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RESUMEN 

 

El esmalte dental  es el tejido más duro y mineralizado todos los vertebrados. El 

esmalte se encuentra expuesto a las superficies oclusales y al ambiente químico 

de la boca, por lo que actúa como una barrera que protege a los dientes de 

cambios físicos, químicos y térmicos.  

El esmalte se forma por ameloblastos, los cuales, durante su diferenciación 

expresan proteínas (amelogenina, ameloblastina, tuftelina, enamelisina y 

parvalbúmina), las cuales son necesarias para el correcto desarrollo del esmalte y 

regulan su mineralización. 

La amelogenina es la proteína que se encuentra en mayor cantidad y es esencial 

para la adecuada formación del esmalte contribuyendo a su organización 

estructural regulando el crecimiento de los cristales. La ameloblastina actúa como 

molécula de adhesión celular para el ameloblasto, y también está involucrada en 

la proliferación y diferenciación del ameloblasto. La enamelisina es la encargada 

de degradar a la amelogenina. La tuftelina participa en el inicio de la 

mineralización del esmalte y la parvalbúmina es crucial para la calcificación. 

Es importante conocer la distribución e interacciones de las proteínas en el 

esmalte en el ser humano, y mediante los resultados obtenidos podemos 

corroborar que al momento de iniciar la calcificación del esmalte las cinco 

proteínas interactúan entre ellas permitiendo que el esmalte tenga la dureza que 

lo caracteriza. 

Palabras clave: inmunohistoquímica, inmunofluorescencia, microscopia Confocal, 

co-localización, esmalte, amelogenina, ameloblastina, tuftelina, enamelisina, 

parvabumina. 
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ABSTRACT 

 

Dental enamel is the harder and most highly mineralized tissue of all vertebrates. 

Enamel is exposed to the occlusal surfaces and chemical environment inside the 

mouth, so that it acts like a barrier that protects the teeth from physical, chemical 

and thermal forces.  

Enamel is formed by the ameloblasts that, when differentiated, they express 

proteins (amelogenin, ameloblastin, tuftelin, enamelysin and parvalbumin), which 

are necessary for the proper development of the enamel and regulate its 

mineralization. 

The amelogenin is the protein that is in greater quantity and is essential for the 

suitable formation of enamel contributing to its structural organization regulating 

the growth of the crystals. Ameloblastin acts as a cell adhesion molecule for the 

ameloblast, and is also involved in the proliferation and differentiation of 

ameloblast. Enamelysin is responsible for degrading amelogenin. Tuftelin 

participates in the initiation of enamel mineralization and parvalbumin is crucial for 

its calcification. 

It is important to know the distribution and interactions of proteins in enamel in 

humans, and through the results obtained we can confirm that at the time of 

enamel calcification, the five proteins interact with each other, allowing the enamel 

to have the hardness that characterizes it. 

Keywords: immunohistochemistry, immunofluorescence, confocal microscopy, 

co-localization, enamel, amelogenin, ameloblastin, tuftelin, enamelisin, 

parvabumin. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El desarrollo dental es esencial para sostener y mantener la calidad de vida de los 

seres humanos. 

Los dientes humanos se desarrollan como unidades individuales y siguen una 

secuencia durante un periodo de tiempo largo, alrededor de 20 años, durante el 

cual erupcionan totalmente en la boca.1  

En el desarrollo de cabeza se distinguen dos regiones: la región neurocraneana  y 

la región visceral. En la cual se da origen al sistema digestivo y al sistema 

respiratorio así como, a las estructuras faciales que se forman a partir de los 

arcos branquiales con sus tejidos duros y blandos. 

En la región visceral al finalizar la tercera semana se pliega el embrión trilaminar, 

formando una depresión llamada estomodeo, depresión estomodeal o cavidad 

bucal primitiva. 

Al finalizar la cuarta semana se establece la comunicación entre la cavidad bucal 

primaria y la faringe al romperse la membrana bucofaríngea. Las estructuras que 

rodean al estomodeo crecen y se agrandan rápidamente. Dos semanas después 

se produce la diferenciación de la lámina dental o listón dental, que es el primer 

signo del desarrollo de los órganos dentarios.2 

En el curso del desarrollo de los órganos dentarios en el hombre, aparecen 

sucesivamente dos clases de denticiones: la dentición primaria o infantil y los 

segunda dentición o de adulto.2,3 

La dentición infantil consta de 20 pequeños dientes (10 en cada arcada) cuya 

forma y tamaño satisfacen las necesidades fisiológicas requeridas, coincidiendo 

armónicamente con el tamaño de la boca, con los huesos y con todo el conjunto 

anatómico durante el periodo de vida en el que cumplen su función. La segunda 
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dentición está formada por treinta y dos dientes, dispuestos en ambas arcadas, 

una que corresponde al maxilar superior y otra a la mandíbula.3  

 

Odontogénesis. 

El desarrollo de los órganos de los vertebrados implica una serie continua y 

recíproca de interacciones entre el epitelio dental y el mesénquima. El desarrollo 

dental es un ejemplo clásico de este proceso.4-6 

El desarrollo individual de los dientes se caracteriza por una serie de  

interacciones moleculares reiterativas que toman lugar entre el epitelio 

odontogénico y la cresta neural derivada del ectomesénquima dentro de los 

primeros primordios de la mandíbula.7-14, y experimenta diferentes etapas 

definidas por las características morfológicas del epitelio dental1.  La invaginación 

del epitelio oral da lugar al epitelio dental que adquiere progresivamente formas 

características de forma, tales como las de brotes, casquete y campanas. 

Después de la iniciación del diente, el potencial odontogénico se desplaza al 

mesénquima que indica al epitelio formar estructuras específicas del diente.8 

En la fase de campana, el mesénquima da lugar a la pulpa dental. Las células de 

la pulpa adyacentes al epitelio dental comienzan a diferenciarse en odontoblastos, 

mientras que las células epiteliales que se enfrentan a la pulpa dental se 

diferencian en ameloblastos, los cuales formaran dentina y esmalte 

respectivamente.8,15-17 La diferenciación del ameloblasto comienza una vez que 

una pequeña capa de predentina es formada y es seguida de un depósito de 

matriz del esmalte y su mineralización.9,18 

 

Estadios De Desarrollo Del Diente. 

