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RESUMEN

Se estudi6 un caso de amelogénesis imperfecta que acudio al Consultorio
Odontologico Barrio Adentro del municipio Carvajal, Valle Guanape, Estado
Anzoategui en Venezuela. El paciente se encontraba bajo tratamiento meédico
odontoldgico por presentar una anomalia congénita del esmalte dental denominada
amelogénesis imperfecta tipo hipocalcificado la cual provocé variados signos y
sintomas abordados por diferentes especialidades, dada la repercusion psicologica y
econdémica (por el alto costo de los tratamientos que esta afeccion requiere)
sugerimos capacitacion para realizar diagnostico y tratamiento precoz de estas
patologias antes que aparezcan los dafios que dicha afeccion ocasiona de forma

progresiva.
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ABSTRACT

A study in a patient with amelogenesis imperfecta who came to the Odontology
clinic at Carvajal municipality, Valle Guanape, Venezuela was carried out. A
treatment was given for this congenital anomaly of the dental enamel,which caused
different symptoms. The patient was affected psychologically and was treated by

different specialists . Due to the economic cost of the disease and the psychological



affections, the author recommended to carry out a precocious diagnosis of the
disease.
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INTRODUCCION

La amelogénesis imperfecta, anomalia congénita del esmalte dental, poco frecuente,
de origen genético y hereditario que afecta psiquicamente a los individuos que la
presentan, requieren ser abordados por diferentes especialidades médicas como la
Genética, Histopatologia, Psicologia, Odontopediatria y Odontologia Estética.

El esmalte dental es el tejido mas duro del organismo, constituido por un 96% de
minerales, 2% de sustancias organicas, 2% de agua y algunos oligoelementos
localizados en la superficie de la corona anatdomica de dientes temporales y
permanentes.

La etapa de calcificacion de la denticion temporal comienza entre los cuatro y seis
meses de vida prenatal y termina en la zona coronaria al afilo de edad, asi cualquier
trastorno que se presente en este periodo, durante el deposito de la matriz del
esmalte o de la dentina, origina un defecto hipoplasico. Estos defectos o anomalias
varian en gravedad y se manifiestan clinicamente en su forma mas leve como
pequefias manchas blancuzcas u opacas aisladas y diminutas fositas hasta manchas

marrones, fosas y escotaduras marcadas que dan al diente un aspecto corroido. ®23)

Las alteraciones que afectan a la formacion del esmalte pueden ser de origen
genético o de origen medioambiental, pueden afectar solo a una pequefia area de la
superficie del esmalte o a todo el espesor del mismo y pueden ser localizadas

o generalizadas, simétricas o asimétricas respecto de la linea media de denticion.
3,45, 6)

La administracion de tetraciclinas puede dar un origen a una banda de pigmentacion
gris o incluso a una pigmentacion total de la estructura del esmalte. Ello se debe a la
incorporacion del antibiético a los tejidos que se estan mineralizando. & ° %19 | g
exposicion aguda o crénica al flior en dientes en desarrollo origina alteraciones

importantes en la amelogénesis.

Tipos de amelogénesis imperfecta: hipoplasica; hipoplasica ligada al X; tipo

hipomaduracion y hipocalcificada. )


http://www.monografias.com/Administracion_y_Finanzas/index.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/expo/expo.shtml

La gravedad de las lesiones y secuelas de esta enfermedad promueven
imposibilidad de realizar una buena alimentacion por las molestias que provoca la
ingestion de alimentos de variadas temperaturas y sabores. Ademdas este
padecimiento tiene repercusion psicoldgica (porque afecta la estética del paciente) y
economica (por el alto costo de los tratamientos que esta afeccidbn demanda) pues
requiere de multiples visitas a consultas lo cual afectaria el rendimiento escolar en el
nifio y en el adulto provocaria ausencias a las actividades laborales. Poseer
conocimiento para poder abordarla, es de suma importancia para lograr el
restablecimiento integral de estos individuos a la sociedad, por lo que me motivé a
realizar este trabajo con el proposito de dar a conocer las caracteristicas clinicas y
pautas a seguir en el diagnéstico y tratamiento de un caso clinico portador de esta

enfermedad.

REPORTE DEL CASO

Paciente masculino, de 11 afios de edad, raza blanca, con antecedentes de salud,
peso talla y periodo neonatal normales, progenitores y una hermana normales, un
primo hermano por via paterna aparentemente presentd la misma patologia del
paciente. El desarrollo psicomotor fue normal y no hay otros antecedentes relevantes.
A los diez afos de edad fue llevado a consultorios privados de Odontologia por
presentar desde hacia tiempo pigmentaciones parduscas generalizadas en la
denticion primaria y permanente sensibilidad al ingerir alimentos de temperaturas

variables.

