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RESUMEN 

La amelogénesis imperfecta corresponde a un grupo de anomalías 
estructurales del esmalte de origen hereditario, producto de alguna 
alteración en su proceso de formación que produce alteraciones 
cualitativas, cuantitativas y morfológicas en los dientes erupcionados. 
Dependiendo de la etapa de la amelogénesis que se encuentre 
afectada se determina la subdivisión básica de ésta patología: 
hipoplasia (formación de matriz defectuosa) e hipocalcificación 
(mineralización defectuosa). En ambas entidades existe una 
disminución hasta de un 40% del contenido mineral y un aumento de 
la cantidad de proteínas, que dificultan el acceso de agentes 
grabadores utilizados por el clínico en la realización de tratamientos 
restauradores. El ácido fosfórico, utilizado para el grabado del 
esmalte, actúa sobre los cristales de apatita produciendo una ligera 
disolución de los mismos para obtener un patrón de grabado. En el 
caso del esmalte afectado por amelogénesis imperfecta la obtención 
de éstos patrones de grabado  puede ser obtenida dependiendo de la 
variante clínica y el grado de afección que se encuentre presente, sin 
embargo es importante el uso de sustancias que actúen como 
desnaturalizantes de las proteínas para facilitar el acceso del ácido a 
los cristales y de ésta manera garantizar la preparación de una 
superficie apta para recibir un material adhesivo. 



I. INTRODUCCIÓN 

 El proceso de formación del esmalte, se basa en una serie 

de eventos consecutivos,  susceptibles a factores  intrínsecos, 

extrínsecos o combinación de ambos, que pueden producir  

alteraciones cuantitativas, cualitativas y morfológicas que se 

reflejarán en los  dientes erupcionados. 

 

 Entre estas alteraciones estructurales del esmalte se 

encuentra la Amelogénesis Imperfecta, la cual se caracteriza por 

la ausencia  de una morfología normal del esmalte y en 

consecuencia se produce una disminución de la función oclusal y 

de la estética. 

 

La restauración funcional y estética de estas patologías es 

un reto para el profesional. Una de las interrogantes que se 

plantea el clínico es ¿cuál es la composición y estructura del 

esmalte remanente en estos casos?. ¿Cómo actuará el ácido 

grabador sobre éste t ipo de sustrato?. ¿Será la unión adhesiva 

igual que en un esmalte normal?.  

 

Es el objetivo de este trabajo especial de grado  analizar 

las interrogantes antes mencionadas. 
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II. REVISIÓN DE LA LITERATURA 

1. ESMALTE 

1.1. Proceso de formación  del esmalte dental humano 

El esmalte es el tej ido ectodérmico que cubre la corona 

anatómica del diente. Es un producto epitelial  que deriva del 

órgano dental, específ icamente de células diferenciadas 

(ameloblastos) a partir del epitel io interno del órgano del 

esmalte1. Estas últ imas, conjuntamente con un aporte sanguíneo 

adecuado y la actividad de fosfatasas alcalinas, presentes en las 

células del estrato intermedio, producen una matriz capaz de 

captar minerales. Este proceso se conoce como amelogénesis2. 

 

La diferenciación de los ameloblastos requiere que la 

dentinogénesis ocurra primero. En el desarrollo embrionario, es 

frecuente que un grupo de células induzcan la diferenciación de 

un grupo vecino (inducción recíproca)2,3 ,4. En este caso, la 

formación del esmalte se inicia posterior a la formación de 

dentina, de esta manera, los odontoblastos producen dentina y 

migran centralmente, mientras los ameloblastos producen 

esmalte, que recubre la dentina, y migran periféricamente2,4. 

 

Posterior a la diferenciación ameloblástica se inicia el 

proceso de amelogénesis, el cual consta de dos pasos: primero, 
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la secreción, por parte de los ameloblastos, de una matriz 

orgánica la cual se mineraliza parcialmente de manera casi 

inmediata. El segundo, consiste en la completa mineralización 

como resultado de la actividad de maduración por parte de los 

ameloblastos, este proceso se inicia luego que se ha completado 

el primero, es decir, luego que se ha formado el espesor total del 

esmalte del diente, y consiste en la adición de minerales y en la 

remoción de gran parte de la matriz orgánica 2 ,4.  

 

La formación de la matriz del esmalte se inicia con la 

aparición de gránulos densos de proteínas  en el citoplasma de 

los ameloblastos1,3 ,4, los cuales son secretados y rellenan en 

principio, el espacio entre la predentina y el ameloblasto. Este 

producto secretado se mineraliza parcialmente al reconocer la 

dentina. El mencionado contenido mineral es de tipo cristalino y 

constituye un 30% de la matriz. En este estado, la matriz es 

homogénea y no hay presencia de prismas3. 

 

La aposición del esmalte continúa, creando una l igera 

presión  por  lo  cerrado  del  espacio  en  el  cual  es  secretado, 

la  cual incrementa el movimiento periférico del ameloblasto, 

alejándose  de esta  manera de la superficie de dentina y 

formando  una  proyección cónica corta denominada proceso de 
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Tomes 1,3 ,4. Por otro lado, las líneas de incremento y la f luidez de 

la matriz pueden determinar o guiar la orientación de los 

cristales3. 

 

Esta matriz orgánica se caracteriza por tener un alto 

contenido de proteínas, entre ellas, la amelogenina. Esta es 

secretada por los ameloblastos producto de la actividad de 

amelolisinas metaloproteinasas. La misma tiene un papel 

importante en el crecimiento, morfología  y  organización de los 

cristales2,4 ,5 ,6.  

 

La amelogenina, conjuntamente con el resto de proteínas del 

esmalte, son removidas para permit ir el crecimiento de los 

cristales. A medida que los cristales crecen, se crea una presión 

que ocasiona que la amelogenina fluya entre ellos2,4 ,5 ,6.   

 

Sin embargo, algunas amelogeninas quedan atrapadas entre 

los cristales en crecimiento y son degradadas a productos de 

bajo peso molecular a través de la acción de enzimas 

proteolít icas. Algunos de estos productos son expulsados de 

entre los cristales, mientras otros quedan adheridos a ellos2,4, 

dando lugar de esta manera, a la maduración temprana dentro de 

la fase formativa del esmalte3. 
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Una vez formado todo el espesor de la matriz del esmalte, 

parcialmente mineralizada, se inicia el proceso de maduración, 

en el cual se producen cambios cualitativos y cuantitativos en el 

componente orgánico. Este proceso implica la remoción de agua 

y proteínas de manera selectiva, al igual que implica también el 

rápido influjo de calcio y fosfato1,2 ,4.  

