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RESUMEN

La Hipomineralizacion Incisivo-Molar (HIM) es un trastorno frecuente del desarrollo
dental por una incompleta mineralizacion y maduracién de esmalte en los 6rganos
dentales. Sus causas son multifactoriales, asociadas a alguna alteracion sistémica
0 cuestiones ambientales que se produce después de la erupcion dental, se
caracteriza por pérdida localizada de esmalte, opacidades de color crema o marrén
amarillento de molares e incisivos permanentes mayores a un milimetro, estructura
fragil, porosa y en casos mas agresivos extensas destrucciones de la corona y
puede estar asociada a la rapida progresion de caries (1, 2).

El objetivo de este trabajo es actualizar los conocimientos acerca de los defectos
por hipomineralizacidbn y dar a conocer los posibles factores etioldgicos, las
caracteristicas clinicas, el manejo odontologico y las posibles opciones de
rehabilitacion en los casos de HIM.

Se efectu6 una busqueda electronica con apoyo de articulos cientificos publicados
en Hipomineralizacion incisivo molar en diversas bases de datos, en la cual se
identificaron: las caracteristicas clinicas, factores etiol6gicos, materiales y técnicas
minimamente invasivas en la aplicacion de tratamientos alternativos para tratar la

HIM, desde el afio 2018 hasta el afio 2023.

Palabras clave: Hipomineralizacion incisivo molar, etiologia, manejo clinico,

anomalias dentarias, desmineralizacion dental.



ABSTRACT

Molar incisor hypomineralization (MIH) is a common disorder of dental development
produced by an incomplete mineralization and maturation of enamel in the dental
organs. lItis presented as multifactorial causes associated with systemic alterations
or environmental aggressions, occurring after dental eruption, characterized by
localized loss of enamel, with cream or yellowish brown opacities of permanent
molars and incisors larger than one millimeter, fragile, porous structure and in more
aggressive cases extensive coronary destruction and can be associated with the
rapid progression of caries.

The objective of this work is to update knowledge about defects due to
hypomineralization and to present the possible etiological factors, clinical
characteristics, dental management and possible rehabilitation options in cases of
HIM.

An electronic search was carried out with the support of scientific articles published
on Molar incisor hypomineralization in various databases, in which the following were
identified: clinical characteristics, etiological factors, minimally invasive materials
and techniques in the application of alternative treatments to treat IMH, from 2018
to 2023.

Key words: Molar incisor hypomineralization, etiology, clinical management, tooth

abnormalities, tooth desmineralization.



1. INTRODUCCION

1.1 CONCEPTO DE HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR (HIM)

El desarrollo de los 6rganos dentales conlleva a procesos muy complejos,
relacionados con la formacién de las estructuras que los componen (Esmalte,
dentina, pulpa y cemento). El Unico tejido del cuerpo humano que carece de células
es el esmalte, el cual se forma mediante tres etapas hasta obtener un esmalte duro,
durante este periodo, se pueden suscitar errores en los genes, lo que da como
resultado defectos en el esmalte. Los ameloblastos que son las células
responsables de la creacion del esmalte, pueden sufrir modificaciones locales o
sistémicas que son observadas clinicamente durante la erupcion dental, afectando
su estructura. Las anomalias del esmalte se encuentran con frecuencia durante la
practica odontolégica pero debido a la severidad de sus manifestaciones clinicas,
es dificil establecer una estrategia de tratamiento adecuada (2, 27,31).

Weerheijm y colaboradores en el afio 2001 sugirieron el término de
“Hipomineralizacion Incisivo Molar” para definir una patologia de etiologia
desconocida. Aflos mas tarde, en la Reunién de la Academia Europea de
Odontopediatria en el afio 2003, fue aceptada como una entidad patologica (3,21).
La hipomineralizacion incisivo molar es un término que describe las lesiones de
origen sistémico en el esmalte dental, afecta a los primeros molares e incisivos
permanentes durante infancia (28) y es producido por un problema en los primeros
periodos de maduracién de los ameloblastos (34).

Existen variaciones en cuanto al tamafo del defecto, se caracteriza por un esmalte

con grosor normal pero porosidad aumentada, opacidad bien definida y



mineralizacién disminuida, lo que puede conducir a problemas estéticos,
funcionales, psicolégicos y de comportamiento en los nifios (2, 27,31), su color se
ve alterado desde opacidades blancas a amarillas o marrones, siendo mas graves
las de color amarillo/marrones que las blancas/cremosas (Figura 1) (29).

Los molares que estan muy afectados tienen una destruccion rapida después de su
erupcion, ya que las fuerzas de masticacion rompen el esmalte (2), tienen mucha
sensibilidad y su funcién es limitada. Se le atribuyen un mayor riesgo a caries debido
a que su limpieza es mas dificil (2, 29).

La HIM se considera una condicién multifactorial provocada por el estilo de vida, el
medio ambiente vy la genética (6), la prevalencia varia entre el 10 al 20 % en la

poblacion mundial infantil (2).



Figura 1

Ejemplos de manifestaciones clinicas de hipomineralizacién de incisivos y molares en nifios.

Nota: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.qov/34286697



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34286697

1.2 ESMALTE DENTAL: CARACTERISTICAS Y PROCESO DE FORMACION
Los 6rganos dentales son los encargados de triturar los alimentos y estan
compuestos por una gran cantidad de minerales. Debido a su estructura poseen
una dureza que les permite soportar una gran fuerza a la compresiéon de hasta 1000
N (35).

El esmalte es el tejido calcificado mas duro y mineralizado del organismo, ya que
esta constituido por millones de prismas que lo recorren en todo su espesor, el
esmalte es el responsable de generar un recubrimiento resistente para que los
dientes realicen la funcién masticatoria (35). Tiene una dureza que oscila entre 200
y 500 knoop (ensayo de dureza) y un valor de 8 en la escala de Mohs (Escala de
dureza de los minerales), en comparacién con la puntuacién mas alta del diamante,
que es de 10. El esmalte requiere un tejido subyacente (dentina) con una fuerte
resistencia a la compresion y cierta resiliencia para amortiguar estas propiedades
fisicas (8).