Los gérmenes dentarios siguen en su evolución una serie de etapas que, de 

acuerdo a su morfología se dividen en 3 estadios de desarrollo, los cuales se 
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denominan estadio de brote macizo o yema, estadio de casquete estadio de 

campana y estadio de folículo, terminal o maduro.19,20 

Durante el estadio de brote o de iniciación los factores de crecimiento inducen 

proliferación de células epiteliales, para formar una lámina dental, determinando 

así el sitio de formación de los dientes.21 Además aparecen  los brotes que serán 

los futuros órganos del esmalte que darán lugar al único tejido de naturaleza 

ectodérmica del diente, el esmalte.2,21 

En el estadio de casquete, alrededor de la novena semana del desarrollo 

embrionario, adquiere forma de un verdadero casquete. Su concavidad central 

encierra una porción del ectomesénquima que lo rodea, la futura papila dentaria, 

que dará origen al complejo dentinopulpar.19 Histológicamente se distinguen el 

epitelio dental interno, el epitelio dental externo y el retículo estrellado, en el 

órgano del esmalte.2 

La etapa de campana del desarrollo dental inicia alrededor de la décimo cuarta 

semana.  Se  cree que es un proceso controlado por un centro de señalización 

que se desarrolla en la punta del estadio de brote tardío  conocido como nudo del 

esmalte. Finalmente, el epitelio dental del brote invagina dentro del mesénquima 

subyacente, formando un germen dental en el estadio de campana tardía.13,21,22 

Mientras tanto, pequeños divertículos surgen de las papilas epiteliales dentales en 

la parte superficial, y se convierten en los brotes secundarios de dientes (brotes 

de dientes permanentes). Estos gérmenes de dientes secundarios se detienen en 

la etapa de campana y reanudan hasta que se sustituyen los dientes primarios.21 

En ésta etapa las células más externas de la papila dental empiezan a 

diferenciarse en odontoblastos que secretan la dentina, y el epitelio interno del 

esmalte se diferencia en ameloblastos, que son las células productoras de 

esmalte.20,22 La membrana basal que separa al órgano del esmalte y a la papila 

dental se degrada después de la deposición de predentina y antes que la matriz 

del esmalte sea secretada por los ameloblastos. Esta membrana es la interfaz 
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que con el tiempo se convierte en la unión amelodentinaria; su degradación 

permite el contacto directo entre los odontoblastos y preameloblastos, interacción 

que puede funcionar como una señalización inductiva entre ellos.20 

El periodo de campana también determina la morfología de la corona  por señales 

específicas del ectomesénquima subyacente o papila dental sobre el epitelio 

interno del órgano dental. Ello conduce a que esta etapa celular se pliegue, dando 

lugar a la forma, número y distribución de las cúspides, según el tipo de elemento 

dentario al que dará origen. Es decir, el patrón coronario se establece antes de 

comenzar la aposición y mineralización de los tejidos dentales.2 

La citodiferenciación de las células formadoras de tejido duro comienza en la 

punta de las cúspides y requiere interacciones entre los odontoblastos y los 

ameloblastos.23 

 

Tejidos del diente. 

El diente de mamífero está compuesto por 4 tipos de tejidos: esmalte, dentina, 

pulpa y cemento. La pulpa se encuentra ubicada en la cavidad central de un 

diente y es un tejido blando, que contiene nervios, vasos sanguíneos, fibroblastos 

y linfocitos. Los otros tres componentes son tejidos duros calcificados.3,24,25 

La corona dental humana está formada en su exterior por el esmalte e 

internamente por la dentina.24,26,27 Estos dos tejidos El esmalte y la dentina actúan 

como herramienta para la masticación de alimentos.24  

El esmalte está expuesto a la superficie oclusal y al entorno químico dentro de la 

boca como el tejido más duro del cuerpo humano, el esmalte es sometido a 

fricción y desgaste todos los días. Además, desempeña un papel crucial en el 

mantenimiento de las severas fuerzas masticatorias y, al mismo tiempo, protege 

la vital dentina y la estructura pulpar de los dientes.26,27 
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Esmalte. 

El esmalte dental es el recubrimiento compuesto biocerámico de dientes de 

vertebrados que es único en muchos aspectos28 y, en general se considera un 

material cerámico biológico natural debido a su componente principal, la 

hidroxiapatita.29 El esmalte dental es el tejido duro más mineralizado del cuerpo y 

es único en su composición y proceso de formación.30-32  En los humanos y en 

muchos otros mamíferos, la formación de esmalte se clasifica artificialmente en 

etapas de preconcepción, secreción y maduración.33 

El esmalte dental es el único material organizado nanoestructuralmente.34 Su 

compleja organización se debe a las exigencias del medio bucal y el contacto con 

los dientes antagonistas.35 Este tejido forma la estructura externa del diente que 

envuelve la corona entera,36-40 con un grosor de 1 a 2 mm,24 formando una 

barrera aislante que protege a la dentina subyacente y a la pulpa contra el 

desgaste mecánico, la erosión ácida y las bacterias que atacan en nuestra vida 

cotidiana.30,36-40 Por lo tanto las propiedades estructurales y compositivas del 

esmalte son extremadamente importantes para sus funciones biomecánicas 

inherentes.38 Sin embargo, a diferencia de otros biominerales como por ejemplo la 

dentina, el esmalte es un tejido no vivo y no tiene capacidad para regenerarse, 

auto-repararse o remodelarse.41-43  

El esmalte es formado mediante un proceso llamado amelogénesis, el cual,  es un 

proceso complicado que se refiere a la interacción entre el crecimiento de 

cristales de hidroxiapatita y las proteínas extracelulares,30,44,45 así como por una 

serie programada de eventos fisiológicos y químicos incluyendo la expresión 

genética, la secreción de proteínas, el plegamiento y ensamblaje de las proteínas, 

el crecimiento de minerales y la degradación de proteínas.20,24,46  

A diferencia de la mayoría de los tejidos biomineralizados derivados del colágeno 

y del mesénquima, el esmalte es creado por un linaje de células derivado del 
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ectodermo, los ameloblastos.26,28,47 El depósito del esmalte inicia en la unión 

amelo-dentinaria cuando los ameloblastos inician su diferenciación.24 

Los ameloblastos son células de origen epitelial cuya diferenciación está 

estrechamente vinculada a la diferenciación de las células formadoras de la 

dentina, los odontoblastos, que son de origen mesenquimal.20 Excepcionalmente, 

los ameloblastos son células que secretan una matriz extracelular mineralizante.7 

Forman una capa unicelular que cubre al esmalte en desarrollo y son 

responsables de su composición; forman parte del órgano del esmalte que se 

compone de una capa epitelial externa, el retículo estrellado, el estrato intermedio 

y el epitelio interno del esmalte (capa Ameloblasto).48 El ameloblasto comienza a  

depositar matriz adamantina en la predentina durante el estadio de campana 

tardío.20 

La dureza del esmalte se debe a que está químicamente compuesto por materia 

inorgánica microcristalina organizada de forma nanométrica, (cristales de 

hidroxiapatita) en un 96%, 3% de agua, y 1% de matriz orgánica.2,16,45,49 

Hace aproximadamente 50 años, se demostró que esmalte dental durante su 

desarrollo tenía un alto contenido en proteínas, mientras que el esmalte maduro 

no lo tiene.50,51 Se descubrió que las proteínas de la matriz del esmalte son 

removidas durante la etapa de maduración de la amelogénesis.52 

 

Proteínas De Matriz Orgánica. 