 

Estudios recientes indican que la mineralización del esmalte 

involucra cuatro estadios: el primero se corresponde con la 

mineralización temprana, anteriormente mencionada, en el cual la 

capa más interna, cercana a la unión cemento-esmalte es la que 

se encuentra con mayor cantidad de contenido mineral2. 

 

El segundo estadio se inicia con un incremento secundario 

de  contenido  mineral que parte de la superficie del esmalte y 

desciende rápidamente a las capas más profundas. El tercero 

involucra un incremento mineral desde la capa  interna hasta la 

superficie del esmalte, sin embargo, durante esta fase la 

mineralización es más lenta2. 

 

 En la cuarta o últ ima fase de la mineralización, conocida 

también como mineralización cuaternaria,  se incrementa el 

contenido mineral tanto en cantidad como en velocidad, en la 
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capa externa del esmalte; lo que hace que finalmente sea más 

mineralizado  en la superficie y vaya disminuyendo a medida que 

se acerca a la unión cemento esmalte2,6.  

 

Este proceso de mineralización se da en patrones cícl icos, 

alternándose con la remoción de proteínas. Sin embargo, el 

proceso  a través del cual los iones inorgánicos son introducidos 

dentro del esmalte no ha sido determinado del todo. Se ha 

relacionado a la morfología del ameloblasto, que en este estadio 

es ci l índrico, a nivel de la porción terminal, la cual puede ser l isa 

o estriada1,3. 

 

 El esmalte adyacente a los ameloblastos con superf icie 

estriada parece hallarse implicado en la captación de calcio 

conjuntamente con la fosfatasa alcalina, debido a que reflejan el 

paso rápido de iones inorgánicos a través de la membrana celular 

durante la maduración del esmalte1,3.  

 

Al completarse todo el proceso, el esmalte formado va a 

mantenerse protegido hasta el momento de la erupción del 

diente, por el epitel io reducido del órgano del esmalte, el cual es 

denominado cutícula primaria y posee una función protectora, la 

cual se fusiona con el epitel io bucal al erupcionar el diente1,2 ,3 ,7.  

 6



Como se pudo observar, en cada una de las fases de este 

proceso el esmalte posee características físicas y químicas 

diferentes, y la alteración o interrupción en alguna de ellas o de 

los elementos que intervienen en el mismo podría conllevar a 

defectos en la estructura y composición del esmalte 1. 

 

1.2. Características microscópicas  del esmalte dental 

humano sano 

  El esmalte puede ser estudiado bajo microscopio de luz en 

cortes por desgaste, en ellos se observa que su estructura básica  

es de forma alargada. En un principio se denominó prisma , 

debido a que la naturaleza cristal ina de la misma y la 

interferencia óptica al paso de la luz a través del corte,  la hacían 

ver de  forma hexagonal 1,2. 

 

 El prisma como unidad básica no posee una geometría regular 

y de ningún modo se asemeja a un hexágono, por lo tanto, el término 

más apropiado para esta estructura es el de varilla del esmalte. Su 

forma es algo cilíndrica y está compuesta por cristales de apatita 

que poseen sus ejes mayores paralelos a su eje longitudinal. Este es 

el caso de los cristales ubicados a lo largo del eje central de la 

varilla, los cuales a medida que se alejan del mismo y se aproximan 

al límite de las varillas se inclinan lateralmente2,3,4. 
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 Entre las vari l las, existe la región intervari l lar, en la cual los 

cristales están ubicados en diferentes direcciones. Esta región 

rodea cervicalmente tres cuartos de la circunferencia de la 

vari l la, no la rodean completamente debido a la orientación 

confluente de los cristales de las vari l las con aquellos cristales 

ubicados en la región intervari l lar. La asociación de ambos 

elementos es  comparado  con  el  ojo de una cerradura1 ,2 ,3 ,4 

(Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

F igura 1.  Estructura f ina del  esmalte.  A ,  la  or ientación cr is ta l ina de 

las tres caras de un bloque de esmalte mostrando la estructura de las 

var i l las.  B  a D .  Micrografía de las tres caras. Tomado de ten Cate, 

1994 .  
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Las vainas de la vari l las contiene más proteína  que otras 

regiones debido a la interfase creada entre los cristales que se 

enfrentan en ángulos diferentes. Las vari l las t ienen un ancho 

promedio de alrededor 5µm, pero existen variaciones en cuanto 

al tamaño y morfología de las mismas.  

 

En los primeros 5µm de esmalte próximos a la dentina no 

hay estructura vari l lar, el esmalte avari l lar se ubica en los 30µm 

más externos en los dientes deciduos y  a nivel del tercio gingival 

de los dientes permanentes1,2. 

 

Cada vari l la t iene un trayecto ondulante y t ienden a 

mantenerse en hileras dispuestas circunferencialmente alrededor 

del eje mayor del diente. Las vari l las de cada hilera corren en 

una dirección generalmente perpendicular a la superficie del 

diente. Cerca de  los extremos cuspídeos las hileras t ienen un 

radio pequeño y  las vari l las corren en dirección vertical, mientras 

en el esmalte cervical, las hileras llevan una dirección 

horizontal1 ,2 ,4.  

 

Microscópicamente, también se observan líneas de 

crecimiento incremental que aparecen como bandas oscuras en 

cortes longitudinales, y como anil los concéntricos en cortes 
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transversales, estas líneas son denominadas estrías de 

retzius1,2 ,4 ,8.  

 

Los cambios en la dirección de las vari l las producen un 

fenómeno óptico en el cual aparecen como bandas alternadas 

claras y oscuras, que pueden revert irse mediante la alteración de 

la dirección de la i luminación que incide sobre el corte, las 

mismas son conocidas como bandas de,  Hunter-Schreger1 ,2 ,4.  

 

A nivel de las puntas de la cúspides se observa el l lamado 

esmalte nudoso  el cual es producto de una disposición compleja 

de las vari l las a este nivel, las cuales se entrelazan debido a la 

ondulación alrededor de un anil lo de circunferencia pequeña de la 

vari l la en dirección vertical1 ,2 ,4.  