Las cualidades del esmalte varian en funcion de dénde se encuentre el tejido, el
esmalte de la superficie es menos poroso, mas rigido y mas denso que el esmalte
de la subsuperficie, tiene cierta porosidad y permeabilidad selectiva porque
intercambia iones con el medio bucal, lo que supone un mayor riesgo de lesiones
incipientes (9). Protege la dentina y la pulpa de dafios externos debido a su gran
dureza, comportamiento mecanico y ubicacidbn mas exterior en el 6rgano dentario
(7).

El esmalte estd formado por una matriz organica, una matriz inorganica y agua (3-

5 %). Su dureza de atribuye a que contiene un porcentaje elevado de matriz



inorganica (95 %), principalmente hidroxiapatita carbonatada (HA) y un porcentaje
bajo de matriz organica (1-2 %).

El material organico se encuentra en la zona donde deja libre la materia inorganica
y esta compuesta por proteinas, principalmente por amelogeninas, ameloblastinas
y enamelinas. Las amelogeninas son ampliamente reconocidas como las moléculas
hidrofébicas més prevalentes durante el proceso de amelogénesis. Sin embargo, a
medida que el esmalte madura, la cantidad de estas moléculas disminuye. Estas
moléculas dan lugar a dos polipéptidos distintos: el polipéptido de amelogenina rico
en tirosina y el polipéptido de amelogenina rico en leucina, ambos abundantes en la
matriz de esmalte completamente desarrollada. Se cree que las ameloblastinas
juegan un papel en el crecimiento y expansion de los cristales, constituyendo
aproximadamente del 5 al 10 % de la matriz del esmalte. En los extremos de los
cristales de esmalte se pueden encontrar moléculas hidrofilicas conocidas como
esmalinas, que representan aproximadamente el 2 % de la matriz natural del
esmalte (10).

Se compone principalmente por ejes de hidroxiapatita de tamafio nanométrico (25
nm de espesor y 100 nm de ancho) que se conectan para formar estructuras largas
(como fibras) de 4-8 mm de didmetro, que se extienden desde la unién
amelodentinaria hasta la zona oclusal. Los prismas se mantienen unidos por una
fina capa de material proteinico (7,9).

Internamente en contacto con la dentina, se forma la union amelodentinaria,
externamente se encuentra en contacto con el medio bucal. El grosor varia desde
unas pocas micras en la parte cervical hasta 2.5 mm en las cuspides, es mas grueso

en el lado vestibular que en el lado lingual y es méas por mesial que por distal. El
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esmalte maduro es una estructura avascular, que no tiene células, sin inervacion y
deriva del ectodermo. El ameloblasto es una célula involucrada en el proceso de
amelogénesis, se origina en el epitelio del érgano del esmalte y desaparece por
apoptosis cuando el esmalte ha terminado su desarrollo (7), son células sensibles,
cualquier alteracion sistémica puede ocasionar cambios en sus funciones,
dependiendo la fase en que ocurra el disturbio. Pueden surgir hipoplasias debido a
una alteracion en la fase secretora, ocasionando una disminucion en el espesor del
esmalte por una alteracion en la formacion de la matriz organica, o

hipomineralizaciones que resultan de defectos durante la fase de maduracion (7,9).

1.3 EMBRIOLOGIA Y DESARROLLO DENTARIO

1.3.1 Origen de los tejidos dentarios

Los procesos primitivos responsables del desarrollo de la cara se pueden distinguir
en la cuarta semana de vida intrauterina (VIU). En la parte craneal relacionada con
la primera cavidad oral o estomodeo, se encuentra el proceso frontal, masa de
ectodermo (epitelio embrionario) y mesénquima (tejido conjuntivo embrionario). Los
procesos nasales medio y lateral estan situadas caudalmente y lateralmente a la
apdfisis frontal (9, 11).

Los procesos maxilares que rodean al estomodeo, crecen en direccion central en la
guinta semana de vida intrauterina, mientras que los procesos mandibulares se
fusionan en una sola estructura. Estos procesos se unen con el estomodeo
alrededor de la sexta semana. En esta etapa emerge una estructura triangular que
acabara convirtiéndose en el hueso alveolar que sostiene los incisivos superiores

(11, 13, 15). El paladar primitivo est4 formado por un tejido sélido recubierto de
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ectodermo y relleno de mesénquima. Los primeros dientes comienzan a formarse
alrededor de la sexta semana de gestacion, como consecuencia de un plegamiento
hacia dentro del epitelio bucal en el mesénquima subyacente de cada mandibula,
conocido como lamina dental. Las prolongaciones distales de este proceso dan

lugar a los molares permanentes (9, 11, 13).

1.4 MORFOGENESIS DEL ORGANO DENTARIO

La odontogénesis es el proceso embrionario que conduce a la creaciéon del germen
dental, un tejido embrionario compuesto por mesodermo y ectodermo separados
por una capa basal epitelial y una cresta neural (9, 11,12).

Alrededor de la cuarta semana de gestacién, aparecen elementos con gran
actividad y espesor en las células internas del epitelio oral (ectodermo), formando
la ldmina dental y el mesodermo conecta su estructura y sufre un proceso de
proliferacion e histodiferenciacion, dando lugar a la formacion de los gérmenes
dentales. El tejido dental surge del mesodermo, la cresta neural y el ectodermo (9,
11).

