AMELOGENEZA IMPERFECTA:
DIAGNOSTICSI REABILITARE

Rezumat

Amelogeneza imperfecta (abr. Al) afecteazd smaltul atat a dintilor de
lapte, cét sia celor permanenti. Aceastd tulburare ereditara se caracterizeaza
prin pierderea smaltului, esteticul deficitar si hipersensibilitatea dentinara.
Recuperarea functionald §i cosmetica reprezintd pentru medic o adevérata
provocare cu o varietate de optiuni curative.

Cuvinte-cheie: amelogeneza imperfectd, tulburare ereditard, pierderea
smaltului, optiuni curative.

Summary
AMELOGENESIS IMPERFECTA: DIAGNOSIS AND REHABILITATION
Amelogenesis imperfecta (AI) affects enamel on primary and perma-
nent teeth. This hereditary disorder is characterized by loss of enamel, poor
esthetics, and dentinar hypersensitivity. Functional and cosmetic rehabili-
tation is real challenging for doctor with variety of treatment options.
Key words: Amelogenesis imperfecta, hereditary disorder, loss of enamel,
treatment options.

Introducere

Prin termenul amelogeneza imperfectd (K00.50) se indicd un grup de leziuni
ereditare ale smaltului, care se caracterizeaza prin tulburiri sistemice ale struc-
turii si mineralizarii acestuia la dintii temporari si permanenti la oarecare (unul
din) stadiu al formdrii lui, cu ulterioara pierdere partiald sau completd a tesutului
respectiv, — ca urmare a mostenirii patologiei autosomal dominante, autosomal
recesive si legate de cromozomul X (defect Xp22). [1,10,12,14]

Aceastd patologie este cel mai des intalnita, fiind remarcat in acest caz un smalt
cu aspect cretos, opac (fara luciu), cu defecte simetrice sub forma de macule, fose-
te, sau fisuri. [7]

Diagnosticul include metode prinicipale si complementare. Tabloul clinic de-
pinde de perturbdrile cantitative si calitative in smalt. Traditional, culoarea dintilor
se presupune cd ar reflecta gradul de hipomineralizare a smaltului: cu cit mai in-
tunecata este culoarea, cu atat mai sever se prezintd gradul de hipomineralizare. In
conformitate cu manifestérile clinice, in prezent sunt descrise 14 variante distincte.
Ipommkos M. 1. (1985) a evidentiat patru variante de baza: 1) perturbari minore,
exprimate prin culoarea galben/maro a smaltului neted si lucios; 2) perturbari con-
siderabile, manifestate prin discromii (schimbari la culoare) de intensitate variata,
deviere de la normal a morfologiei (forma coronara fiind cilindricd, conicd) sau a
suprafetei dintilor (smaltul rugos conservat in insulite); 3) perturbari exprimate
prin subtierea adamantinei discromice (schimbate la culoare) a tuturor dintilor
(caneluri verticale, brazdand suprafata smaltului de la marginea incizald pana la
colet conferd acestuia un aspect ondulat, gofrat); 4) adamantina hipomineralizata,
cretoasd (cu aspect de ,snowcap“/ calota glaciard/ cusma de zdpada/ varf montan
inzapezit) si matd (lipsitd de luciu) (slab rezista la abraziune mecanica si se detasea-
zd cu usurinta de la dentina chiar si in urma celor mai neinsemnate traumatizari).

Anatomia patologicd: in portiunile de smalt péstrat se relevd modificari im-
portante cu perturbarea regularitatii prismelor, largirea spatiului interprismatic,
striatiunea transversald pronuntata a prismelor, aparitia unei substante amorfe de
culoare maro. [8]

Clinic sunt distinse cel putin trei variante tipizate de amelogeneza imperfecta: [1]

1. Varianta de hipoplazie a smaltului, cauzatd de perturbarea matricei smal-
tului. Se caracterizeaza prin malformarea neuniforma a matricei adamantine si
prinrt-un smalt dentar subtire. [1,11]
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Prin urmare, in tabloul clinic smaltul pare rugos,
uneori incretit (ratatinat), foveolat (in gropite) si/sau
brizdat de caneluri verticale si orizontale. [1,11]

Adamantina este rezistentd, si nu este afectatata de
carie. [1]

Aproximal dintii nu contacteaza unul cu altul. [11]

Primul grup include urmatoarele forme:

— hipoplazie punctatd autosomal dominanta;

— hipoplazie punctatd autosomal dominanta;

— hipoplazie locald autosomal dominanta;

— hipoplazie neteda autosomal dominants;

— hipoplazie rugoasi autosomal dominanta;

— aplazie autosomal recesiva rugoasi a smaltului;

— hipoplazie netedd dominantd cuplatd cu cro-
mozomul X.