 

Los penachos y laminil las  del esmalte son observados en 

cortes transversales como ramificaciones hipomineralizadas, 

proyectándose los primeros desde la unión amelo-dentinaria 

hasta una distancia corta y las segundas, desde la superficie del 

esmalte en profundidades variables1,2 ,4.  

 

En la superficie del esmalte se observan los periquematíes,  

los cuales son valles pocos profundos producto de la proyección 
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de las Estrías de Retzius a la superficie. Esta superficie al 

microscopio electrónico, presenta una capa de cristalitos 

pequeños, laxamente empaquetados de unos 5µm de espesor, y 

sobre esta capa se observan cristales de mayor tamaño 

distribuidos al azar1,3 , ,4 ,8.  

 

Los elementos histológicos anteriormente mencionados son 

característicos del esmalte dental humano sano, sin embargo, 

éste puede presentar ciertas variaciones que pueden venir dadas 

por defectos en el desarrollo del mismo, o bien por los cambios 

que el mismo sufre a través de los años1,2 ,4.  

 

1.3.  Características físico-químicas del esmalte dental  

humano sano 

La composición inorgánica del esmalte, está basada 

principalmente en la presencia de fosfato de calcio amorfo, en su 

forma cristal ina, la cual es conocida como apatita y, en la 

mayoría de los casos se encuentra como hidroxiapatita por 

poseer un radical hidroxilo1,2 ,3 ,4 ,9 ,10. 

 

El radio calcio-fosfato (Ca:P) de la apatita en el esmalte es 

2:0, y al ser comparado con el radio Ca:P de la apatita sintética 

pura es bajo. Esto puede deberse a factores como: absorción de 
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exceso de fosfato en la superficie del cristal, sustitución del 

calcio por sodio y magnesio, la ausencia de algunos iones de 

calcio por la adición de un H+ a  un P04
3- obteniendo HPO4

2- y 

eliminando un OH3. 

 

 Esto últ imo es de suma importancia cuando se vaya a 

hacer referencia al mecanismo de acción de los ácidos sobre el 

esmalte. La superficie del cristal t iene una mayor susceptibi l idad 

a la sustitución y cambios iónicos debido a que la carga eléctrica 

a éste nivel puede ser balanceada por iones de carga opuesta3. 

 

Por otra parte, la cristalinidad de la apatita está 

directamente relacionada con el tamaño o longitud del cristal, y 

éste a su vez,  con la presencia de ciertos iones en el medio en 

el cual se desarrolla. El carbonato y el magnesio t ienden a inhibir 

el crecimiento de los cristales, disminuyendo su cristalinidad, el 

f lúor t iene un efecto contrario3.  

 

La cristalinidad de la apatita t iene un efecto importante en 

las propiedades químicas y físicas del esmalte, de ella depende 

la habil idad de captación de iones y es determinante en el grado 

de solubil idad del mismo3. Basados en tales motivos,  se puede 

concluir que existen dos propiedades de la apatita que explican la 
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variación en la composición de la misma, estos son: la absorción 

y el intercambio iónico, de ellos van a depender las diferentes 

propiedades del cristal y por ende del esmalte3. 

  

1.4. La hidroxiapatita como unidad estructural y funcional del 

      esmalte 

 Como ha sido mencionado anteriormente, la hidroxiapatita 

es el elemento constituyente principal del esmalte. La fórmula 

general de este cristal es Ca10(PO4)6X, en donde X, por lo 

general, es equivalente a un radical hidroxilo1,3 ,4 ,9 ,10. 

 

 La apatita es un sistema hexagonal, compuesto por tres ejes. Los 

ejes a1, a2 y a3, que representan el ancho transversal de la superficie 

basal y crean entre sí ángulos de 120o y se encuentran paralelos al eje 

c, que constituye el eje longitudinal del cristal3,9 (Figura 2). 

 

Al observar la configuración atómica de los iones desde la 

parte superior de la columna, el ión hidroxilo ocupa la posición 

central y se encuentra rodeado por una configuración tr iangular 

con unión de calcio en cada punta del tr iángulo.   Periféricamente  

a cada átomo de calcio, se encuentra un grupo fosfato. Estos 

grupos están paralelos entre sí a lo largo del eje c,  y cada uno se 

encuentra rotado 180o con respecto al anterior3 ,9.  
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F igura 2. Esmalte,  desde el  microscopio a la molécula.  A.  Modelo de 

esmalte dental  humano compuesto por la unión de var i l las indiv iduales. 

Obsérvese la var iedad de patrones formados por e l  cor te a di ferentes 

ángulos,  con respecto al  e je de las var i l las,  de las superf ic ies del  modelo.  

B.  Var i l la indiv idual ,  muestra la or ientación di ferente de los cr is ta les en la  

cabeza y cuel lo.  C.  I lustrac ión de un cr is tal  señalando sus ejes a,  b y c.  D.  

Presentación teór ica de grupos unitar ios que conforman un cr is ta l .  E.  

Disposic ión vert ical  de las moléculas de hidroxiapati ta a lo largo del  e je c 

conformando un grupo uni tar io.  F.  Vista super ior ,  muestra como la  

configuración subsiguiente rota 180o .   Tomado de Chr isten y Harr is,  1994 .  

 

Ocasionalmente, se pueden observar alteraciones en la 

posición de los iones a lo largo del cristal que crean vacíos o 
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espacios vacantes que pueden ser ocupados por otros átomos3,9. 

El grupo hidroxilo puede ser sustituido por f luoruro; un ión de  

calcio puede ser reemplazado por estroncio y, un grupo fosfato 

por un ión carbonato. Sin embargo, no todos estos reemplazos 

son permanentes, debido a que el intercambio iónico se produce 

de manera continua a lo largo de la vida9. 

 

2. AMELOGÉNESIS IMPERFECTA 

2.1. Definición de amelogénesis imperfecta 

La amelogénesis imperfecta, trastorno ectodérmico, se 

corresponde con un grupo de anomalías estructurales, originadas 

por  disfunción del órgano del esmalte  durante alguna de las 

etapas del proceso de formación del mismo10.  

 

Se considera que pertenece al grupo de anomalías de carácter 

hereditario11, en la cual se ve afectado únicamente el esmalte12 

en ambas denticiones; la temporal y la permanente, 

manteniéndose la dentina intacta10,13. 