La odontogénesis se divide en seis etapas morfoldgicas:

1. Periodo de lamina dental: Entre la cuarta y sexta semana del desarrollo fetal se
descubren los primeros rastros de tejido dental. Se observa proliferacién de areas
de engrosamiento ectodérmico en el epitelio bucal, formando la banda epitelial
primaria, la cual forma dos arcos en forma de herradura en maxilar y mandibula, se
desarrolla mas cerca de la cara y divide los margenes externos del estomodeo en
segmentos linguales, desarrollandose en ellos el hueso alveolar y los dientes. El

vestibulo bucal esta formado por los segmentos bucal y lingual, el resto del epitelio
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cubre los labios, las mejillas y las encias. La lamina vestibular, que forma los
frenillos, interrumpe esta depresion. La formacion de los 6rganos dentarios se
producird a partir de la lamina; en este punto, la odontogénesis se divide en tres
etapas: brote, casquete y campana (11).

2. Estadio de brote: Las células epiteliales muestran cambios en cuanto a funcion y
forma ya que no ha iniciado el proceso de histodiferenciacion. A partir de la octava
semana, comienzan a desarrollarse en cada maxilar diez sitios diferentes
denominados brotes o gérmenes dentales, que corresponden al nUmero de dientes
temporales, diez en la mandibula y diez en el maxilar. Son los esbhozos del érgano
del esmalte y del foliculo dentario. A su alrededor se forman futuras papilas dentales
(11, 12). En la parte posterior de la lamina dental, continda profundizando en el
tejido conjuntivo de la mandibula y el maxilar, formando la lamina que dara origen a
los primeros, segundos y terceros molares permanentes, y en la zona lingual a los
incisivos, caninos y los premolares permanentes (12).

3. Periodo de casquete: La condensacion del ectomesénquima ocurre en la décima
semana de vida intrauterina; durante este periodo, se reconocen los elementos que
formaran el diente. El crecimiento epitelial se denominard 6rgano del esmalte y
producird el esmalte dental, la papila dental formara la pulpa y la dentina y el
ectomesénquima condensado llamado foliculo dental formara el periodonto (9,
11,12).

Se observan tres capas no diferenciadas en el drgano del esmalte:

a) Epitelio dental externo: formado por la capa externa del érgano del esmalte. Las
células periféricas se encuentran en relacion con el foliculo y recubren la parte

convexa del casquete (9).
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b) Reticulo estrellado: La células que se encuentran dentro del 6rgano del esmalte,
se separan y cambian en una forma reticular estrellada debido al incremento del
liquido intercelular (9).

c) Epitelio dental interno: Es la capa mas interna que rodea la papila dental. Las
células de la concavidad del casquete tienen forma cilindrica y se convierten en
ameloblastos, que son células secretoras de esmalte. El érgano dental esta formado

por el érgano del esmalte, la papila dental y el foliculo dental (31).

En esta fase aparecen los ndédulos del esmalte, que son grupos de células epiteliales
indiferenciadas. En la fase de casquete cada 6rgano dental contiene un nudo de
esmalte; tras su desaparicion, surgen nudos de esmalte adicionales en los puntos
de cuspide de los molares (31).

4. Estadio de campana: Durante el tercer mes de desarrollo intrauterino, la corona
dental alcanza su forma definitiva (9). En esta fase, las capas del érgano del esmalte
se diferencian, los epitelios dentales externo e interno crean una estructura continua
y la zona de transicién entre ambos epitelios es el lazo cervical, que sera el
componente epitelial de la formacion de la raiz. Se observan cambios en las capas
del 6rgano del esmalte:

a) Epitelio dental externo: Las células cuboides se aplanan. La zona epitelial externa
del esmalte se pliega al concluir el periodo de campana. Entre los pliegues se
desarrollan las papilas, que suministran nutrientes al 6rgano del esmalte (9).

b) Reticulo estrellado: las células se modifican a una forma estrellada, lo que
aumenta el espacio en el drgano del esmalte y permite el desarrollo de la corona

dental (9, 32).
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c) Estrato intermedio: se observan células polimorfas en unidas por desmosomas

(9).

d) Epitelio dental interno: Las células se dividen constantemente para permitir el
crecimiento del germen dental (12).

La evolucion de las células del esctomesénquima de la papila dental conduce al
desarrollo de los odontoblastos, que tienen la responsabilidad de producir dentina.
El paso inicial en la formacion de odontoblastos involucra la diferenciacion de
preameloblastos del epitelio dental interno. Dentro de la estructura conocida como
"membrana bilaminar®, existe una capa compuesta por ameloblastos y
odontoblastos (12).

Durante la fase de campana, se producen dos acontecimientos: la lamina dental se
divide en multiples islas de células epiteliales, separando el diente en desarrollo del
epitelio oral y el epitelio dental interno completa su plegamiento, lo que permite
diferenciar la forma de la corona del diente. La forma del diente se establecera
después de que se complete la actividad mit6tica en las células del epitelio dental
interno. El centro de desarrollo, donde toma forma la cuspide, es donde las células
del epitelio dental interno comienzan a diferenciarse. A medida que el epitelio dental
interno y la papila continlan creciendo, se forman el esmalte y la dentina. Dentro
del epitelio dental interno emerge una segunda regién de diferenciacién celular, que
lleva a la formaciéon de una segunda cuspide. Este proceso continGia con la creacion
de una tercera zona para una tercera cuspide, y asi sucesivamente, hasta que el

patrén de la cuspide esté completamente desarrollado (9).
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5. Formacion de la corona (esmalte y dentina): La diferenciacion de ameloblastos y
odontoblastos, asi como la creacion de tejidos duros como el esmalte y la dentina,
son las siguientes fases en el desarrollo del diente. Sélo las células del borde
cervical del esmalte se dividen después de la fase de campana y hasta que se crea
completamente la corona. En las areas que formaran las cuspides, donde surgira la
primera capa de dentina, termina la actividad mitotica y las células del epitelio dental
interno se alargan y experimentan una inversion de su polaridad, reubicando sus
nucleos hacia la papila dental (17).