La matriz orgánica en el esmalte es heterogénea, y las proteínas son los 

constituyentes más representativos del esmalte en desarrollo; estas proteínas 

regulan la mineralización del esmalte, controlan la morfología de los cristales y 

actúan como nucleadores minerales durante la maduración del esmalte.29 Los 

ameloblastos producen dos clases principales de proteínas de la matriz del 

esmalte (EMP): proteínas hidrófobas llamadas amelogeninas (90% de la matriz de 

esmalte en desarrollo) y un grupo heterogéneo de proteínas no amelogeninas (el 
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10% restante), como las proteínas del esmalte aniónicas ricas en prolina, tuftelina 

y otras proteínas séricas.53 Las proteínas no amelogeninas incluye ameloblastina, 

enamelina y tuftelina6,49 y la parvalbúmina.54-57  

Sobre estas proteínas se destacan dos puntos importantes. En primer lugar, son 

necesarias para la adecuada formación del esmalte. Sin embargo, más tarde se 

reabsorben por los ameloblastos que originalmente les secretan en la matriz.30 

Así, estas proteínas son necesarias para la formación del esmalte, pero no forman 

parte del producto final maduro. Sólo pequeñas cantidades de proteína 

permanecen en esmalte maduro. En segundo lugar, los genes que codifican estas 

proteínas de la matriz del esmalte han degenerado en pseudogenes en múltiples 

especies sin dientes o sin esmalte que descendían de antepasados con dientes 

cubiertos de esmalte.48 También se cree que estas proteínas se encuentran 

presentes para regular el inicio, la propagación, la terminación y la maduración, y 

son esenciales para el desarrollo adecuado del esmalte.53 

 

Amelogenina. 

La amelogenina es la principal proteína estructural del esmalte y constituye el 

90% del contenido proteínico de la materia orgánica al comenzar la 

amelogénesis16,20,46 y es un factor clave en controlar la orientación y el 

crecimiento alargado de los prismas del esmalte durante el proceso de 

mineralización.45  

A la amelogenina se le denomina proteína de esmalte inmaduro y se localiza 

entre los cristales de las sales minerales, sin estar ligada a ellos. Es hidrofóbica, 

fosforilada y glucosilada con un peso molecular de  25 KDa, rica en prolina, ácido 

glutámico, histidina y leucina,58-60 y disminuye progresivamente a medida que 

aumenta la madurez del esmalte.61 

La amelogenina es crítica para la formación adecuada del esmalte, pero en la 

actualidad, sabemos por estudios con ratones knock-out/knock-in que la 
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amelogenina por sí misma no puede iniciar el crecimiento cristalino o promover la 

formación del esmalte;48 sin embargo, controla la organización y el crecimiento de 

los prismas del esmalte, y es fundamental para la formación normal del esmalte; 

pero a pesar que la amelogenina es necesaria para la formación correcta del 

esmalte, es reabsorbida en los ameloblastos secretores.48,62 Además, los defectos 

en la secuencia de la amelogenina conduce a la formación defectuosa de prismas 

del esmalte y su organización, y, la supresión de los dominios terminales 

conservados conducen a la formación de esmalte mal definido como es el caso de 

la amelogénesis imperfecta, resaltando la importancia de estos dominios 

conservados en la interacción proteína-proteína o proteína-minerales.16,63,64 

 

Ameloblastina. 

La Amelobastina también conocida como  sheatelina, envoltulina o amelina65,66 es 

una glicoproteína específica del diente6 expresada por los ameloblastos, presente 

en la matriz orgánica del esmalte,67-69 implicada en la interacción mesénquimo-

ectodérmica que precede a la secreción de esmalte y dentina.65 Siendo la 

proteína no amelogenina más abundante6,70 constituye casi el 5% del total de las 

proteínas presentes en la matriz orgánica.20 Es rica en prolina y secretada junto 

con la amelogenina en gránulos de secreción.71 

Es  la segunda glicoproteína no amelogenina esmalte específica, y funciona como 

una molécula de adhesión celular para el ameloblasto.45,48 

La ameloblastina es miembro de la familia de fosfoproteínas (SCPP) calcio 

secretoras de proteínas.72 Es una proteína típica de la matriz extracelular que 

puede estar involucrada en la regulación de la adhesión, proliferación y 

diferenciación de los ameloblastos6,65 a la matriz del esmalte subyacente65, y 

parece que cumplen funciones esenciales del desarrollo del esmalte.  

Las ameloblastinas se sintetizan como proteínas de 65-70 kDa que se convierten 

rápidamente en varias proteínas de bajo peso molecular, ellas promueven la 
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formación de minerales y la elongación de los cristales,73 así como en la 

modulación de su crecimiento.65,74 

Inmediatamente después que los ameloblastos secretan ameloblastina para la 

formación del esmalte, la ameloblastina se escinde en varios fragmentos75 por sus 

propias enzimas proteolíticas tales como la enamelisina (MMP-20) y la calicreína-

4.76,77 

Existen altos niveles de expresión de ésta proteína en el estadio secretor que 

disminuye en el estadio de maduración; transitoriamente se expresa en la matriz 

de dentina y las células epiteliales de la vaina radicular de Hertwig6, su rol en 

dentina y cemento no se ha establecido. 

Estudios recientes han notado la expresión de esta proteína en dentina, cemento, 

pulpa, huesos craneales y osteoblastos primarios.78,81 Actúa como mólecula de 

remodelado óseo81 y actúa directamente en la osteodiferenciación.82 

 

Enamelisina. 

La enamelisina (matriz metaloproteinasa-20 MMP20) es la proteinasa expresada 

durante la secreción a través de la etapa de maduración temprana.83 

La MMP20 originalmente fue clonada de una biblioteca de ADNc de órgano del 

esmalte porcino.84 Aunque desde entonces se ha demostrado que es expresada 

en odontoblastos del órgano pulpar,85 su expresión se pensó originalmente para 

ser confinada en el órgano del esmalte. Por lo tanto, esta MMP fue nombrada 

"enamelisina".  