El diagnéstico definiivo de una amelogénesis imperfecta fue comprobado por
evaluaciones clinicas, radiograficas e histopatoldgicas. La genealogia compatible con
transmision autondmica recesiva y evidencia de origen geogréafico ancestral comun e

isonimia (fig.1)

TRATAMIENTO

El paciente tuvo tratamiento vitaminico por un tiempo prolongado, ademas de otros
por varias especialidades tales como: Medicina, Psicologia, Genética y Estomatologia

con sus respectivas interconsultas. Por esta Ultima se recomendoé tartrectomia, control



de placa, higiene bucal y profilaxis, aplicacién topica de fluoruro, coronas de acero

inoxidables, exodoncias y aparatos de ortodoncia interoceptiva.

El paciente para recibir este tratamiento en clinicas privadas debia abonar
Bs.3.600.429.00 por lo que debido al elevado presupuesto, acudié6 a nuestro
consultorio. Se le realizaron tartrectomias en varias secciones con anestesia infiltrativa
de la zona, control de PDB, aplicaciones topicas de laca fltor en dias alternos durante
15 dias; se le colocaron coronas de acero inoxidables a nivel de los molares afectados
36 y 46; se efectuaron recubrimientos pulpares con septocalcine y se restauraron con
resina autopolimerizable los dientes 33, 43, 13, 12, 11, 21, 22 y 23.

No se realiz6 ninguna extraccion ya que los sintomas de hipersensibilidad fueron
disminuyendo paulatinamente, el seguimiento al paciente se efectud, con controles
cada 15 dias, durante tres meses y aplicaciones tépicas de flior. Luego continuamos
los controles mensuales durante seis meses, quedd pendiente el tiramiento
ortodéncico y protésico recomendado, por no contar con ese servicio en los
Consultorios Odontologicas de Barrio Adentro. El paciente mejor0 su estado

psicolégico y nutricional.

DISCUSION
En la bibliografia revisada no se encontrdé en el municipio y provincia trabajo que
reporten estos casos, solo los doctores Torres y Tornazo realizaron una revision

bibliografica sobre el tema, se reporté un caso clinico, @

y un estudio de prevalencia
de anomalias estructurales del esmalte dentario en nifios de circulos infantiles. %
Diferentes autores coinciden en que los factores de riesgos de la enfermedad son:
genéticos o hereditarios, medio ambientales, enfermedades infecciosas (fiebre
tifoidea) ingestion de tetraciclinas durante el embarazo, lactancia, o edades de
formacién dental asi como la exposicibn aguda o crénica al fldor en dientes en
desarrollo.

Como caracteristica clinicas se reportan:

Pigmentaciones parduscas generalizadas en la denticion primaria y permanente
esmalte de color cafesoso o blanco papel y areas cafesosas comprometida toda la
denticion. Dientes con marcado desgaste, perdida de dimensién vertical, trastornos en

la fonacion, masticacion y estéticas, asi como afecciones sicolégicas del paciente.



La amelogénesis imperfecta es una condicion en la cual tanto los dientes primarios
como los permanentes estan cubiertos con una capa de esmalte delgada y deforme,
es una anomalia de la estructura dentaria que consiste en la alteracion de la
constitucion del esmalte y consecuentemente de la dentina. El defecto en la formacion
o calcificacion del esmalte de origen hereditario se conoce como amelogénesis
imperfecta (Al), se ha dejado el término de hipoplasia del esmalte (HE) para la

alteracion en dicho tejido de origen en factores externos o del medio ambiente. *2 315

16)

La hipoplasia del esmalte_se define como un defecto del desarrollo de los tejidos duros
del diente que ocurre antes de la erupcion del mismo como resultado de un trastorno

enla formacién del esmalte. ¢

Los pacientes que presentan estos defectos son mas vulnerables a desarrollar caries,
sufrir fracturas coronarias e hiperestesia dentinaria, pérdida de la dimension vertical y
perdida del espacio para el brote de los permanentes entre otros y por consiguiente
afectaciones psicologicas y en su vida de relacion social por alteraciones de la

estética, la fonética y de la funcién masticatoria. & &7

Las alteraciones hipoplasicas pueden aparecer tanto en dientes permanentes como
en dientes temporales Su origen no esta bien definido, asociado generalmente a un
caracter hereditario dominante y trastornos del metabolismo. Es una afeccion poco
frecuente, pero el individuo que la presenta generalmente se encuentra afectado
psiquicamente,  lo que influye en su medio social. *° 2%

Recomendamos realizar cursos de capacitacion sobre esta patologia a especialistas
de medicina general integral y estomatélogos con el propdsito de realizar pezquisaje,
diagndstico y tratamiento precoz de estas patologias antes que aparezcan los dafios
gue dicha afeccidn ocasiona de forma progresiva.

Realizar proyectos de investigacion para conocer la prevalencia y gravedad de esta

patologia.
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Fig.1. Amelogénesis imperfecta
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