Existe una correlacién directa entre los cambios en la morfologia de las células
dentro del epitelio dental interno y las de la papila dental circundante. Las células
ectomesenquimatosas indiferenciadas proliferan y se convierten en odontoblastos.
Los preodontoblastos se separan y su membrana basal se retrae en la papila y
extienden sus procesos dentales o fibras de Tomes hacia los preameloblastos. El
area que existe entre ellos se conoce comunmente como la zona acelular. Esta
regién se caracteriza por la presencia de fibras de colageno alargadas llamadas
fibrillas de Von Korff, que sirven como matriz inicial para la dentina, también
conocida como predentina. Estas fibras comienzan a formarse durante el cuarto
mes de desarrollo y es llamada manto de dentina (9).

Con el tiempo, la dentina continuara desarrollandose y organizandose alrededor de
los procesos celulares y finalmente dara lugar a los tubulos dentinarios una vez que
se produzca la calcificacion. A medida que se desarrolla el 6rgano dental, las células
del epitelio dental interno experimentan una diferenciacion que corresponde a la
forma de las cuspides. Es durante esta etapa que los odontoblastos comienzan a

formarse en la papila dental, una vez que estos odontoblastos se diferencian,
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comienzan a producir la matriz organica de la dentina, que finalmente se
mineralizara. A lo largo de la vida del érgano dental, los odontoblastos juegan un
papel crucial en la formacion de predentina, que finalmente se convierte en dentina.
Los ameloblastos secretan la primera capa de proteinas del esmalte después de
que se haya desarrollado la primera capa de dentina. Las células del epitelio interno
contindan diferenciandose en ameloblastos, que producen una matriz organica en
contacto con la superficie de la dentina y se mineralizan rapidamente para formar la
primera capa de esmalte. Los odontoblastos estan formados por el epitelio dental
interno, y el desarrollo del esmalte no comienza hasta que se inicia la mineralizacion
de la dentina. Esta relacion entre ambos tejidos se le llama induccidn reciproca (9).
La creacion del esmalte comienza durante el periodo preeruptivo del desarrollo del
diente y termina cuando los ameloblastos que se han ido al reticulo estrellado,
depositan una membrana organica sobre la corona, conocida como cuticula
primitiva o cuticula del esmalte que dara lugar a la formacién de una estructura que
protegera al diente en la erupcién. En el caso de incisivos y caninos, se puede
encontrar un unico punto de calcificacion en el borde incisal, a partir del cual se
calcifica toda la corona del diente. Sin embargo, en dientes con multiples cuspides
y molares, el epitelio interno genera el patron inicial de la corona, con los centros de
calcificacion coinciden. Cuando se desarrolla la calcificacion, los distintos centros
de calcificacion se unen para producir la corona (9,12).

6. Formacion de la raiz: Tras la produccion de esmalte y dentina (unién cemento-
adamantina), se produce el crecimiento de laraiz. La dentinay el cemento recubren
la raiz del diente y la presencia de células epiteliales es esencial para activar la

formacion de odontoblastos, que dan lugar a la dentina radicular. Las células
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epiteliales dentales internas y externas proliferan a partir desde el lazo cervical del
organo del esmalte para generar la vaina radicular epitelial de Hertwig que establece
el nimero, tamafio y forma de las raices debido a la subdivision de la capa radicular
(en uno, dos o tres compartimentos). Las células epiteliales restantes rodean la
pulpa, liberando la zona basal de la pulpa dental para el eventual desarrollo del
foramen apical. La raiz dental solo est4 formada por dentina y cemento debido a
que el epitelio dental interno de la vaina radicular induce la diferenciacion de
odontoblastos. En ausencia del estrato intermedio, los ameloblastos no se
diferencian, lo que provoca una falta de esmalte en esta capa. Cuando estas células
hacen que las células de la raiz maduren en odontoblastos y depositen la primera
capa de dentina, la vaina epitelial de la raiz pierde su continuidad y su relacién con
la superficie de la raiz. Sus remanentes producen una red epitelial de vainas en la
superficie externa de la raiz, estos remanentes pueden persistir hasta la edad
adulta, se detectan en el ligamento periodontal como remanentes epiteliales de
Malasez y pueden causar quistes radiculares (9).

La vaina epitelial de Hertwig se desarrolla de forma diferente si el diente tiene una
0 mas raices. Antes del desarrollo radicular, la vaina crea una estructura conocida
como diafragma epitelial. Los epitelios del esmalte externo e interno se pliegan en
un plano horizontal donde se situara el limite cemento-adamantino, haciendo
estrecha la entrada cervical del germen dental. La proliferacion del epitelio del
diafragma en las ultimas fases del desarrollo de la raiz es mas lenta que la del tejido
conectivo pulpar. El ancho del foramen apical disminuye y se estrecha
posteriormente por la aposicion de dentina y cemento a nivel del apice. La vaina

emite dos o tres diafragmas en el cuello que se orientan hacia el eje del diente y

15



estan destinados a formar el suelo pulpar en los érganos dentarios. Como el espacio
es limitado, proliferan de forma diferente en cada raiz. La vaina epitelial se pliega
hacia dentro para crear el diafragma cuando se completa el desarrollo radicular.
Rodea el foramen apical mayor, a través del cual los nervios y los vasos sanguineos

entran y salen de la cAmara pulpar y limita la seccion distal de la raiz (9).