La enamelisina de 54 kDa sólo es secretada por odontoblastos y ameloblastos. Es 

expresada en el esmalte de nueva formación, tiene la función de degradar a la 

amelogenina, la proteína más abundante del esmalte.16 Su expresión es crítica 

para mantener la morfología normal del órgano del esmalte durante la etapa de 

maduración cuando MMP-20 ya no se expresa.84,86,87 En su ausencia aparecen 
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nódulos calcificados en la superficie del esmalte en la etapa de maduración, con 

pérdida de la continuidad de la capa de ameloblastos casi lineal.84 

 

Enamelina. 

La Enamelina es la más grande y menos abundante de las tres fosfoproteínas 

calcio secretoras y representa alrededor del 5% de las proteínas totales en el 

desarrollo del esmalte.88 Hasta la fecha, el gen enamelina (Enam) ha sido 

considerado comúnmente como un gen específico de diente expresado por el 

órgano del esmalte y (en un nivel bajo) por odontoblastos.89 

 

Tuftelina. 

La tuftelina es secretada en la matriz del esmalte y puede detectarse en la unión 

amelodentinaria.28,90 Su expresión (justo antes del inicio de la mineralización del 

esmalte) y su naturaleza ácida la hacen una buena candidata para la participación 

en las etapas iniciales de la mineralización del esmalte.91 

La sobreexpresión de tuftelina en la matriz extracelular del esmalte produce 

imperfecciones de los prismas del esmalte y la estructura del cristalito en un 

modelo de ratón transgénico.92 

La tuftelina, pesa 44 KDa, es una proteína ácida primero clonada y secuenciada93 

desde una biblioteca de expresión bovina de cDNA enriquecido de ameloblasto. 

Se encuentra en el esmalte en desarrollo y en el esmalte extracelular maduro.  

El momento de la expresión de la tuftelina (justo antes de que comience la 

mineralización del esmalte), el lugar donde se acumula, y su naturaleza ácida 

sugieren que la tuftelina se involucra en las etapas iniciales de la mineralización 

del esmalte, probablemente a través de nucleación.90 Sin embargo, también se 

expresa en las primeras etapas de la odontogénesis (E13), cuando aún no se han 

formado ni el esmalte ni la dentina, esto sugiere que la tuftelina puede tener 
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múltiples papeles, y también está involucrada en la comunicación del 

mesénquima/ectodermo.90,94 

 

Parvalbúmina. 

Otra proteína es la parvalbúmina, la cual se presenta en células nerviosas, 

musculares y en las generadoras de tejidos mineralizados: odontoblasto y 

ameloblasto. En cambio, está ausente en estos dos tipos cuando no han 

alcanzado su grado total de diferenciación. En las células nerviosas interviene en 

la plasticidad de la membrana durante el desarrollo dendrítico. 

En el ameloblasto, la parvalbúmina se encuentra en el citoplasma, Pero sin una 

relación directa con ningún orgánulo en particular. Durante el periodo secretor se 

localiza preferentemente en el polo distal del proceso de Tomes. Su función está 

relacionada con el pasaje del calcio del medio intracelular al extracelular. 

La parvalbúmina pertenece a una familia de pequeñas proteínas ácidas de unión 

al calcio, que se encuentran en el músculo esquelético de los vertebrados y en 

cerebro y glándulas endocrinas de mamíferos incluyendo al hombre.55,56,95 

Tanto la Vitamina D dependiente de proteínas de unión de calcio y la 

parvalbúmina se han detectado en los ameloblastos y en el cartílago calcificado 

mediante técnicas inmunohistoquímicas. Estas dos proteínas de unión a Ca 

pueden jugar un papel crucial en la acumulación local de iones calcio durante el 

proceso de mineralización. La parvalbúmina se limita exclusivamente a los 

ameloblastos en el diente. La inmunoreacción de la parvalbúmina en el 

ameloblasto esta polarizada hacia el ápice de las células.56 
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Justificación. 

Las proteínas de la matriz orgánica participan de manera preponderante en la 

formación del esmalte. La amelogenina constituye el mayor porcentaje de la 

matriz orgánica del esmalte, y funciona como un andamio que promueve la 

formación del tejido periodontal, mientras que la enamelisina se presenta en el 

frente de  mineralización del diente, participa en los acontecimientos tempranos 

de la hendidura, los cuales  permiten que los cristales del esmalte crezcan en 

longitud pero no en la anchura o el grueso, estructurando la futura morfología del 

esmalte maduro.  

Las alteraciones en la producción de las proteínas, pueden conducir a la mala 

producción del esmalte. Estas alteraciones en la que están implicados 

desórdenes genéticos, se caracterizan por anomalías en el desarrollo, cantidad y 

calidad del esmalte dental, lo cual tiene un efecto claro en la deposición y 

distribución de la amelogenina, durante la amelogénesis.  

Por lo anterior es necesario conocer la distribución de las proteínas, durante el 

desarrollo del órgano del esmalte, en el ser humano a fin de comprender como se 

lleva a cabo este proceso, ya que en la literatura se mencionan estas  relaciones 

solo en especímenes animales; en humanos solo se ha dado a conocer la 

amelogenina y la enamelisina, lo cual constituye la justificación de la presente 

tesis. 

 

Objetivo General 

 Conocer la localización espacial y temporal de las proteínas que conforman 

la matriz orgánica del esmalte en fetos humanos.  
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Objetivos Específicos. 

 Conocer la localización proteínas de la matriz orgánica del esmalte. 

 Determinar en qué etapa del desarrollo del órgano del esmalte aparecen 

las proteínas, así como su posible co-localización. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 17 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Capítulo 1.  

Expresión de Tuftelina en Gérmenes Dentales Humanos 
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Capítulo 2.  

Human Ameloblastin Labeling in Fetuses 
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Capítulo 3.  

Ameloblastin-Tuftelin Spatial Interaction in Human Dental Germs 

Development 
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CONCLUSIONES 

 

Para conocer el desarrollo adecuado del esmalte dental en humanos es necesario 

conocer la manera en que el ameloblasto produce a las proteínas de la matriz 

orgánica. Este tema es ampliamente estudiado en animales, pero al realizarlo en 

humanos hemos encontrado que existe una gran diferencia en su expresión. Lo 

anterior nos indica que a pesar que los animales tienen los mismos tejidos 

dentales que el humano y, debido a ello se tenía la creencia que se desarrollaban 

igual, esta aseveración es incorrecta. 

