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Lesiones del esmalte en desarrollo, 
clasificación en familias costarricenses

Developmental Enamel Lesions, 
classification in Costa Rican Individuals
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RESUMEN

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

Se reclutó un total de 15 niños (edades 9-17) y 2 adultos costarricenses, para ello se realizaron historias médicas 
y dentales, además se efectuó un examen clínico minucioso sustentado con radiograf ías dentales y fotograf ías 
clínicas. Defectos dentales del esmalte fueron clasificados de acuerdo con las posibles causas genéticas y no 
genéticas. Se obtuvo la aprobación del Comité Ético de la Vicerrectoría de Investigación para el proyecto N° 440-
B2-334 del cual se deriva este; y cada paciente firmó un consentimiento informado.

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

La clasificación precisa de las lesiones del esmalte en desarrollo, beneficia al clínico y al paciente en las acciones 
por tomar en cuanto a la preservación  del tejido dental.  Ayuda además, a seleccionar el tratamiento restaurativo 
apropiado, así como a comprender la posibilidad de un componente genético de la enfermedad, y su expresión de  
generación en generación.

Este estudio establece las bases para implementar confiabilidad en la construcción de la genealogía familiar, la 
identificación y clasificación de las lesiones del esmalte, así como la estructura para la evaluación a futuro de otras 
variables en estos pacientes, tales como identificación de genes expresados en cada uno de los casos.
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ABSTRACT

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

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

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

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

En términos generales se describen diferentes lesiones 
del esmalte, resultantes de cambios específicos 
durante el desarrollo del órgano dental, y clasificadas 
como lesiones del desarrollo del esmalte dental. El 
diagnóstico clínico de las lesiones del esmalte puede ser,  
entonces, confuso debido a la amplia gama de estas  y 
sus diferentes orígenes.

Con el fin de establecer una adecuada clasificación de 
las lesiones del esmalte,  los factores etiológicos de cada 
una deben ser cuidadosamente investigados, para un 
análisis lo más preciso posible.

Este estudio se basó en el diagnóstico diferencial 
de algunas lesiones del esmalte en desarrollo, 
encontradas en pacientes que asistieron a las Clínicas 
de Restaurativa y Odontopediatría de la Facultad de 
Odontología,  Universidad de Costa Rica, en el año 
2011. Así como un grupo de escolares examinados 
en escuelas públicas de Llano Grande de Cartago.   
Estas lesiones derivaron, en su aparición, de cambios 
genéticos o factores ambientales.

Por la prevalencia de este padecimiento, el diagnóstico 
de las lesiones puede ser confuso, por tanto es de suma 
importancia determinar un método diagnóstico 
eficaz para distinguir unas lesiones de otras.   La 
amelogénesis imperfecta (AI) es la patología de mayor 
interés en esta línea de investigación, por lo cual 
se usó de parámetro para establecer el diagnóstico 
diferencial con fluorosis dental (FD), y con otras 
hipoplasias idiopáticas del esmalte. 

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

debe hacer el diagnóstico diferencial con fluorosis 
dental; en especial en Costa Rica, por ser un país de alta 
incidencia de fluorosis debido a la influencia mineral en 
el agua en áreas circunvecinas a los volcanes (Bolaños, 
González, Acuña, 2010).

Las lesiones de AI clínicamente más semejantes a FD y 
que requieren un diagnóstico diferencial, son los casos 
de FD en grados más severos dentro de una valoración 
grado 4 a 5 en el índice Horowitz. 

La fluorosis dental se presenta por la sumatoria de todas 
las fuentes posibles de consumo de flúor (de agua fluorada 
naturalmente, sal, alimentos, etc.). Esta hipoplasia 
depende del tiempo de exposición y de la cantidad de 
flúor ingerido, por lo que el diente en formación, puede 
presentarse hipomineralizado y aumentar la porosidad 
del esmalte (Acuña, González, Bolaños, 2008).