1.5 AMELOGENESIS

La morfogénesis de la lamina dental, que procede del ectodermo, es el signo inicial
de la diferenciacién de la lamina dental, que se inicia durante la semana sexta de
vida intrauterina. El ectomesénquima favorece la proliferacion de las células basales
del epitelio oral, lo que da lugar a la creacion de estas dos nuevas estructuras. El
surco vestibular es creado por la lamina vestibular, mientras que la ldmina dental da
origen a los futuros Organos dentales: 20 dientes primarios y 32 dientes
permanentes. Los gérmenes dentales pasan por cuatro etapas de desarrollo: brote
0 yema, casquete, campana y foliculo dental terminal o maduro. El érgano del
esmalte presenta una capa de estrato intermedio durante la fase de campana;
cuando finaliza esta fase, se produce la histogénesis o0 aposicién de los tejidos
dentales duros (dentina y esmalte). Los preameloblastos, que son células del
epitelio interno, se convierten en ameloblastos jovenes y producen el esmalte (3).
La corona contiene el esmalte que recubre la dentina, esta formado por prismas de
esmalte y se extiende desde la conexion amelodentinaria (CAD) hasta la superficie
exterior de la cavidad bucal. La matriz inorganica del esmalte esta compuesta en un
95% por cristales de hidroxiapatita, mientras que la matriz organica esta formada

por proteinas (9).
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La etapa de campana es vital para la formacion de la corona, los ameloblastos son
células que producen matriz organica y el germen pasa por muchas etapas que son
necesarias para el desarrollo del esmalte: fase pre-secretora, secretora, transicional
y maduracion (3, 9).

La amelogénesis se divide en dos etapas: la creacidbn de una matriz organica
extracelular y la mineralizacién de esta matriz. Los ameloblastos se diferencian a
partir del epitelio interno del érgano del esmalte. Antes de que esta etapa pueda
comenzar, la dentina debe estar presente (etapa pre-secretoria); antes de la
formacién mineral, los odontoblastos deben depositar predentina en la futura unién
amelodentinaria. El estadio secretor se reconoce por el hecho de que los
preameloblastos se han diferenciado y especializado en células secretoras y han
perdido potencial mitotico. MicroscOpicamente, estdn presentes muchas
mitocondrias y el complejo de Golgi, distribuidos por toda la célula, ademas hay
vesiculas denominadas cuerpos ameloblasticos o cuerpos adamantinos, que son
granulares y actian como formas precursoras de la matriz organica del esmalte.
Son formados en el complejo de Golgi y se desplazan hacia el polo proximal del
ameloblasto. Una vez alli, se liberan sobre la dentina formada, dando lugar al
desarrollo de la primera capa de esmalte aprismatico. A medida que los
ameloblastos se alejan de la superficie de la dentina, dan lugar al proceso de
Tomes, responsable de la formacion de cristales. Durante este proceso, los
ameloblastos producen cuatro proteinas diferentes que luego se secretan en la
matriz del esmalte. Entre estas proteinas, tres de ellas se clasifican como proteinas
estructurales, mientras que la cuarta se identifica como proteinasa. El componente

principal de la matriz organica es la amelogenina, que representa el 80-90% de su
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composicién. Ademas, la ameloblastina y la enamelina constituyen el 5 % y el 3-5
% de la matriz, respectivamente, mientras que la proteinasa se puede encontrar en
cantidades variables. Al final de la fase secretora, la capa de esmalte alcanza su
espesor total (12).

Durante la fase de transicion, los ameloblastos reducen su tamafio pero aumentan
su diametro transversal y el volumen total del complejo de Golgi disminuye. El
proceso de Tomes desaparece y en el polo proximal aparecen microvellosidades e
invaginaciones tubulares. Gracias a esta estructura, tienen la capacidad de
absorcién y la eliminacién de agua, lo que facilita un aumento de los componentes
organicos, que sean transformados en un esmalte duro. Durante esta fase, los
ameloblastos sintetizan ATPasa, dependiente del calcio, enzimas y fosfatasa
alcalina. El 25% de los ameloblastos mueren durante el periodo de transicion,
mientras que el 25% restante muere durante la fase de maduracién. Cuando el
esmalte adulto se ha desarrollado, el ameloblasto sufre una regresion y las células
se fusionan con el resto de las capas del 6rgano del esmalte. Estos estratos crearan
el epitelio reducido del esmalte, que protegera el esmalte maduro; si este epitelio
degenera antes de tiempo, no habra erupcién dentaria (12).

Cuando se estd formando el esmalte, los ameloblastos estan expuestos a
alteraciones y se puede observar cuando el diente hace erupcién, como defectos
en el esmalte. Si la funcién de los ameloblastos en la etapa de calcificacion o
maduracién se ve interrumpida, puede producir un esmalte morfolégicamente
normal, pero cualitativa o estructuralmente defectuoso, lo que se conoce con el

nombre de hipomineralizacion o hipocalcificacién (3).
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1.5.1Tejidos subyacentes al esmalte hipomineralizado

Segun las investigaciones, existe una diferencia minima entre la dentina sana del
esmalte y la dentina hipomineralizada. La dentina de los molares puede verse
afectada por la hipomineralizacion, con cambios de hasta el 5% del mineral. La
dentina debajo del esmalte sano incluye un alto porcentaje de oxigeno, calcio y
fésforo, mientras que la dentina con HIM contiene cantidades significativas de
nitrégeno, carbono y materiales organicos, lo que resulta en una disminucion de la
relacion calcio-carbono. En cambio, la relacién calcio-fosfato es igual o casi
equivalente (1).

Cuando el esmalte se encuentra poroso o con fracturas después de su erupcién y
dentina expuesta, provoca que se vuelva vulnerable a estimulos orales y al ingreso
de bacterias, creando una sensibilidad dental agravada, lo que puede favorecer la
inflamacion pulpar y cambios morfolégicos, dentro de las neuronas sensoriales, lo
que resulta en la sensibilizacién de estas fibras nerviosas. Esta afeccion se complica
en los pacientes jévenes porque la dentina es inmadura y los tdbulos dentinarios
son anchos, lo que permite que el fluido dentinal se desplace al interior, estimulando
los mecanorreceptores de umbral alto (fibras A), aumentando la sensibilidad y
provocando dolor agudo en los cambios térmicos. Los dientes hipomineralizados
presentan alteraciones en la inervacion pulpar, la vascularizacion y la acumulacion
de células. Los cuernos pulpares tienen mas sensibilidad y la zona

subodontoblastica oclusal presenta una vascularizacion mayor (1).
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2. ETIOLOGIA

La causa de la hipomineralizacion sigue siendo desconocida, diversos autores la
consideran de origen multifactorial. Una serie de acontecimientos que interactian
entre si desencadenan cambios en el desarrollo del esmalte (3, 4, 33).