Los hallazgos encontrados durante el desarrollo de esta tesis muestran que la 

ameloblastina está presente durante la etapa pre-secretora en el desarrollo del 

esmalte en el diente fetal humano, no sólo en los ameloblastos, sino también en la 

papila y en menor cantidad en el retículo estrellado, y aumenta en la etapa 

secretora, que se encuentra incluso en el manto de la dentina y los odontoblastos, 

con lo que se demuestra que la ameloblastina no es exclusiva del esmalte, sino 

que participa en la formación de otros tejidos duros del diente. En cuanto a la 

tuftelina, encontrarla en la proximidad de la unión amelodentinaria puede indicar 

su relación en la nucleación de los cristales del esmalte, suponiendo que la 

tuftelina no solamente se expresa durante el proceso de amelogénesis, sino en el 

de odontogénesis, por lo que se podría indicar que esta proteína es importante en 

la biomineralización de esmalte y dentina, por lo que su déficit o ausencia de 

derivará en un trastorno de mineralización de esmalte y dentina de manto.  

Los resultados de la parvalbúmina apuntan a que está involucrada en el inicio de 

la calcificación, presentándose solo cuando los tejidos duros del diente se 

formarán y al final de su calcificación, la expresión de la proteína termina. 

Al observar todos los resultados obtenidos se sugiere que al momento de iniciar la 

calcificación del esmalte, las cinco proteínas están presentes e interactúando 
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entre sí. Probablemente esta interacción permita que el esmalte tenga la dureza 

que lo caracteriza. 

Cabe destacar que a pesar de los hallazgos encontrados en esta investigación se 

necesitan más estudios referentes a ellas, para tener el mayor conocimiento del 

desarrollo del esmalte. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 66 

 

REFERENCIAS 

1. Elamin, F., & Liversidge, H. M. (2013). Malnutrition has no effect on the timing 

of human tooth formation. PloS one, 8(8), e72274. 

2. Gómez de Ferraris, M. (2009). Histología, Embriología e Ingeniería Tisular 

Bucodental. In Medica Panamericana. 291–332. 

3. Esponda Vila R. (2011) Anatomía Dental. (C. de D. C. Universidad Nacional 

Autónoma de México, Ed.) (8a ed.).  

4. Li, Q., Guo, Y., Yao, M., Li, J., Chen, Y., Liu, Q., & Feng, Y. (2018). 

Methylation of Cdkn1c may be involved in the regulation of tooth development 

through cell cycle inhibition. Journal of molecular histology, 49(5), 459-469. 

5. Lee, H. K., Park, J. W., Seo, Y. M., Kim, H. H., Lee, G., Bae, H. S., & Park, J. 

C. (2016). Odontoblastic inductive potential of epithelial cells derived from 

human deciduous dental pulp. Journal of molecular histology, 47(3), 345-351.  

6. Fukumoto, S., Kiba, T., Hall, B., Iehara, N., Nakamura, T., Longenecker, G., & 

Yamada, Y. (2004). Ameloblastin is a cell adhesion molecule required for 

maintaining the differentiation state of ameloblasts. J Cell Biol, 167(5), 973-

983.  

7. Robinson, C., Kirkham, J., & Shore, R. C. (2017). (Eds.). Dental Enamel 

Formation to Destruction. CRC Press. 

8. Mitsiadis, T. A., Orsini, G., & Jimenez-Rojo, L. (2016). Dental stem cells for 

tooth regeneration. In Dental Stem Cells: Regenerative Potential. 187-202. 

Humana Press, Cham.  



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 67 

 

9. Mitsiadis, T. A., Filatova, A., Papaccio, G., Goldberg, M., & Papagerakis, P. 

(2014). Distribution of the amelogenin protein in developing, injured and 

carious human teeth. Frontiers in physiology, 5, 477. 

10. Jussila,M., and Thesleff, I. (2012). Signaling networks regulating tooth 

organogénesis and regeneration, and the specification of dental mesenchymal 

and epitelial cell lineages. Cold Spring Harb. Perspect. Biol. 4:a008425. doi: 

10.1101/cshperspect. a008425. 

11. Jernvall, J., and Thesleff, I. (2012). Tooth shape formation and tooth renewal: 

evolving with the same signals. Development 139, 3487–3497. doi: 

10.1242/dev.085084. 

12. Mitsiadis, T. A., and Graf, D. (2009). Cell fate determination during tooth 

development and regeneration. Birth Defects Res. C Embryo Today 87, 199–

211. doi: 10.1002/bdrc.20160. 

13. Tucker, A. S., and Sharpe, P. (2004). The cutting edge of mammalian 

development; how the embryo makes teeth. Nat. Rev. Genet. 5, 499–508.  

14. Thesleff I, Nieminen P. (1996) Tooth morphogenesis and cell differentiation. 

Curr Opin Cell Biol; 8:844-50. 

15. Mitsiadis T, Papagerakis P (2013) Development and structure of teeth and 

periodontal tissues. In: Rosen CJ (ed) Primer on the metabolic bone diseases 

and disorders of mineral metabolism. Wiley-Blackwell, New Jersey (United 

States), pp 904–913. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 68 

 

16. Gutiérrez-Cantú, FJ; Feria-Velasco, A; Palacios-Arenas, LN; Alvarado-Estrada, 

KN; Avelar-González, FJ; Flores-Reyes, H; Mariel-Cárdenas, J; Guerrero-

Barrera AL. (2011). Amelogenin and enamelysin localization in human dental 

germs. In Vitro Cell. Dev. Biol.—Animal 47:355–360. 

17. Bluteau G, Luder HU, De Bari C, Mitsiadis TA (2008) Stem cells for tooth 

engineering. Eur Cell Mater 16:1–9. 

18. Simmer, J. P., Papagerakis, P., Smith, C. E., Fisher, D. C., Rountrey, A. N., 

Zheng, L., et al. (2010). Regulation of dental enamel shape and hardness. J. 

Dent. Res. 89, 1024–1038. 

19. Li, Z., Yu, M., & Tian, W. (2013). An inductive signalling network regulates 

mammalian tooth morphogenesis with implications for tooth regeneration. Cell 

proliferation, 46(5), 501-508. doi: 10.1111/cpr.12051. 

20. Moradian-Oldak, J. (2012). Protein-mediated enamel mineralization. Frontiers 

in bioscience: a journal and virtual library, 17, 1996-2023. 

21. Zhang YD, Chen Z, Song YQ, Liu C, Chen YP (2005) Making a tooth: growth 

factors, transcription factors, and stem cells. Cell Res. 15, 301–316. 

22. Schoenwolf GC, Bleyl SB, Brauer B, Francis-West PH (2009) Larsen’s human 

embryology, 4th edn. Churchill Livingston, Elsevier. 

23. Xuefeng Hu, Shan Xu, Chensheng Lin, Lishan Zhang, YiPing Chen, Yanding 

Zhang (2014). Precise chronology of differentiation of developing human 

primary dentition. Histochem Cell Biol 141:221–227. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 69 

 

24. Ding, C., Chen, Z., & Li, J. (2017). From molecules to macrostructures: recent 

development of bioinspired hard tissue repair. Biomaterials science, 5(8), 

1435-1449. 