 

Las características mencionadas anteriormente, son 

signif icativamente importantes para realizar el diagnóstico 

diferencial con entidades similares  producidas por factores 

extrínsecos13. 
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2.2. Factores etiológicos que determinan la aparición de la 

amelogénesis imperfecta  

Weinmann et al12,    analizaron clínica e histopatológicamente 

esmalte con amelogénesis imperfecta que presentaron tres 

famil ias que hereditariamente padecieron  esta anomalía. Esta 

investigación avaló la característica hereditaria de la enfermedad 

y es un clásico en éste campo.  

 

Los autores del estudio mencionado anteriormente 

concluyeron: 1) el daño estaba confinado al esmalte; 2) es de 

carácter autosómico dominante y, de acuerdo a ellos, no l igado al 

sexo; 3) Los clasif ica en dos grupos:  hipoplasia del esmalte 

hereditaria e hipocalcif icación del esmalte hereditaria12. 

 

Otros autores refieren que la amelogénesis imperfecta es 

una anomalía  que se adquiere por transmisión hereditaria, sin 

embargo, éste carácter hereditario es variable, y puede ser 

autosómico dominante o recesivo, e inclusive, vinculado con el 

cromosoma X11,13. 

 

Lo anteriormente expuesto se basa en que el desarrollo  del 

esmalte, como el de cualquier tej ido, es determinado por genes 

que regulan la función de las células  odontogénicas. Ellos 
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pueden sufrir mutaciones que pueden alterar la estructura o 

composición del esmalte y en consecuencia,  existirán defectos 

estructurales de este tej ido en el  individuo al nacer14.  

 

El único defecto molecular identif icado como causante de la 

amelogénesis imperfecta,  está asociado al código genético de la 

amelogenina conocido como AMELX, cualquier alteración en él 

producirá una mutación15. Este gen está localizado en la porción 

distal del   brazo   corto   del   cromosoma X, motivo por el cual 

se refiere que está l igado a este cromosoma14. 

 

2.3. Tipos de alteraciones del esmalte por amelogénesis 

imperfecta 

La amelogénesis imperfecta puede ser subdividida en dos 

entidades patológicas: hipoplasia hereditaria e hipocalcif icación 

hereditaria, asociadas a las fases del desarrollo normal del 

esmalte como lo son la formación de la matriz y la maduración, 

respectivamente10,11 ,12. 

 

Otros autores subdividen estos dos grupos básicos en 

varios subtipos de acuerdo a la combinación de los criterios 

clínicos e histológicos con los genéticos. Una de las 

clasif icaciones mas aceptadas es la propuesta por Witkop16 en la 
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cual describe 14 variedades de amelogénesis imperfecta en 

cuatro categorías (Figura 3)14 ,15. 

 

Tipo I   -  Hipoplasia 

 IA -  Hipoplasia,  punt i l leada autosómica dominante 

 IB  -  Hipoplasia,  local  autosómica dominante 

 IC -  Hipoplasia,  local  autosómica recesiva 

 ID -  Hipoplasia,  l isa autosómica dominante 

 IE -  Hipoplasia,  l isa asociada al  cromosoma X dominante 

 IF -  Hipoplasia,  rugosa autosómica dominante 

 IG -  Agenesia del  esmalte,  autosómica recesiva 

Tipo  I I  -  Hipomaduración 

       I IA -  Hipomaduración pigmentada autosómica recesiva 

 I IB -  Hipomaduración, asociada al  cromosoma X recesiva 

 I ID -  Diente recubier to de nieve, autosómico dominante 

Tipo  I I I  -  Hipocalc i f icación 

         I I IA -  Autosómica dominante 

  I I IB -  Autosómica recesiva 

 Tipo IV -  Hipomaduración-hipoplasia  con  taurodont ismo 

 IVA  -  Hipomaduración-hipoplasia   con   taurodontismo, 

    autosómica dominante 

 IVB -  Hipoplasia-hipomaduración   con   taurodontismo, 

    autosómica dominante.  

 
 

F igura 3. Clasi f icación de la Amelogénesis Imperfecta.  Tomado de 

Witkop,1989  

     

    

Sin embargo, casi todos los casos están basados  en uno 

de los dos tipos principales, hipoplasia del esmalte en la cual se 

forma una matriz defectuosa o hipocalcif icación del esmalte 
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(hipomineralización) en la cual se produce una mineralización 

defectuosa de la matriz formada10.  Algunos autores  agregan a 

ésta clasif icación   la hipomaduración como un tercer t ipo11,17. 

Sin embargo, según estudios realizados, no existen diferencias 

signif icativas con respecto al contenido mineral entre la 

hipocalcif icación e hipomaduración que justif ique incluir ésta 

últ ima dentro de la clasif icación7. 

  

2.3.1. Hipoplasia del esmalte 

2.3.1.1.  Definición de hipoplasia del esmalte 

La hipoplasia del esmalte es un defecto cuantitativo del 

esmalte de ambas denticiones, tanto  decidua como  permanente3 

en el cual existe una formación incompleta o defectuosa de la 

matriz orgánica10. Se debe a que los ameloblastos pasan 

prematuramente del estado formativo al de maduración, por el 

hecho de perder  su potencial secretor, disminuyendo de esta 

manera la cantidad de matriz formada13. 

 

2.3.1.2. Característ icas microscópicas del esmalte hipoplásico 

Según reflejan cortes por desgaste,  se encuentran 

presentes los elementos estructurales normales del esmalte12, sin 

embargo, el esmalte presente es muy delgado y existe poca 

evidencia de formación de  prismas; las laminil las  generalmente 
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no se observan, aunque pueden aparecer ocasionalmente 

paralelas a la superficie  externa del diente10,18. 

 

2.3.1.3.   Característ icas     físico-químicas     del       esmalte 

              afectado por hipoplasia adamantina 

En cuanto a las características físicas del esmalte 

hipoplásico se puede mencionar que su superficie es dura y 

bri l lante, su color  varía de amaril lo a pardo12,18 debido a que su 

delgado espesor permite visualizar el color de la dentina a través 

de él12. 

 

En cuanto a su composición, un estudio de microradiografía 

cuantitativa realizado por Bäckman et al7, logró determinar  que 

el esmalte afectado por hipoplasia presenta un patrón de 

mineralización regular y similar a un diente no afectado en todo 

su espesor, no existiendo diferencia signif icativa en el promedio 

de los valores de Ca y P con respecto al diente no afectado. 

(Figura 4). 