Varios agentes nocivos, incluidos factores sistémicos y genéticos, pueden actuar de
forma conjunta para aumentar el riesgo de hipomineralizacion. Ademas, la
duracion, la intensidad y el momento de aparicion de estos elementos pueden ser
responsables de las diferentes caracteristicas clinicas del defecto (4).

Las implicaciones sistémicas pueden acontecer en periodos especificos (periodos
pre, peri y postnatal), ya que las alteraciones de la funcion de los ameloblastos
durante la etapa de maduracion pueden ocurrir al final del embarazo o hasta la edad
de tres o cuatro afios (18,26).

Las investigaciones mas recientes sugieren que la hipomineralizacion tiene un
origen multifactorial, en el que los componentes genéticos y/o epigenéticos

desempeiian un papel importante (18) (Cuadro 1).

Cuadro 1

Causas de la hipomineralizacion de molares e incisivo.

Congeénito Los factores hereditarios que intervienen en la etiologia de la
hipomineralizacién pueden interactuar con factores sistémicos.

Factores Debido a la exposicion de ciertos contaminantes (dioxinas)

ambientales durante el tercer trimestre y/o los tres primeros afios de vida.
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Condiciones Interrupcion de la amelogénesis durante la maduracion temprana
sistémicas causada por:

Infecciones del tracto respiratorio.

Complicaciones perinatales.

Falta de oxigeno.

Bajo peso al nacer.

Trastornos del metabolismo del calcio y del fosfato.

Enfermedades infantiles recurrentes.

Uso prolongado de antibi6ticos.

Lactancia materna prolongada.

Nota: Almulhim B. Hipomineralizacion de molares e incisivos. J Nepal Med Assoc [Internet]. 31 de marzo de 2021 [consultado el 28 de

abril de 2023];59(235). Disponible en: http://www.jnma.com.np/jnma/index.php/jnma/article/view/6343

a. Periodo prenatal
En estudios recientes, ninguna enfermedad especifica durante el Ultimo trimestre
del embarazo se asocié con la HIM, tampoco existen pruebas de asociacién entre
medicamentos que fueron tomados durante el embarazo, el tabaguismo materno o
la ingesta materna de alcohol y la HIM, aunque se ha informado que ciertos
problemas médicos estan presentes con mayor frecuencia en las madres de nifios
con HIM. La ansiedad y el estrés son situaciones psicoldgicas que se encuentran
asociadas con cambios fisicos, como la nutricion, trastornos del suefio, pérdida de
peso y otras condiciones desconocidas. Estos cambios pueden favorecer la
asociacion con defectos del esmalte (18). La fiebre durante el embarazo y las

infecciones respiratorias como asma y la neumonia también predice la HIM (18, 19).
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b. Periodo perinatal

Diferentes situaciones como la hipoxia, el nacimiento prematuro, bajo peso al nacer,
complicaciones en el parto y la cesarea pueden estar asociados a la presencia de
HIM (3, 6, 18, 20).

c. Periodo postnatal

Durante este periodo, pueden intervenir muchos factores en la vida del nifio desde
el nacimiento hasta los 4 afios, el periodo critico sugerido para el desarrollo del MIH.
Los factores etiologicos incluyen enfermedades infantiles, como enfermedades
respiratorias, infecciones y fiebre, el uso de antibiéticos, asi como la lactancia
materna prolongada, la malnutricion y la exposicion a contaminantes ambientales
(3, 6,19, 20, 26).

Con respecto al uso de medicamentos, solamente los antibidticos (como las
cefalosporinas y penicilinas) se han relacionado a esta alteracion (18, 19). Las
enfermedades infantiles, como el sarampion, la infeccién del tracto urinario, la
bronquitis, la otitis, los trastornos gastricos, la fiebre, las enfermedades renales, la
neumonia y el asma, también se ven asociados. En muchas de estas afecciones se
prescriben antibidticos, por lo tanto, es probable que la presencia de una
enfermedad concreta, y no los antibidticos prescritos para tratarla, esté asociada a

la HIM (19).

3. ASPECTOS CLINICOS

La hipomineralizacion se caracteriza clinicamente por opacidades bien definidas
que tienen un grosor de esmalte normal y una clara delimitacion entre el esmalte
dafiado y el sano (18). Se observan en la superficie oclusal del molar o en la
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superficie labial del incisivo, que generalmente no afecta al cuello dental, de tamafio
variable y puede cambiar de color blanco, crema a amarillo o marron, cuanto mas
oscura es la lesion, menos mineral esta presente y mas débil es el esmalte. En la
fase inicial de la erupcion, el grosor del diente afectado es normal, pero sélo se
altera el color (21).

La HIM involucra desde 1 a los 4 primeros molares permanentes; alterando su
severidad y extension, situdndose en caras libres y cuspides sin afectar la zona
gingival (3). Los incisivos superiores suelen verse afectados, en los incisivos
inferiores es menos frecuente. La distribuciéon alrededor de la boca es aleatoria y
asimeétrica y puede implicar a uno o mas dientes con una gravedad variable (4). El
esmalte normal muestra un prisma bien organizado y distinto y una estructura
cristalina, por el contrario, el esmalte hipomineralizado tiene bordes prismaticos y
cristales menos definidos y el espacio interprismético es mas marcado, por tanto,
el esmalte con HIM es méas poroso que el esmalte normal. Dado que el esmalte
hipomineralizado es méas débil, puede romperse inmediatamente después de la
erupcion del diente o mas tarde como consecuencia de las presiones masticatorias
(4, 20).