25. Astekar, M., Kaur, P., Dhakar, N., & Singh, J. (2014). Comparison of hard 

tissue interrelationships at the cervical region of teeth based on tooth type and 

gender difference. Journal of forensic dental sciences, 6(2), 86. 

26. Zhang, Y. F., Zheng, J., Yu, J. X., & He, H. T. (2018). Impact of strain rate on 

the hardness and elastic modulus of human tooth enamel. Journal of the 

mechanical behavior of biomedical materials, 78, 491-495. 

27. Zheng, J., Zhou, Z.R. (2007). Friction and wear behavior of human teeth under 

various wear conditions. Tribol. Int. 40, 278–284. 

28. Paine, C. T., Paine, M. L., Luo, W., Okamoto, C. T., Lyngstadaas, S. P., & 

Snead, M. L. (2000). A tuftelin-interacting protein (TIP39) localizes to the 

apical secretory pole of mouse ameloblasts. Journal of Biological 

Chemistry, 275(29), 22284-22292. 

29. Zheng, L., Li, Y., Zheng, J., Wen, M., Zhang, Y. F., Qian, L. M., & Zhou, Z. R. 

(2013). A comparative study on the sliding wear behaviors of human tooth 

enamel, Cu–Zn alloy and Al2O3 ceramic. Wear, 301(1-2), 308-315. 

30. Lacruz, R. S., Habelitz, S., Wright, J. T., & Paine, M. L. (2017). Dental enamel 

formation and implications for oral health and disease. Physiological 

reviews, 97(3), 939-993. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 70 

 

31. Nakayama, Y., Holcroft, J., & Ganss, B. (2015). Enamel hypomineralization 

and structural defects in amelotin-deficient mice. Journal of dental 

research, 94(5), 697-705. 

32. Dahal, S., Boaz, K., Srikant, N., & Agrawal, N. K. (2015). Ameloglyphics: A 

Novel Appraisal of the Enamel Structure in Identification of an 

individual. Journal of Institute of Medicine, 38(1). 

33. Yan, W. J., Ma, P., Tian, Y., Wang, J. Y., Qin, C. L., Feng, J. Q., & Wang, X. 

F. (2017). The importance of a potential phosphorylation site in enamelin on 

enamel formation. International journal of oral science, 9(11), e4. 

34. Chatzistavrou, X., Papagerakis, S., Ma, P. X., & Papagerakis, P. (2012). 

Innovative approaches to regenerate enamel and dentin. International journal 

of dentistry, 2012:856470.  

35. Durso, G., Tanevitch, A., Abal, A., Llompart, G., Pérez, P., & Felipe, P. (2017). 

Estudio de la micrestructura del esmalte dental humano en relación con la 

microdureza y la composición química. Revista Ciencias Morfológicas, 19(2), 

1-9. 

36. Fowler, C. E., Li, M., Mann, S., & Margolis, H. C. (2005). Influence of 

surfactant assembly on the formation of calcium phosphate materials—A 

model for dental enamel formation. Journal of Materials Chemistry, 15(32), 

3317-3325. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 71 

 

37. Chai, H., Lee, J. J. W., Kwon, J. Y., Lucas, P. W., & Lawn, B. R. (2009). A 

simple model for enamel fracture from margin cracks. Acta Biomaterialia, 5(5), 

1663-1667. 

38. Sa, Y., Liang, S., Ma, X., Lu, S., Wang, Z., Jiang, T., & Wang, Y. (2014). 

Compositional, structural and mechanical comparisons of normal enamel and 

hypomaturation enamel. Acta biomaterialia, 10(12), 5169-5177. 

39. Yahyazadehfar, M., Bajaj, D., & Arola, D. D. (2013). Hidden contributions of 

the enamel rods on the fracture resistance of human teeth. Acta 

biomaterialia, 9(1), 4806-4814. 

40. White, S. N., Luo, W., Paine, M. L., Fong, H., Sarikaya, M., & Snead, M. L. 

(2001). Biological organization of hydroxyapatite crystallites into a fibrous 

continuum toughens and controls anisotropy in human enamel. Journal of 

dental research, 80(1), 321-326. 

41. Zhao, X., O'Brien, S., Shaw, J., Abbott, P., Munroe, P., Habibi, D., & Xie, Z. 

(2013). The origin of remarkable resilience of human tooth enamel. Applied 

Physics Letters, 103(24), 241901. 

42. Lawn, B. R., Lee, J. J. W., & Chai, H. (2010). Teeth: among nature's most 

durable biocomposites. Annual Review of Materials Research, 40, 55-75. 

43. Chen, H.F.T.Z., Tang, Z., Liu, J., Sun, K., Chang, S.R., Peters, M.C., & 

Clarkson, B.H. (2006). Acellular synthesis of a human enamel‐like 

microstructure. Advanced Materials, 18(14), 1846-1851. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 72 

 

44. Ji, M., Xiao, L., Xu, L., Huang, S., & Zhang, D. (2018). How pH is regulated 

during amelogenesis in dental fluorosis. Experimental and therapeutic 

medicine, 16(5), 3759-3765. 

45. Jayasudha, Baswaraj, Navin H.K, Prasanna K.B (2014). Enamel 

Regeneration-Current Progress and Challenges. Journal of Clinical and 

Diagnostic Research. Vol-8(9): ZE06-ZE09. 

46. Fincham, A. G., Moradian-Oldak, J., and Simmer, J. P. (1999). The structural 

biology of the developing dental enamel matrix. J. Struct. Biol. 126, 270–299. 

doi: 10.1006/jsbi.1999.4130. 

47. Scrieciu, M., Mercuț, V., Popescu, S. M., Tărâță, D., & Osiac, E. (2018). OCT 

aspects of dental hard tissue changes induced by excessive occlusal forces. 

In 2nd Canterbury Conference on OCT with Emphasis on Broadband Optical 

Sources (Vol. 10591, p. 105910L). International Society for Optics and 

Photonics. 

48. Bartlett, J. D. (2013). Dental enamel development: proteinases and their 

enamel matrix substrates. ISRN dentistry, 2013:684607. 

49. Gutiérrez-Cantú, FJ, Cárdenas, J.M., Rodríguez, R.O., Fernando, G., 

Ramírez, R., Méraz, W. S., & Oliva, R. (2014). Expression of Mmp-20 in dental 

germs of human fetus. Int. J. Morphol, 32(4), 1261-1265. 