2. Varianta de hipoplazie, a smaltului cauzatd de
perturbarea maturarii smaltului, sau amelogeneza im-
perfectd hipomaturatd (nematuratd). [11]

Se caracterizeaza prin prezenta unui smalt galben-
maroniu, acoperit de ciupituri (picatele). Smaltul are
o grosime normala, dar este mai moale decat de obicei
si maifesta tendinte catre ciobire. [11]

Prin microscopie electrono-opticd se deceleaza
denivelarea jonctiunii dentino-adamantine, cresterea
cantitatii de substantd organica. [9]

Al doilea grup include:

— hipomaturarea autosomal dominanta a ada-

mantinei in asociere cu taurodontism;

— mostenire recesivd cuplatd cu cromozomul X,

hipomaturare;
— pigmentare autosomal recesiva, hipomaturare;
— ,cusmd de zdpadd“ — hipomaturare autoso-

mal dominanti a smaltului.

3. Varianta de hipoplazie a smaltului, asociata cu
hipocalcifierea adamantinei. [11]

Se caracterizeazd prin perturbarea procesului de
calcifiere a smaltului,— fird ca matricea lui si fie
afectata. Din acest motiv, smaltul este mai moale, ab-
soarbe usor pigmentii alimentari §i are un aspect pétat
(maculat) si rugos. [1]

Pe suprafata exterioard a coroanei dintelui, smaltul
poate fi absent (aplazie); se acuzd hiperestezie datoritd
suprafetelor denudate (descoperite) ale dentinei.

Al treilea grup include:

— hipocalcifiere autosomal dominants;

— hipocalcifiere autosomal recesiva. [11]

Hipoplazia punctati autosomal dominantd este
transmisd pe linia de gen masculin. In acest caz, se
constatd afectarea dintilor de lapte si a celor perma-
nenti. [10]

Stratul de smalt este de grosime normald, dar frec-
vent pe suprafata lui vestibulara se deceleaza ciupituri
(defecte punctate) dispuse aleator. [10,11]

Colorarea acestor defecte cu pigmentii alimentari
conferi coroanelor dintilor un aspect pestrit. Este po-
sibila afectare intregii coroane sau a unei parti a aces-
teia. [11]

Hipoplazia locali autosomal dominantd afectea-
za dintii ambelor generatii. [10]

Defectele sunt dispuse orizontal sub formd de

adéncituri liniare sau gropite (foveole), fiind frecvent
localizate pe suprafata vestibulard a molarilor si pre-
molarilor in treimea mijlocie a coroanei in regiunea
ecuatorului. [10,11]

Marginea incizala si suprafata angrenirii dintilor
nu sunt, de obicei, implicate in procesul morbid. [11]

Examinarea histologicd relevd hipomaturarea a
smaltului, dezorientarea in el a prismelor adamanti-
ne. [11]

Hipoplazia netedd autosomal dominantd. Se
remarcd o intarziere in eruptia dintilor permanenti.
Dintii erupti pot varia la culoare — de la opac alb
pand la transparent maro. Adamantina este subtiat,
netedd, constituie 1/4 — 1/2 din grosimea ei obisnu-
itd. Adesea este absenta pe suprafetele de angrenare a
dintilor, iar pe cele de contact prezintd culoare alba;
acesti dinti de regula nu contacteazd. [11]

Hipoplazia rugoasa autosomal dominanta afec-
teaza dintii ambelor generatii. Adamantina este sub-
tire, prezentadnd de la 1/4 la 1/8 din grosimea ei nor-
mala. [10,11]

Dintii sunt schimbati la culoare — de la alb mat
péand la maro-galbui translucid. [11,13]

Adamantina este durd, cu o suprafatd rugoasd/
granulard; se poate detasa de dentind. [11]

Aplazia autosomal recesiva a smaltului este o le-
ziune ereditard rara. [10]

Frecvent se remarcd intérzieri in eruptia dintilor
permanenti. [11]

Dintii erupti sunt de dimensiuni mai mici, cu
morfologie corectd, iar stratul de smalf este subtiat pe
intreaga suprafata a coroanelor, fiind absent aproape
in totalitate. [10,11,12]