 

Sin embargo, a pesar de que aparentemente, la 

mineralización de este esmalte es similar a la de un diente 

normal, se encontró un aumento en cuanto al contenido proteico y 

una disminución del  contenido  mineral por volumen7. 
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Figura 4.  A ,  microradiografía de un molar  temporar io super ior  con 

“amelogénesis imperfecta t ipo hipoplasia punti l leada” asociada al  

cromosoma X. B ,  representación gráf ica de a distr ibución mineral  en 

el  esmalte del  diente en A .  Tomado de Bäckman, 1994. 

 

2.3.2.    Hipocalcif icación del esmalte 

2.3.2.1.  Definición de Hipocalcif icación del esmalte 

La hipocalcif icación del esmalte se caracteriza por ser un 

defecto cualitativo del esmalte, producto de una interrupción  

temprana  de  la actividad  ameloblástica durante la   etapa  de   

maduración del mismo, posterior a la secreción de  una   cantidad   

normal de matriz12.  

 

Al igual que en la hipoplasia del esmalte, la 

hipocalcif icación se presenta en ambas denticiones, pero en ésta 

últ ima se observa  usualmente de manera bilateral y simétrica en 
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el individuo afectado, factor de relevancia para establecer el 

diagnóstico12.  

  

2.3.2.2. Característ icas microscópicas del esmalte con 

hipocalcif icación.  

 El esmalte del diente afectado se observa, al examen 

histológico, relativamente normal en  cuanto a   espesor   se 

refiere12,14 ,18, sin embargo, se observan en algunas zonas 

diferencias en cuanto a densidad, siendo las zonas menos 

densas las que presentan la matriz menos mineralizada18. 

 

2.3.2.3 Característ icas físico-químicas del esmalte afectado por 

hipocalcif icación adamantina. 

En cuanto a sus características físicas, el esmalte en los 

dientes afectados con hipocalcif icación l lega a ser  notablemente 

blando10,  siendo su  consistencia t izosa.  Este defecto puede 

observarse en los dientes recién erupcionados ya que el mismo 

se pierde rápidamente ante la acción de fuerzas masticatorias12,18 

.  

La disminución de la dureza se encuentra relacionada 

directamente con la  disminución del contenido mineral en estos 

dientes. A través de   análisis  químico y   de  microradiografía  

cuantitativa se determinó que la  pérdida de contenido mineral es 
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de un 30 a un 40%7,15   y que se distribuye de manera  irregular  

en el espesor del mismo, disminuyendo a  medida que se acerca 

a la unión amelo-dentinaria7 (Figura 5). 

 

          

 

Figura 5.  A ,  microradiografía de un tercer molar  permanente super ior  con 

“amelogénesis imperfecta t ipo hipomineral ización”.  B ,  representación gráf ica 

de la d is tr ibución mineral  en el  esmalte del  diente en A .  Tomado de 

Bäckman, 1994. 

 

Al encontrarse disminuido el componente mineral, 

inversamente hay un incremento del contenido de proteínas con 

respecto al esmalte normal, lo cual conlleva a comportarse 

resistente a los  ácidos10,12.   
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3. GRABADO ÁCIDO SOBRE EL ESMALTE 

3.1.  Principios de adhesión al esmalte 

3.1.1. Definición de adhesión 

La adhesión se define como la unión entre superficies, de 

diferente naturaleza, que se encuentran en contacto y que puede 

ser lograda a través de diferentes mecanismos, clasif icándose, 

en base a esto, en dos categorías: mecánica  y  química20,21,22 ,23. 

 

La adhesión mecánica depende de la retención por el 

engranaje o la penetración de una fase en la superficie de la 

otra22, las partes se mantienen en contacto basándose en la 

penetración de una de ellas en las irregularidades que presenta 

la superficie de la otra, de éste modo quedan ambas trabadas, 

impidiendo su desplazamiento o separación21. 

 

La adhesión química implica una unión a nivel atómico o 

molecular22, que mantiene en contacto las partes en base a la 

fuerza lograda  por la formación de enlaces químicos entre ambas 

superficies involucradas21. Buonocore20 refiere que las fuerzas 

moleculares involucradas en la adhesión pueden dividirse en 

físicas y químicas.  

 

Las fuerzas físicas incluyen fuerzas de Van der Waals’s y 
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enlaces de hidrógenos, mientras que las fuerzas químicas 

resultan de la formación de enlaces covalentes, iónicos y 

metálicos, siendo éstos considerablemente más fuertes que los 

físicos. Independientemente del mecanismo implicado para lograr 

adhesión, es esencial que exista una  corta distancia entre las 

superficies implicadas en el proceso20. 

 

3.1.2.  Factores que determinan la adhesión en el esmalte dental 

humano sano 

Existen diversos factores determinantes para lograr la 

adhesión entre dos superficies,  entre ellos se  puede mencionar, 

primeramente,  la correcta adaptación entre las partes a unir, la 

cual es necesaria tanto en el caso de adhesión mecánica, para 

que cada una de las partes se introduzca y l lene las retenciones 

dentro de las que se pretende fi jar,  como en el caso de adhesión 

química, en donde se necesita de un íntimo contacto para que se 

puedan producir las reacciones que permitan la formación de 

uniones químicas21. 

 

Otro factor importante para obtener y mantener la adhesión 

es la superficie de contacto,  la cual deberá ser l isa, aunque las 

mismas, a pesar de ser aparentemente l isas, son rugosas en la 

escala atómica20.  
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La presencia de vacíos puede representar ausencia de 

contacto entre las superficies y,  por ende,   se dif iculta lograr 

una adhesión máxima, este inconveniente puede solventarse a 

través del uso de adhesivos líquidos los cuales t ienen la 

capacidad de fluir dentro de estas irregularidades, gracias a su 

humectabil idad, y  posteriormente endurecen mediante alguna 

reacción química o física20,21. 

 

El grado en que un adhesivo humecta la superficie de un 

adherente es determinado a través del ángulo de contacto que se 

forma por el adhesivo con el adherente en su interfase. Cuanto 

menor sea el ángulo de contacto, mayor será la capacidad del 

adhesivo de l lenar las irregularidades de la superficie 

adherente20,24 (Figura 6). 

 

                        

 

 

 

 

Figura 6. La adhesión depende de la humedad sobre la superficie. A, cuando el ángulo de 

contacto (θ) es 0 grados, el líquido toca la superficie por completo y se distribuye libremente. 