La fluorización de la sal se adopta en Costa Rica desde 
el año 1989, tras la alta prevalencia de caries encontrada 
en estudios realizados en 1984 y su consecuente análisis 
hídrico, donde se reporta que en la mayoría de las 
fuentes de agua del país, este  correspondía a un 0.21 
mg F/ml, bajo, lo que permitió usar esta medida como 
método de prevención de caries (Ministerio de Salud, 
1989) (Salas, 2002).

El diagnóstico diferencial se debe realizar también, 
con las lesiones no específicas del esmalte dental o 
hipoplasias, las cuales se presentan como resultado 
directo de desórdenes del metabolismo de los 
ameloblastos del órgano del esmalte. Se pueden definir 
como una formación incompleta o defectuosa de la 
matriz orgánica del esmalte del diente,  diferentes a la AI. 
El origen de las hipoplasias muchas veces no es genético 
y su etiología es desconocida (King, 2002), (Sapp, 2005).

El objetivo del presente estudio fue identificar y 
clasificar lesiones del desarrollo del esmalte en pacientes 
examinados en la Facultad de Odontología, Universidad 
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de Costa Rica, en las Clínicas de Restaurativa y 
Odontopediatría, en los años del 2010 al 2013.

méTODO

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

Como método de recolección de datos se utilizaron 
exámenes clínicos, radiograf ías y fotograf ías 
clínicas, con los cuales se clasificaron las lesiones 
y se ordenaron de acuerdo con las posibles causas 
genéticas y no genéticas.

Los pacientes seleccionados para el estudio de 
amelogénesis imperfecta e hipoplasias idiopáticas, 
fueron clasificados de las clínicas de Odontopediatría 
y Restaurativa de la Facultad de Odontología, 
Universidad de Costa Rica.

Para la selección de las lesiones de fluorosis dental, se 
visitaron las escuelas La Angelina y Pastor Barquero 
de Llano Grande de Cartago.   El examen clínico y 
selección de las lesiones fluoróticas más severas, 
fue realizado por un odontólogo y dos odontólogas, 
calibrados en el Índice de Horowitz (TSIF).

La amelogénesis imperfecta se clasificó según la Tabla 
N° 1 (Berrocal, Rosa, Zúñiga, 2011) en la cual se destacan 
dos grandes grupos prioritarios: lesiones hipoplásicas 
e hipomineralizadas, donde las lesiones hipomaduras 
(por defectos en su maduración) y las hipocalcificadas 
(defectos en la calcificación de la matriz del esmalte) 
entran en el grupo de las lesiones hipomineralizadas; 
en esta última,  la calcificación  y la maduración son 
parte del proceso correcto de mineralización.

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

Tabla 1
Clasificación de las lesiones de AI según las características

clínicas y radiográficas

Hallazgo Hipoplásica Hipomineralizado
Hipocalcificado Hipomadura

Clínico •	 Esmalte
Liso o con ranuras y fosas.
Fino en partes o generalizado.
Dureza y transparencia 
conservadas

•	 Color
Varía de normal a blanco opaco y 
amarillo-café.

•	 Coronas	
Contorno cuadrado, falta de 
contactos interproximales.

•	 Esmalte
Grosor normal a la formación.
Se quiebra o desgasta fácilmente-
propenso a descomposición 
poseruptiva.

•	 Color
Típicamente blanco y opaco 
a la erupción con cambios 
subsecuentes a tonos más 
amarillo-café más profundos.
Pigmentado por comidas, bebidas 
u otros factores extrínsecos.

•	 Corona
Inicialmente de morfología 
normal, pero la rápida pérdida 
de esmalte deja coronas de forma 
anormal.

•	 Esmalte
Grosor normal a la erupción.
Blando y de rápido desgaste-
propenso a descomposición pos 
eruptiva

•	 Color
Típicamente blanco y opaco a la 
erupción antes de las subsecuentes 
pérdidas de esmalte y cambios de 
color asociados.

•	 Corona
Inicialmente de morfología 
normal, pero la rápida pérdida 
de esmalte deja coronas de forma 
anormal.

Radiográfico Esmalte notablemente delgado en 
dientes no erupcionados.