50. Eastoe, J.E. (1960). Organic matrix of tooth enamel, Nature, vol. 187, no. 

4735, pp. 411–412. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 73 

 

51. Eastoe, J.E. (1960). The amino acid composition of proteins from the oral 

tissues-II. The matrix proteins in dentine and enamel from developing human 

deciduous teeth, Archives of Oral Biology, vol. 8, no. 5, pp. 633–652. 

52. Burgess, R.C. and Maclaren, C.M. (1960).  Proteins in developing bovine 

enamel, in Tooth Enamel I, M. V. Stack andW. FR, Eds., pp. 74–82, 

JohnWright & Sons LTD, Bristol, England. 

53. Sanadi, R., Bhakkand, S., & Ramteke, K. (2018). Enamel Matrix Proteins: A 

Paradigm Shift from Repair to Regeneration. International Journal of Scientific 

Research, 6(8). 

54. Davideau, J. L., Celio, M. R., Hotton, D., & Berdal, A. (1993). Developmental 

pattern and subcellular localization of parvalbumin in the rat tooth germ. 

Archives of oral biology, 38(8), 707-715. 

55. Berchtold, M. W., Celio, M. R., & Heizmann, C. W. (1984). Parvalbumin in 

non-muscle tissues of the rat. Quantitation and immunohistochemical 

localization. Journal of Biological Chemistry, 259(8), 5189-5196. 

56. Celio, M. R., Norman, A. W., & Heizmann, C. W. (1984). Vitamin-D-dependent 

calcium-binding-protein and parvalbumin occur in bones and teeth. Calcified 

tissue international, 36(1), 129-130. 

57. Heizmann, C.W. (1984). Parvalbumin, and intracellular calcium-binding 

protein; distribution, properties and possible roles in mammalian cells. 

Experientia, 40(9), 910-921. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 74 

 

58. Ravindranath, R. M., Tam, W. Y., Bringas, P., Santos, V., & Fincham, A. G. 

(2001). Amelogenin-cytokeratin 14 interaction in ameloblasts during enamel 

formation. Journal of Biological Chemistry, 276(39), 36586-36597. 

59. Hoang, A. M., Klebe, R. J., Steffensen, B., Ryu, O. H., Simmer, J. P., & 

Cochran, D. L. (2002). Amelogenin is a cell adhesion protein. Journal of dental 

research, 81(7), 497-500. 

60. Bourd-Boittin, K., Fridman, R., Fanchon, S., Septier, D., Goldberg, M., & 

Menashi, S. (2005). Matrix metalloproteinase inhibition impairs the processing, 

formation and mineralization of dental tissues during mouse molar 

development. Experimental cell research, 304(2), 493-505. 

61. Akita, H., Fukae, M., Shimoda, S., & Aoba, T. (1992). Localization of 

glycosylated matrix proteins in secretory porcine enamel and their possible 

functional roles in enamel mineralization. Archives of oral biology, 37(11), 953-

962. 

62. Bidlack FB, Huynh C, Marshman J and Goetze B (2014) Helium ion 

microscopy of enamel crystallites and extracellular tooth enamel matrix. Front. 

Physiol. 5:395. doi: 10.3389/fphys.2014.00395. 

63. Paine, M. L., Luo, W., Zhu, D. H., Bringas Jr, P., & Snead, M. L. (2003). 

Functional domains for amelogenin revealed by compound genetic 

defects. Journal of Bone and Mineral Research, 18(3), 466-472. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 75 

 

64. Tanimoto, K., Le, T., Zhu, L., Witkowska, H. E., Robinson, S., Hall, S., Hwang 

P.; Denbesten P., & Li, W. (2008). Reduced amelogenin-MMP20 interactions 

in amelogenesis imperfecta. Journal of dental research, 87(5), 451-455. 

65. Nakamura, Y., Slaby, I., Spahr, A., Pezeshki, G., Matsumoto, K., & 

Lyngstadaas, S. P. (2006). Ameloblastin fusion protein enhances pulpal 

healing and dentin formation in porcine teeth. Calcified tissue 

international, 78(5), 278-284. 

66. Hirose, N., Shimazu, A., Watanabe, M., Tanimoto, K., Koyota, S., Sugiyama, 

T., ... & Tanne, K. (2013). Ameloblastin in Hertwig’s epithelial root sheath 

regulates tooth root formation and development. PloS one, 8(1), e54449.  

67. Lee, S.K., Krebsbach, P.H., Matsuki, Y., Nanci, A., Yamada, K.M., Yamada, 

Y., (1996). Ameloblastin expression in rat incisors and human tooth germs. 

The International journal of developmental biology. 40(6), 1141–1150. 

68. Nanci, A., Zalzal, S., Lavoie, P., Kunikata, M., Chen, W.Y., Krebsbach, P.H., & 

Snead, M.L. (1998). Comparative immunochemical analyses of the 

developmental expression and distribution of ameloblastin and amelogenin in 

rat incisors. Journal of Histochemistry & Cytochemistry, 46(8), 911-934. 

69. Dhamija, S., Liu, Y., Yamada, Y., Snead, M. L., & Krebsbach, P. H. (1999). 

Cloning and characterization of the murine ameloblastin promoter. Journal of 

Biological Chemistry, 274(29), 20738-20743. 

70. Krebsbach, P. H., Lee, S. K., Matsuki, Y., Kozak, C. A., Yamada, K. M., & 

Yamada, Y. (1996). Full-length sequence, localization, and chromosomal 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 76 

 

mapping of ameloblastin a novel tooth-specific gene. Journal of Biological 

Chemistry, 271(8), 4431-4435. 

71. Zalzal, S. F., Smith, C. E., & Nanci, A. (2008). Ameloblastin and amelogenin 

share a common secretory pathway and are co-secreted during enamel 

formation. Matrix Biology, 27(4), 352-359. 

72. Kawasaki, K., and Weiss, K. M. (2003).Mineralized tissue and vertebrate 

evolution: the secretory calcium-binding phosphoprotein gene cluster. Proc. 

Natl. Acad. Sci. U.S.A. 100, 4060–4065. 

73. Úsuga Vacca, M.V. (2012). Efecto de una sustancia remineralizante 

modificada en el llenado de defectos de esmalte dental. Universidad Nacional 

de Colombia. Facultad de Odontología. Bogotá D.C, Colombia. 

74. Uchida, T., Murakami, C., Wakida, K., Dohi, N., Iwai, Y., Simmer, J. P., & 

Takahashi, O. (1998). Sheath proteins: synthesis, secretion, degradation and 

fate in forming enamel. European journal of oral sciences, 106(S1), 308-314. 