B, el ángulo de contacto pequeño o superficie ligeramente contaminada. C, ángulo amplio 

formado por mala humectabilidad. Tomado de Anusavice,1998 
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Sin embargo, en el esmalte,   la adhesión es desarrollada  

por medio de la retención mecánica, principalmente,  la cual es 

lograda por medio del incremento de la rugosidad superficial del 

esmalte a través de diferentes métodos20, de tal manera que se 

aprovechen las microporosidades  para lograr el anclaje de una 

sustancia adhesiva con buenas cualidades de humectabil idad  y 

conseguir una unión micromecánica sobre una superficie 

adherente  lo más extensa, retentiva y humectable posible23. 

 

3.2. Agentes grabadores  y  su  efecto en  el  esmalte  dental     

        humano  sano 

3.2.1. Composición de los agentes grabadores 

 Se han empleado numerosos ácidos para incrementar el 

área de superficie del esmalte implicado en el proceso de 

adhesión,  pero universalmente se ha uti l izado el ácido fosfórico 

(H3PO4) en concentraciones entre 30%  y 50%. La concentración 

más común es de 37%24. 

  

El ácido fosfórico se presenta tanto en soluciones acuosas 

como en forma de gel; éste últ imo es el más uti l izado debido a su 

propiedad tixotrópica, el cual permite un mejor control al 

momento de colocarlo sobre una superficie específica. A estos 

geles se les ha agregado sílice coloidal o esferas de polímero ácido24. 
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3.2.2. Acción  de  los  agentes   grabadores  sobre  la  estructura 

          del cristal de hidroxiapatita. 

La disolución de la porción mineral del esmalte, a través del 

uso de ácido fosfórico como agente grabador, para alterar la 

superficie del esmalte y hacerla más apta para lograr una 

adecuada adhesión, es lograda gracias a la l iberación de 

radicales desmineralizantes o protones por parte del ácido, los 

cuales pueden difundir entre  los cristales y de acuerdo a la 

orientación de los mismos actuar sobre ellos25,26. 

 

El comportamiento iónico del cristal de hidroxiapatita está 

determinado por las soluciones externas que lo rodean, por tanto, 

al encontrarse la misma saturada por los protones l iberados por 

el ácido, se produce una l igera disolución  del cristal, la cual 

disminuye la longitud axial del mismo26. 

 

Se conoce muy poco con respecto a la reactividad de los 

cristales ante los agentes desmineralizantes, sin embargo, 

autores como Johnson25 y  Sharpe26 sugieren que los cristales se 

disuelven más rápidamente a lo largo de su eje c   que 

perpendicular a éste eje.  

 

Los cristales se encuentran rodeados individualmente por 
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proteínas, lo que disminuye el rango de acción del ácido entre 

cristal a cristal,  reaccionando a lo largo de cada uno 

individualmente produciendo la l iberación de calcio formando 

fosfato de calcio que pasa a formar parte de la solución25,26 ,27.  

 

A través de estudios  in vitro  se pudo observar que la 

acción del ácido sobre el cristal de hidroxiapatita  produce la 

disolución del centro del cristal individual, formando 

indentaciones en forma de punto en el centro de la parte terminal 

del mismo el cual se profundiza progresivamente ante la acción 

del ácido9 (Figuras 7 y 8). 

 

 

                                                                                           

                   

 

 

 

 

 

 

F igura 7 .  Disolución esquemát ica del  cr is ta l .  El  grabado del  pr isma del 

esmalte se real iza parale lo al  cr is ta l  de hidroxiapati ta,  e l  cual  t iene 

apar iencia hexagonal.  1.  El  grabado in ic ia l  de el  cr is ta l  empieza en su 

porción terminal .  2.  con la formación de indentaciones, las cuales se 

profundizan a lo largo de su eje c  hasta producir  una perforación en el  

centro,  3 .  Tomado de Chris ten y Harr is ,  1994 .  
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Figura 8 .  Fotograf ía de la d isolución del  cr is ta l .  Cr is ta l  de apat i ta en 

crecimiento ar t i f ic ia l  con puntos de grabado en su parte basal,  

magnif icación or ig inal  X500. Tomado de Chris ten y Harr is ,  1994 .  

 

 

3.2.3.  Efecto de los agentes  grabadores  en  el  esmalte   dental 

          humano sano 

El efecto del grabado ácido se describe como una 

desmineralización generalizada del esmalte que produce la 

destrucción del centro de las vari l las, principalmente, debido a 

que  la periferia de las mismas es más resistente a la acción del 

mismo28. 

 

El ácido penetra en la estructura del esmalte a través de la 

interfase entre el centro de la vari l la y su porción periférica,  en 

la cual los cristales se encuentran dispuestos de manera 

aleatoria y proveen canales de difusión a través de los cuales 

l lega hasta la porción central de la vari l la en donde los cristales 
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se encuentran densamente empaquetados y es allí  en donde 

ejerce su mayor acción28,29 ,30. 

 

La acción de los ácidos uti l izados como agentes grabadores 

sobre el esmalte dental produce tres patrones de grabado, los 

cuales  describieron  Silverstone et al29 en un estudio realizado 

en 1975.  

 

El patrón de grabado tipo 1 se caracterizó por una 

rugosidad generalizada de la superficie del esmalte como 

consecuencia de la remoción del centro de los prismas en un 

diámetro de3µm, permaneciendo las regiones periféricas sin 

alteración alguna29 (Figura 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

F igura 9.  Grabado ácido. Patrón t ipo 1.  MEB. X 1500. Tomado de  Gómez y 

Campos, 1999. 
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En el patrón t ipo 2, se remueve la parte periférica de la 

vari l la en toda su extensión, mientras el centro de las mismas se 

mantiene, proyectándose hacia la superficie del esmalte29. 

(Figura 10). 

 

 

 

 

 

Figura 10 .  Grabado ácido. Patrón t ipo 2.  MEB. X 5000. Tomado de  Gómez y 

Campos, 1999. 

 

Con menor frecuencia pueden aparecer regiones con un 

patrón de grabado indefinido e irregular, en el cual se observan 

zonas cuya topografía no está en concordancia con la morfología 

de las vari l las, éste patrón es conocido como tipo 329. (Figura 

11). 

 

 

 

.   