Volumen normal o casi normal 
de esmalte en dientes no 
erupcionados.

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

Cámaras pulpares amplias 

Volumen normal o casi normal 
de esmalte en  dientes no 
erupcionados.

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

 
Fuente: Mighell A., 2011 (Original versión en inglés).
              Berrocal C., Rosa N., Zuñiga R., 2011 (Resumen y traducción en español)



Publicación Científica Facultad de Odontología. UCR | No.15-2013, . ISSN:1659-1046.48

Tabla  2
índice de fluorosis de la superficie 

Dentaria-Horowitz (TSIF)

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

RESUlTADOS

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

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

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

Tabla 3
lesiones genéticas del esmalte

Amelogénesis imperfecta

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

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

Se determinó en esta familia amelogénesis imperfecta 
recesiva, ya que los padres no expresaron la condición 
en la clasificación de AI hipoplásica. Por su apariencia 
clínica,  AI hipomineralizada fue identificada en una 
segunda familia, en dos de sus tres hijos, la cual fue 
consistente con herencia autosómica dominante, donde 
el padre es el portador. 

Los otros 4 casos de AI fueron esporádicos, sin 
evidencia de lesión en cualquier otro miembro de la 
misma familia diferente al afectado. Tres pertenecían al 
tipo hipomineralizado y uno al hipoplásico.

lesión N. Casos Genotipo

Hipoplásicas 3 Autosómico recesivo

Hipomineralizadas 3 Autosómico dominante

Esporádicas:
Hipoplásicas

Hipomineralizadas

1

3

Esporádicas 
o autosómico recesivo

Grado 0 Esmalte sano

Grado 1
Áreas opaca-blanquecina que abarcan 
menos 1/3 de la superficie visible del 
esmalte (cúspides).

Grado 2
Parches blanquecinos de fluorosis que 
abarcan entre 1/3 y 2/3 de la superficie 
del esmalte.

Grado 3 Parches blanquecinos que abarcan 2/3 de 
la superficie dental.

Grado 4 Esmalte que presenta aspecto precedente y 
coloración de amarillenta a marrón oscura.

Grado 5 Presencia de poros teñidos o que difieren 
del color del esmalte subyacente.

Grado 6 Poros que toman toda la superficie 
del esmalte.

Grado 7
Poroso en la superficie del esmalte. 
Puede haber pérdida de grandes áreas de 
esmalte con anatomía dentaria alterada.
Pigmentación de color marrón oscuro.
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Figura 1

Figura 3

Figura 2

FIigura 4

Clasificación Número de Casos
Fluorosis dental 4

Lesiones no específicas 3

AmElOGéNESIS ImPERFECTA (A.I.)
DIFERENTES FENOTIPOS

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

Otras tres lesiones hipoplásicas del esmalte 
dental fueron identificadas en 3 individuos, sin 
clasificación específica.

Tabla 4
lesiones del esmalte 
Etiología ambiental

Fuente: Berrocal C., Murillo G., 2013.
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Figura 5

Figura 7

Figura  9

Figura 6

Figura 8

Figura 10

FlUOROSIS DENTAl (F.D.)
PACIENTES AFECTADOS

lESIONES HIPOPlÁSICAS NO ESPECíFICAS

Figura 11
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CONClUSIONES

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

El estudio proporciona una guía sobre el diagnóstico y 
la clasificación de las lesiones del esmalte.

Las lesiones del desarrollo del esmalte deben ser clasificadas 
con precisión, con el fin de informar a los pacientes 
afectados sobre su condición, origen y pronóstico.

Para los clínicos, es de trascendental importancia 
conocer la etiología de estas lesiones con el propósito 
de determinar el tratamiento adecuado en cada 
caso, así como para contar con la información bien 
documentada y completa en el momento de discutirlo 
con el paciente.

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

Un estudio genético y bioquímico completo, será 
realizado en una segunda etapa de la investigación 
en la Facultad de Odontología, en colaboración con 
el Instituto Dental de Leeds. (Universidad de Leeds 
en Inglaterra).

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

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