Dintii nu contacteaza, exista treme. [10,12]

Se remarca o ocluzie deschisa. [10]

Suprafata coroanelor este neteda, strilucitoare,
de o transparentd sporitd. Adamantina este destul de
durd. La unii dinti se observa ciobiri mici, asociate cu
abraziune patologica. [12]

Pe radiografie, se deceleazi resorbtia intra-alveo-
lard a coroanelor dintilor neerupti. [11]

Examinarea prin microscopie electronica a de-
monstrat ci, in cazul acestei forme de hipoplazie la
bérbati prismele de smalt lipsesc, fiind determinate
niste cristale singulare neregulate si un grad nein-
semnat de cristalizare. Femeile prezintd un alt tablou
clinic de afectare a adamantinei: pe coroanele dintilor
sunt determinate benzi verticale de smalt cu o gro-
sime aproape normald, care alterneazd cu dungi de
hipoplazie a acestuia. [11]

Se acuza o hiperestezie, datoratd iritantilor de tem-
peratura. Sunt afectati dintii ambelor generatii. [12]

Hipo-maturizarea autosomal dominanta in aso-
ciere cu taurodontismul. Smaltul in asemenea cazuri
este rugos si displazic, si variaza la culoare — de la alb
la galben. [11]

Are o grosime normald, dar este mai moale, astfel
incat se observd o abraziune patologica. [10]

Taurodontism. Sunt schimbati doar dintii, care
prezintd o cavitate pulpard volumetrica neobisnuit de



inaltd a dintelui). Se afecteazd dintii ambelor genera-
tii. [10,11]

Mostenirea recesiva cuplata cu cromozomul X,
hipomaturarea. La bérbati si femei, tabloul clinic de
afectare a dintilor este diferitd. La bérbati, este mai
bine pronuntata si mai evidentd. Dintii permanenti
prezintd un aspect pestrit (maculat) si o tentd alb-
gilbuie, care odata cu varsta se intuneci datorité dis-
cromiei smaltului. Forma dintilor nu este modificata
si devine posibild diminuarea grosimii smaltului, el
fiind mai moale decat cel normal. Abraziunea pato-
logica este slab exprimata. Din punct de vedere histo-
logic, este stabilita o perturbare a stratului exterior al
smaltului. [11]

La femei, smaltul dentar este compus din benzi
verticale de lungime si latime inegale, iar numarul
acestora pe dintii omonimi diferd. Simetria in aran-
jamentul lor lipseste. Culoarea benzilor difera si ea,
unele avind un smalf translucid cu aspect normal, iar
altele fiind mate albe, de un galben sau maro deschis.
Suprafata coroanelor este netedd, grosimea smaltului
se apreciaza in limitele normalului. Smaltul nu este
suficient de dur. Odata cu timpul, pe suprafata masti-
catorie a dintilor se produc ciobiri medii si mari, com-
binate cu o abraziune patologicd majora a smaltului,
care conduce la aparitia hiperesteziei. Sunt afectati
dintii ambelor generatii. [12]

Pigmentare autosomal recesiva cu hipo-matu-
rare. Smaltul are de obicei o grosime normald, dar
culoarea lui variaza de la una lactici, liptos-cenusie,
galben-deschisa pana la brun-deschisa; se coloreaza
intens cu pigmenti alimentari, ajungénd la nuante mai
intunecate; sunt remarcate ciobiri, abraziune patolo-
gicd importantd si detasarea smaltului, ceea ce con-
duce, in scurt timp, la aparitia tremelor, denudarea
dentinei si instalarea hiperesteziei. [10,11,12]

Hipo-maturizarea autosomal dominantd (sau
»Cusma de zapada“) este cea mai rard forma a afec-
tiunii date. [11]

Adamantina alb-matd acopera de la 1/3 la 1/8 din
suprafata incizald sau masticatorie a dintelui, cu mar-
ginile regulate sau festonate si limite clare. Suprafata
coroanelor este netedd, smaltul — dur, grosimea lui
fiind incadrata in limitele normalului, iar tremele si
hiperestezia lipsesc. La acelasi copil, dimensiunea si
forma maculele sunt diferite, lipseste orice simetrie in
aranjamentul lor. Maculele nu se coloreaza cu albas-
tru de metilen. Numdrul dintilor afectati temporari si
permanenti variaza, mai des fiind vizati cei de genera-
tia a doua ai maxilarului superior. [11,12]

