Esto

explicaria, de alguna manera, los registros 1, 2y 3 que
se presentan en estos pacientes y, por ende, la baja
susceptibilidad de estos a la caries.

Se ha demostrado que el estadio de maduracion de
la amelogénesis es el mas susceptible al exceso de
flior (29), y es justo también en este estadio donde se
producen defectos en los genes MMP-20 y KLK-4, que
causan el fenotipo hipomadurativo. Estos genes co-
difican para las proteinasas (enamelisina y calicreina,
respectivamente), que son criticas para la organiza-
ciéon estructural de los cristales de hidroxiapatita du-
rante la mineralizacién del esmalte y su baja expresién
resulta en la produccién de defectos el esmalte (30).

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Resulta evidente en este estudio que la Al y sus di-
ferentes fenotipos, que afectan las caracteristicas
estructurales del esmalte, contribuyen a la suscepti-
bilidad a la caries en mayor o menor grado. También
es claro que el esmalte hipoplasico, resultado de alte-
raciones de genes que codifican para proteinas como
la amelogenina y la enamelina, es el que presenta
mayores problemas de arquitectura, que permiten un
nicho ideal para la formacién de la biopelicula, cau-
sante principal del desarrollo de la caries.

Otro problema importante es la sensibilidad dental,
que provoca este tipo de fenotipo, lo que impide bue-
nos habitos de higiene. Serfa ideal tratar a estos pa-
cientes desde pequefios (ya que la Al afecta también
la denticién decidua) con aplicaciones de barnices
cavitarios y pastas dentales que sellen los tlbulos
dentinales. Esto les permitiria a estos pacientes, al
mismo tiempo que desordenan la placa con el movi-
miento mecanico del cepillo, favorecer el aprendizaje
de este habito y, por ende, disminuir posiblemente los
indices de caries.

En cuanto al fenotipo hipocalcificado, es importante
tener en cuenta que los desgastes que sufren estos
pacientes aumentan por el uso fisiolégico de sus dien-
tes y cada vez mas la sensibilidad va a ser mayor, lo
que podria acarrear la pérdida de dientes por caries
y fracturas. Por lo tanto, es importante, aconsejar a
este tipo de pacientes una rehabilitacién oral a tiempo
(Gnico tratamiento que esta disponible en este mo-
mento), para conservar y proteger el tejido dentario
que les queda.

Por Gltimo, realizar un diagnéstico diferencial entre la
fluorosis y la Al hipomadurativa es muy importante,
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pero principalmente se debe entender que las dosis
excesivas de flior durante la formacién de los dientes
no da mayor proteccién al paciente contra la caries y
si, al contrario, puede llegar a causar alteraciones en
el esmalte por interferir en la amelogénesis, especifi-
camente durante la mineralizacién del esmalte.
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