75. Uchida T, Murakami C, Wakida K, Satoda T, Dohi N (1997). Synthesis, 

secretion, degradation, and fate of ameloblastin during the matrix formation 

stage of the rat incisor as shown by immunocytochemistry and 

immunochemistry using region-specific antibodies. J Histochem Cytochem 45: 

1329–1340. 

76. Iwata T, Yamakoshi Y, Hu JCC, Ishikawa I, Bartlett JD, et al. (2007) 

Processing of ameloblastin by MMP-20. J Dent Res 86: 153–157. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 77 

 

77. Chun, Y. H., Yamakoshi, Y., Yamakoshi, F., Fukae, M., Hu, J. C., Bartlett, J. 

D., & Simmer, J. P. (2010). Cleavage site specificity of MMP-20 for secretory-

stage ameloblastin. Journal of dental research, 89(8), 785-790. 

78. Spahr A, Lyngstadaas SP, Slaby I, Haller B, Boeckh C, et al. (2002) 

Expression of amelin and trauma-induced dentin formation. Clin Oral Investig 

6: 51–57. 

79. Spahr A, Lyngstadaas SP, Slaby I, Pezeshki G (2006) Ameloblastin 

expression during craniofacial bone formation in rats. Eur J Oral Sci 114: 504–

511. 

80. Tamburstuen MV, Reseland JE, Spahr A, Brookes SJ, Kvalheim G, et al. 

(2010). Ameloblastin expression and putative autoregulation in mesenchymal 

cells suggest a role in early bone formation and repair. Bone 48: 406–413. 

81. Atsawasuwan P, Lu X, Ito Y, Zhang Y, Evans, C. A., & Luan, X. (2013). 

Ameloblastin inhibits cranial suture closure by modulating MSX2 expression 

and proliferation. PloS one, 8(4).  

82. Jacques, J., Hotton, D., Asselin, A., De la Dure-Molla, M., Coudert, A. E., 

Isaac, J., & Berdal, A. (2014). Ameloblastin as a putative marker of specific 

bone compartments. Connective tissue research, 55(sup1), 117-120. 

83. Bègue‐Kirn, C., Krebsbach, P. H., Bartlett, J. D., & Butler, W. T. (1998). Dentin 

sialoprotein, dentin phosphoprotein, enamelysin and ameloblastin, tooth‐

specific molecules that are distinctively expressed during murine dental 

differentiation. European journal of oral sciences, 106(5), 963-970. 



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 78 

 

84. Bartlett, J. D., Skobe, Z., Nanci, A., & Smith, C. E. (2011). Matrix 

metalloproteinase 20 promotes a smooth enamel surface, a strong dentino–

enamel junction, and a decussating enamel rod pattern. European journal of 

oral sciences, 119, 199-205. 

85. Fukae, M., Tanabe, T., Uchida, T., Lee, S. K., Ryu, O. H., Murakami, C., & 

Bartlett, J. D. (1998). Enamelysin (matrix metalloproteinase-20): localization in 

the developing tooth and effects of pH and calcium on amelogenin 

hydrolysis. Journal of dental research, 77(8), 1580-1588. 

86. Caterina, J. J., Skobe, Z., Shi, J., Ding, Y., Simmer, J. P., Birkedal-Hansen, H., 

& Bartlett, J. D. (2002). Enamelysin (matrix metalloproteinase 20)-deficient 

mice display an amelogenesis imperfecta phenotype. Journal of Biological 

Chemistry, 277(51), 49598-49604. 

87. Bartlett, J. D., Skobe, Z., Lee, D. H., Wright, J. T., Li, Y., Kulkarni, A. B., & 

Gibson, C. W. (2006). A developmental comparison of matrix 

metalloproteinase‐20 and amelogenin null mouse enamel. European journal of 

oral sciences, 114(Suppl 1), 18-23.  

88. Uchida T, Tanabe T, Fukae M, Shimizu M. (1991) Immunocytochemical and 

immunochemical detection of a 32 kDa nonamelogenin and related proteins in 

porcine tooth germs. Archives of histology and cytology, 54(5), 527-538. 

89. Nagano, T., Oida, S., Ando, H., Gomi, K., Arai, T., & Fukae, M. (2003). 

Relative levels of mRNA encoding enamel proteins in enamel organ epithelia 

and odontoblasts. Journal of dental research, 82(12), 982-986.  



 

Expresión De Las Proteínas Del Esmalte En Dientes Fetales Humanos.   

  

 79 

 

90. Deutsch D, Palmon A, Dafni L, Mao Z, Leytin V, Young M, et al. (1998). 

Tuftelin—aspects of protein and gene structure. Eur J. Oral Sci 106(Suppl 

1):315-323. 

91. Mao Z., Shay B., Hekmati, M., Fermon E., Taylor A., Dafni L., & Deutsch D. 

(2001). The human tuftelin gene: cloning and characterization. Gene, 279(2), 

181-196.  

92. Luo, W., Wen, X., Wang, H.J., MacDougall, M., Snead, M.L., & Paine, M.L. 

(2004). In vivo overexpression of tuftelin in the enamel organic matrix. Cells 

Tissues Organs, 177(4), 212-220. 

93. Deutsch, D., Silverstein, N., Shilo, D., Lecht, S., Lazarovici, P., & Blumenfeld, 

A. (2011). Biphasic influence of hypoxia on tuftelin expression in mouse 

mesenchymal C3H10T1/2 stem cells. European journal of oral sciences, 119, 

55-61. 

94. Zeichner-David, M., Vo, H., Tan, H., Diekwisch, T., Berman, B., Thiemann, F., 

Alcocer MD., Hsu P., Wang T., Eyna J., Caton J., Slavkin H.C. and 

MacDougall M. (2003). Timing of the expression of enamel gene products 

during mouse tooth development. International Journal of Developmental 

Biology, 41(1), 27-38. 

95. Eberhard, M., & Erne, P. (1994). Calcium and magnesium binding to rat 

parvalbumin. European Journal of Biochemistry, 222(1), 21-26. 


	Portada
	ÍNDICE GENERAL
	RESUMEN
	ABSTRACT
	INTRODUCCIÓN
	Odontogénesis.
	Estadios De Desarrollo Del Diente.
	Tejidos del diente.
	Esmalte.
	Proteínas De Matriz Orgánica.
	Amelogenina.
	Ameloblastina
	Enamelisina.
	Enamelina.
	Tuftelina.
	Parvalbúmina.
	Justificación.
	Objetivo General
	Objetivos Específicos.

	Capítulo 1. Expresión de Tuftelina en Gérmenes Dentales Humanos
	Capítulo 2. Human Ameloblastin Labeling in Fetuses
	Capítulo 3. Ameloblastin-Tuftelin Spatial Interaction in Human Dental Germs Development
	CONCLUSIONES
	REFERENCIAS