Uneori, sunt afectati toti incisivii si premolarii. Pot
fi lezati incisivii si molarii. Existd cazuri usoare, cind
sunt atacati doar incisivii centrali si laterali. Investiga-
rea dintilor prin microscopie electronica de baleiaj a
demonstrat cé defectul structural se limiteaza la stra-
tul aprismatic exterior al smaltului, dar in principal
(in marea sa majoritate) smaltul este normal. [11]

Hipocalcificarea autosomal dominanta. Smaltul
dintilor erupti este alb sau galben, de grosime norma-
14. Densitatea smaltului este redusa, fiind posibila pa-

trunderea in el a instrumentului diagnostic in timpul
sondarii, sau — separarea lui de dentina pe parcursul
excavarii. [11,12]

Smaltul este rapid pierdut, lasind dentina denu-
data, sensibild si discromata prin pigmenti alimentari
intr-o culoare maro inchis. In aceasta boald, adesea se
remarcd retentia eruptiei unor dinti aparte, iar cei ne-
erupti pot fi supusi resorbtiei. Pe radiografie, smaltul
nu contrasteazd comparativ cu dentina. Din punct de
vedere histologic, smaltul are o grosime normald, dar
matricele lui amintesc de cele dupd decalcifiere. [11]

Hipocalcificarea autosomal recesiva. Smaltul
este de culoare inchisd. Din punct de vedere clinic,
radiologic si histologic, este o formd mai severd a bolii
decat hipocalcifierea autosomal dominanta. [11]

Diagnosticul diferentiat. Tabloul clinic, similar cu
manifestarile amelogenezei imperfecte, poate fi ur-
marit la multe boli de alta etiologie: forma idiopatica
a hipoparatiroidismului, pseudohipoparatireoza, hi-
pofosfatemie, forma severa de rahitism, fluoroza. [10]

Tratamentul amelogenezei imperfecte prezinta
dificultati considerabile si consta in prelucrarea siste-
maticd a smaltului cu solutii remineralizante si prepa-
rate fluorurate. [11]

Se acordd importanta igienizarii profesionale si
individuale. In cazul unor discromii importante se
recurge la tehnici de albire asociate cu microabrazie
crutdtoare [6], refacerea portiunilor coronare afectate
cu materiale dentare restaurative moderne, local (in
forme foveolate etc.) sau prin fatetare (veneere indi-
recte sau directe, partiale sau totale) [2-4].

In cazul unor modificiri considerabile ale smaltu-
lui, se efectueazd un tratament protetic.

Caz clinic:

Pacienta A., 25 ani, s-a adresat cu acuze de defect
estetic la un dinteanterior superior.

La examinarea clinicd a fost identificatd o ,,stran-
gulatie” hipoplazica pe fata vestibulard a d.22, com-
plicatd prin procese carioase localizate pe fetele apro-
ximale.

Diagnostic: Hipoplazia smaltului a d.22. Carie cro-
nicd medie a d.22.

Tratament: Sub anstezie infiltrativd (Ubistezina
forte 1,8ml) s-a realizat prepararea cavititilor carioase
localizate pe fetele aproximale a d.22, cu restaurarea
ulterioara a acestora.

Fig. 1. Status localis a d.22



Fig. 7. Restaurarea d.22 cu Te-Econom
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Fig. 8. Lustruirea fetii vestibulare cu discuri abrazive a fetelor
aproximale a d.22

Fig. 4. Deschiderea cavitatii carioase a d.22
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Fig. 5. Necrectomia cavitatii carioase a d.22 Fig. 10. Rezultatul restaurarii d.22 peste 6 ani




Concluzie

Amelogeneza imperfectd este o tulburare ere-
ditard complexd care afecteazd smaltul in moduri
diferite. Diagnosticul include metode prinicipale si
complementare si, in principal, nu prezinta dificul-
tati. Tabloul clinic si tratamentul reabilitant depinde
de perturbarile cantitative si calitative in smalt. Tra-
tamentul amelogenezei imperfecte consta in prelucra-
rea sistematicd a smaltului cu solutii remineralizante
si preparate fluorurate, tehnici de albire asociate cu
microabrazie crutatoare, refacerea portiunilor coro-
nare afectate cu materiale dentare restaurative mo-
derne, local (in forme foveolate etc.) sau prin fatetare.
In cazul unor unor distructii coronare importante se
efectueazd un tratament protetic.
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