Con el esmalte dental normal, la desmineralizacibn cariosa es un proceso
multifactorial y dinamico, cuando la HIM est& presente en el esmalte, especialmente
con ruptura del tejido, el riesgo de destruccion de la estructura dental
hipomineralizada se incrementa significativamente (4), lo que genera que se

acumule mas placa dentobacteriana (18, 22).
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Segun Preusser existen diferentes clasificaciones de afectacion:

Grado 1: las opacidades se encuentran en lugares donde no hay tension molar

(zonas de no oclusion) (23).

Grado 2: el esmalte muestra un tono amarillo-marrén, caracterizado por cuspides
dafadas, una ligera reduccién de sustancia y sensibilidad dental. Tipicamente, las

opacidades se observan en el tercio inciso-oclusal (23).

Grado 3: falta de minerales de color marrén amarillento, grandes defectos en el area
de la corona, pérdida masiva de esmalte y dafio en la corona. El agrietamiento y la

sensibilidad del esmalte dental después de la erupcion son comunes (23).

Se definié una escala de severidad para dientes individuales, clasificando la HIM

como leve, moderada o severa (31).

Cuadro 2

Escala de gravedad de la HIM propuestos por Mathu-Muju.

Leve Moderado Severo
Aspecto de Opacidades Restauracion Rotura del esmalte
la corona demarcadas que atipica intacta. post-eruptiva.

no afectan a la
zona de carga de

los molares.
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Pérdida

esmalte

Caries

Sensibilidad

Estética

de Opacidades

aisladas.

No asociada a

caries.

Sensibilidad dental
normal.
No hay
preocupaciones de

los padres.

Afectacion de 1/3
oclusal o incisal de
dientes, pero sin la
ruptura inicial del
esmalte inicial

post-eruptivo.

Caries limitadas a

una o) dos
superficies, sin
afectar las

cuspides y posible
rotura del esmalte
después de la
erupcion.
Sensibilidad dental
normal.

de

Preocupacion

los padres.

Rotura del esmalte
post-eruptiva esmalte
post-eruptivo,

generalmente grave.

Progresion sustancial

de la caries.

Un historial de

sensibilidad dental.

Preocupacion de los

padres.

Nota: Almulhim B. Hipomineralizacién de molares e incisivos. J Nepal Med Assoc [Internet]. 31 de marzo de 2021

[consultado

el

05 de

enero de

http://www.jnma.com.np/jnma/index.php/jnma/article/view/6343
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4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La identificacion de la hipomineralizacién plantea un gran desafio, ya que a menudo
se puede confundir con otras afecciones hereditarias que afectan el desarrollo del
esmalte. Estas condiciones incluyen amelogénesis imperfecta, lesiones de
manchas blancas, hipoplasia del esmalte, fluorosis e hipomineralizacion traumatica.
Para diagnosticar la HIM, se utilizan criterios especificos que se basan en
observaciones clinicas de distintas opacidades, roturas posteruptivas vy

restauraciones dentales no convencionales (31).

Cuadro 3

Diagnostico diferencial de la HIM

Hipomineralizacion e Opacidades blancas, cremosas o amarillo-marrén.
de molares e e Se ven comprometidos uno o mas de los primeros
incisivos molares permanentes, se asocia con incisivos

permanentes, mientras que otros dientes no se ven
afectados.

e Lesion>1 mm.

e Patrdn asimétrico.

e Caries a menudo presente.

e Rotura del esmalte post-eruptiva

Amelogénesis e A menudo con antecedentes familiares.

imperfecta e Afecta a las denticiones primaria y permanente.
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e Posibilidad de reabsorcion del esmalte y anquilosis.
e Posibilidad de mordida abierta anterior.

e Posibilidad de agenesia de los segundos molares.

Fluorosis e Ingesta de fldor durante el desarrollo de los dientes.
e La denticion primaria
e no suele verse afectada, pero todos los dientes
permanentes suelen estar afectados.
e Patron simétrico y bilateral.

e Resistente a la caries.

Lesiones de Se producen en las zonas cervicales de los dientes debido
manchas blancas  ala acumulacién de placa en esta zona.
Hipomineralizacion e Antecedentes de lesiones en el diente caduco
traumatica afectado.

e A menudo se limita a un solo diente.

e Patréon asimétrico

Nota: Almulhim B. Hipomineralizacién de molares e incisivos. J Nepal Med Assoc [Internet]. 31 de marzo de 2021 [consultado el 05 de

Enero de 2023];59(235). Disponible en: http://www.jnma.com.np/jnma/index.php/jnma/article/view/6343
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5. CLASIFICACION

Segun los autores Mathu-Muju y Wright en al afio 2006, existen tres clasificaciones

de hipomineralizacion (22):

HIM leve. Se caracteriza por opacidades aisladas y definidas en zonas sin
carga ni presion masticatoria, sin pérdida de tejido duro. No hay caries
asociadas con defectos de esmalte o hipersensibilidad. Cuando se
encuentran en dientes anteriores, las lesiones son pequefas (24) (Figura 2).

Figura 2

Ejemplo de hipomineralizacion incisivo molar leve.

Nota: Imagen de incisivos inferiores con  hipomineralizacion  incisivo  molar  leve.

https://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0718-381X2011000200004 copyright.

HIM moderada: Suelen encontrarse restauraciones atipicas, las opacidades
se encuentran en las caras oclusales y en los tercios incisales, sin ruptura de
esmalte, se pueden presentar rupturas en el esmalte después de la erupcion
y/o lesiones cariosas limitadas en una o dos superficies que no involucran las
cuspides. La sensibilidad es normal pero los padres y pacientes se observan

preocupados por la estética (24) (Figura 3).
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Figura 3

Ejemplo de hipomineralizacion incisivo molar moderada.

“4

Nota: Imagen de un primer molar con hipomineralizacion incisivo molar  moderado.

https://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0718-381X2011000200004 copyright.

HIM grave: Fractura del esmalte durante de la erupcién. El paciente presenta
sensibilidad o dolor, presencia de caries extensa asociada con defectos del
esmalte, destruccién de la corona donde se ve involucrada la pulpa, se
pueden observar restauraciones atipicas (24) (Figura 4).