 

F igura 11 .   Grabado ácido. Patrón t ipo 3.  MEB. X 2500. Tomado de  Gómez 

y Campos, 1999.  
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Estos diversos patrones de grabado  no se encuentran 

asociados a regiones específicas del esmalte, ya que cualquiera 

de ellos puede ser observado tanto en las superficies l isas como 

en las caras oclusales de  la corona del diente28.  Sin embargo la 

diferencia entre ellos se puede relacionar a la orientación de los 

cristales de hidroxiapatita, los cuales cambian de orientación a 

medida que se alejan del centro de la vari l la, existiendo de ésta 

manera mayor cantidad de espacio intercristalino con contenido 

de material orgánico  que protege a los mismos de la acción del 

ácido25,26,28.  

 

3.2.4.  Efecto de los agentes grabadores en  el   esmalte    dental  

          afectado por amelogénesis imperfecta. 

 El éxito de la adhesión en dientes afectados por 

amelogénesis imperfecta puede ser dependiente en gran parte a 

la manera como responde el esmalte de los mismos al grabado 

ácido31, que a su vez, pudiese estar asociado con la cantidad y 

calidad de esmalte disponible para la adhesión32. 

 

 Mientras los patrones de grabado producidos en el esmalte 

normal han sido descritos muy bien, poco se conoce con respecto 

a los cambios producidos por los agentes grabadores en el 

esmalte afectado estructuralmente31.  
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 En el manejo clínico de los dientes afectados por 

amelogénesis imperfecta han sido uti l izadas restauraciones que 

implican el uso de técnica adhesiva, la cual incluye el grabado 

con ácido del esmalte,  sin embargo, las mismas han mostrado un 

alto grado de fallas que han sido asociadas a una unión 

inadecuada entre la restauración y el esmalte, que puede 

depender de las variantes clínicas de la enfermedad31,32. 

 

 En un estudio realizado por Seow y Amaratunge31, 

uti l izando microscopio electrónico, se determinaron los t ipos de 

patrones de grabado logrados con ácido fosfórico al 37% en el 

esmalte de cinco variantes clínicas de amelogénesis imperfecta, 

específicamente en los t ipos hipoplásica punti l leada, hipoplásica 

l isa, asociada al cromosoma X (en varones), asociada al 

cromosoma X (en mujeres) e hipomineralizada. 

 

El esmalte afectado por hipoplasia puntil leada, al ser 

observado en microscopio electrónico, presenta fenestraciones 

que aparecen redondeadas o en forma de óvalo alargado 

dispuestos l inealmente, los mismos se encuentran rodeados de 

esmalte aparentemente normal (Figura 12)31.              

  

El mismo, al ser sometido a tratamiento con ácido fosfórico, 

 34



muestra generalmente, alrededor de las fenestraciones, patrones 

de grabado tipo 1 y 2, mientras en áreas aisladas el patrón 

observado fue generalmente el t ipo 3 (Figura13 )31. 

                            

                         

 

F igura 12. Superf ic ie vest ibular  no tratada de premolar afectado por 

amelogénesis imperfecta t ipo hipoplás ica punt i l leada. Las fenestraciones se 

encontraron concentradas en los terc ios oclusales de las superf ic ies 

l inguales y fac ia les. Mag. 30x. Tomado de Seow y Amarauntunge, 1998. 

                                

 En la muestra del esmalte afectado por amelogénesis 

imperfecta de tipo hipomineralizada se observa la presencia de 

muchas irregularidades, fenestraciones poco profundas y 

delgadas grietas y superficie rugosa de esmalte granular (Figura 

14).Al someterse a la acción del ácido fosfórico, se observaron, 

al  igual que en la hipoplasia punti l leada, los tres patrones de 

grabado clásicos (Figura 15) 31. 
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Figura 13. Superf ic ie vest ibular de premolar  afectado por amelogénesis 

imperfecta t ipo hipoplásica punt i l leada después del t ratamiento con ácido 

fosfór ico.  En el  centro está una gran fenestración ovalada. La f lecha rel lena 

señala el  área del  patrón de grabado t ipo 1. La f lecha abier ta señala el  área 

de el  patrón de grabado t ipo 2.  En las áreas inmediatamente adyacentes a la 

fenestración se encontró un patrón de grabado t ipo 3.  Mag. 500x.  Tomado 

de Seow y Amarauntunge, 1998. 

 

                                         

Figura 14.  Superficie vestibular de premolar no tratado de un paciente afectado por 

amelogénesis imperfecta tipo hipomineralización, se muestra pérdida del esmalte. La 

superficie muestra cantos redondeados y depresiones las cuales parecen contener contornos 

irregulares en panal de abejas  que semeja  la morfología del esmalte en desarrollo. Tomado 

de Seow y Amarauntunge, 1998. 
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 Figura 15.    Superficie vestibular de un premolar de un paciente afectado por amelogénesis 

imperfecta tipo hipomineralización  después del tratamiento con ácido fosfórico. Se observa 

una mezcla de los tres patrones de grabado clásicos en la superficie. Tomado de Seow y 

Amarauntunge, 1998. 

 

  La amelogénesis imperfecta hipoplásica asociada al 

cromosoma X  en mujeres, muestra bandas alternadas de esmalte 

l iso, aparentemente normal, entremezcladas con esmalte 

anormal, el cual es rugoso y muestra cantos redondeados 

separados por surcos y contiene esmalte granular y pequeñas 

fenestraciones (Figura 16).                        

 

  El grabado ácido en el esmalte con éste t ipo de afección 

muestra una diversidad de aspectos. En las bandas del esmalte 

l iso normal existe un predominio de patrón de grabado tipo 2, 

mientras en las áreas de esmalte granular se observó una 

remoción irregular de estructura dentaria sin un patrón de 

grabado definido (Figura 17)31. 
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F igura 16. Superf ic ie vest ibular no tratada de un pr imer molar pr imar io de 

una mujer con amelogénesis imperfecta asociada al  cromosoma X.  Se 

observa un surco entre dos bandas de esmalte normal que muestra la 

presencia de esmalte rugoso, granular  y pequeñas fenestraciones. Mag 

800x.  Tomado de Seow y Amarauntunge, 1998. 

  

                   

 

Figura 17. Superf ic ie vest ibular de un pr imer molar  pr imar io de una mujer 

afectada con amelogénesis imperfecta asociada a X después del t ratamiento 

con ácido fosfór ico.  Se observó un patrón de grabado t ipo 2 en las bandas 

que representan el   esmalte normal  Tomado de Seow y Amarauntunge, 1998. 

 

El  esmalte de los pacientes masculinos con amelogénesis 

imperfecta  asociada al cromosoma X muestra partes intactas y 

relativamente l isas del mismo (f igura 18), al ser grabado con ácido 
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el patrón de disolución fue irregular y no parece estar asociado a 

la estructura de los prismas (Figura 19)31. 

 

                                         

 

Figura 18.  Superficie vestibular de un incisivo primario de un varón afectado por amelogénesis 

imperfecta asociada al cromosoma X sin tratar. El lado derecho de la figura representa un área 

de superfcie relativamente lisa e intacta, mientras el lado izquierdo muestra áreas de abrasión 

con apariencia granular y surcos y agujeros poco profundos. Mag.   500X. Tomado de Seow y 

Amarauntunge, 1998. 

 

                                   

 

Figura 19.   Superficie vestibular de un incisivo primario de un varón afectado por amelogénesis 

imperfecta asociada a X posterior al tratamiento con ácido fosfórico. En el lado derecho  existe 

pérdida desigual de la superficie del esmalte sin patrón de grabado. Del lado izquierdo, en el 

cual existe una pérdida parcial de la superficie del esmalte, se observa una remoción irregular 

de estructura dentaria (patrón de grabado tipo 3)Tomado de Seow y Amarauntunge, 1998. 
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  En el paciente con amelogénesis imperfecta t ipo hipoplásico 

l iso la superficie del esmalte se observa, al microscopio 

electrónico, relativamente l isa (f igura 20). Posterior al grabado 

ácido el esmalte muestra una superficie f ibri lar uniforme, sin 

presencia de los patrones de grabado clásicos (f igura 21)31.  

                         

                       

Figura 20. Superf ic ie vest ibular  de un molar  temporal  afectado por 

amelogénesis imperfecta t ipo hipoplásica  l isa. A parte de algunas 

depresiones l ineales estrechas, la superf ic ie fue generalmente innotable.  

Tomado de Seow y Amarauntunge, 1998. 

 

                  

Figura 21. Superf ic ie vest ibular  de un molar  temporal  afectado por 

amelogénesis imperfecta t ipo hipoplásica  l isa poster ior al  t ratamiento con 

ácido fosfór ico.  El  esmalte muestra una superf ic ie uni forme f ibr i lar  s in alguno 

de los patrones de grabado clásicos. Tomado de Seow y Amarauntunge, 1998. 
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Es posible que en éste últ imo caso se produzca la remoción 

de una delgada capa de la superficie del esmalte sin crear 

patrones de grabado debido a la anormalidad  de la estructura de 

los prismas y la presencia de la capa l ibre de estos.  Al igual,  es 

probable que la concentración y el t iempo de aplicación del ácido  

no sean adecuada para producir el patrón de grabado clásico en el 

esmalte afectado por el t ipo hipoplásico l iso31. 

 

Por todo esto el estudio de Seow31 refiere que el grabado 

ácido para la restauración con materiales adhesivos puede ser 

posible en el t ipo hipomineralizada, a pesar de la presencia de 

anormalidades y cambios morfológicos detectados a nivel de los 

cristales. 

 

Sin embargo, el incremento en los niveles de proteína 

encontrado no solamente en la amelogénesis imperfecta t ipo 

hipomineralización, si no en también en las variantes hipoplasia  e 

hipomaduración, disminuye la accesibil idad del ácido grabador a 

los cristales de hidroxiapatita debido a que las mismas son ácido- 

insolubles33. 

 

Por tal motivo se han descrito técnicas para lograr la 

desnaturalización de este exceso de proteínas, entre las cuales se 

 41



encuentra el pretratamiento del diente con  hipoclorito de sodio 

(NaOCl) al 5% por 1 minuto, para de ésta manera dejar expuestos 

los pocos cristales disponibles para lograr establecer un patrón de 

grabado que favorezca la adhesión del material restaurador19. 
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III. CONCLUSIONES 

1.  El proceso de formación del esmalte consta de dos pasos: la 

secreción de la matriz orgánica y su mineralización subsecuente, 

consistiendo ésta últ ima en la adición de minerales y la remoción 

de la mayor parte del contenido orgánico. 

 

2.  El esmalte está constituido por  96% de contenido mineral y 

un 4%  de material orgánico y agua.  La parte inorgánica está 

basada en la presencia de cristales de hidroxiapatita., 

considerada la unidad estructural y funcional. 

 

3. La amelogénesis imperfecta, es un trastorno ectodérmico de 

tipo hereditario, producto de alguna disfunción en el proceso de 

formación del esmalte que afecta a la dentición temporaria y 

permanente de un individuo. 

 

4. La amelogénesis imperfecta puede subdividirse en dos 

entidades de acuerdo a la etapa del desarrollo del esmalte que se 

encuentre afectada: hipoplasia del esmalte e hipocalcif icación del 

esmalte. 

 

5. La hipoplasia del esmalte es un defecto cuantitativo del 

esmalte producto de una alteración en la etapa formativa del 

 43



esmalte, disminuyendo por tanto la cantidad de matriz formada. 

 

6. La hipocalcif icación del esmalte es un defecto cualitativo del 

esmalte producto de una alteración en la etapa de maduración o 

mineralización del esmalte. 

 

7. Tanto en la hipoplasia como en la hipocalcif icación del esmalte 

existe un incremento en la cantidad de proteínas y una 

disminución de un 30 a un 40% del contenido mineral a medida 

que se acerca a la unión amelo-dentinaria. 

 

8. Los ácidos actúan sobre la parte mineral del esmalte a través 

de la l iberación de radicales desmineralizantes o protones que 

difunden entre los cristales produciendo una ligera disolución de 

los mismos a nivel de su parte central y produciendo diferentes 

patrones de grabado. 

 

9. En la mayoría de las variantes clínicas de la amelogénesis 

imperfecta se producen los tres patrones de grabado, a excepción 

del t ipo hipoplásica  en la cual no se observaron cambios 

signif icativos. 

 

10. La disminución del contenido mineral y el incremento de la 
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cantidad de proteínas en el esmalte de los dientes afectados por 

amelogénesis imperfecta dif iculta la accesibil idad del ácido a los 

cristales, por tanto la obtención de un patrón de grabado regular 

dependerá del grado de afección que presente el paciente. 

 

11. Las proteínas del esmalte son ácido-insolubles, por lo tanto, 

se recomienda el tratamiento previo del esmalte a grabar con 

sustancias que desnaturalicen las mismas para de esta manera  

lograr que el ácido tenga acceso a los cristales de apatita. 
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