Figura 4

Ejemplo de hipomineralizacion incisivo molar grave.

Nota: Imagen de un molar con hipomineralizacién incisivo molar grave.

https://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0718-381X2011000200004 copyright.
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Biondi y colaboradores en el afio 2010, propone una clasificacion de las lesiones
de HIM segun su color y severidad (Cuadro 4):
Cuadro 4

Clasificacion de las lesiones de HIM segln su color y severidad propuesta por Biondi,

2010.
Aspecto Caracteristicas Cddigo

Normal 0

Blanco crema: Leve Menos porosas. Se localizan en el 1
interior del esmalte.

Amarillo marrén: Moderado = Mas porosas y ocupan todo el 2
espesor del esmalte.

Pérdida del esmalte: Severo  El esmalte con HIM se fractura por 3
su fragilidad y escaso espesor,
desprotegiendo la dentina.

Nota: Ulate Jiménez J, Gudifio Fernandez S. Hipomineralizacion incisivo molar, una condicién clinica ain no descrita en
la nifiez costarricense. ODOVTOS-International Journal of Dental Sciences. [Internet]. 2015; 17 (3):15-28. Recuperado de:

https://www.redalyc.org/articulo.0a?id=499550303003

Biondi y cols proponen utilizar otra clasificacion para determinar en cada superficie

dental, la extension de los tejidos afectados por HIM (24)(Cuadro 5):
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Cuadro 5

Clasificacion para determinar la extension de los tejidos afectados.

Extensién Caodigo

No afectada 0

Menos de 1/3 de la superficie dental 1

Méas de 1/3 pero menos de 2/3 de la

superficie dental 2

Més de 2/3 de la superficie dental 3

Nota: Ulate Jiménez J, Gudifio Fernadndez S. Hipomineralizacion incisivo molar, una condicidn clinica ain no descrita en
la nifiez costarricense. ODOVTOS-International Journal of Dental Sciences. [Internet]. 2015; 17 (3):15-28. Recuperado de:

https://www.redalyc.org/articulo.0a?id=499550303003
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6. MANEJO CLINICO

El manejo de la HIM puede ser complicado y requiere la consideracion de varios
factores individuales y especificos antes de tomar una decision (25).

Existen varias opciones de tratamiento no invasivo y microinvasivo. Sin embargo,
difiere dependiendo de la gravedad (de leve a grave) y de los sintomas (con o sin
hipersensibilidad) de la HIM (27). El tratamiento debe tener en cuenta diversos
factores como la severidad de las lesiones, profundidad de la alteracion, edad y
cooperacion del paciente, nivel socioeconémico y presencia de alguna otra
anomalia (3). Los pacientes con defectos extensos del esmalte a menudo requieren
un equipo multidisciplinario que incluya dentistas generales, dentistas pediatricos y
ortodoncistas (3).

Mathu-Muju & Wright plantearon criterios para la toma de decisiones para el manejo

terapéutico de la HIM, segun el nivel de dafio (leve, moderado y severo):

Cuadro 6

Criterios para evaluar severidad de HIM descritos por Mathu-Muju y Wright (2006)

Molares: opacidades Restauraciones atipicas Fracturas de esmalte en
demarcadas en zonas pero intactas diente en proceso

no expuestas a estrés pueden estar presentes

masticatorio.

Opacidades aisladas. Opacidades demarcadas Historia de

en tercio oclusall/incisal hipersensibilidad dentaria.
sin fractura de esmalte
posteruptiva.
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No hay fractura de Fracturas de esmalte Extensas caries
esmalte en zonas posteruptiva limitadas a asociadas con defecto del

opacas. 1-2 superficies, no esmalte.
involucra cuspides.
Sin historia de Sensibilidad dental Destruccion coronaria
hipersensibilidad reportada generalmente puede involucrar
dentaria. como normal. rapidamente la pulpa.
No hay caries asociada El nifio o sus padres Presencia de
al esmalte afectado. presentan preocupacion restauraciones  atipicas
por el aspecto estético. defectuosas.
Si se presenta en Preocupacion  por la
incisivos, la afectacion estética por el paciente o
es leve. los padres.

Nota: Alvarez Ochoa Daniela, Robles Contreras Isabel, Diaz Meléndez Jaime, Sandoval Vidal Paulo. Abordaje
Terapéutico de la Hipomineralizacién Molar - Incisal. Revision Narrativa. Int. J. Odontostomat. [Internet].
2017 Sep [citado 2023 Ene 271 11( 3 ). 247-251. Disponible en:
http://lwww.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0718-

381X2017000300247&Ing=es. http://dx.doi.org/10.4067/S0718-381X2017000300247.

6.1.1 MANEJO PREVENTIVO

Para que el tratamiento sea exitoso, debemos centrarnos en la promocion de la
salud y la prevencion desde el momento en que se establece el diagndstico (3).

Es importante hablar con los padres sobre el riesgo de aparicién de lesiones
cariosas en estos organos dentales, asi como indicar el uso de dentifricos que
contengan un minimo de 1,000 ppm de ion flGor, asi como la incorporacion de
enjuagues fluorados en su rutina de cuidado bucal. Proporcionar orientacién
dietética, reforzar los buenos habitos de higiene bucal y si es necesario, reducir la
carga bacteriana con enjuagues de clorhexidina al 0.12% son medidas adicionales

a considerar (20).
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El barniz de fluor (22,600 ppm) debe administrarse en la consulta dental para
minimizar la sensibilidad y ayudar a la mineralizacion de las regiones
hipomineralizadas del esmalte; se sugiere especialmente para los molares,
independientemente de la gravedad y extension del dafio (20).

El uso de remineralizantes dependientes de fosfopéptido de caseina de fosfato de
calcio amorfo (CPP-ACP) es beneficioso tanto para la desensibilizacién como para
la remineralizacion del esmalte hipomineralizado. Ademas, estos agentes se han
mostrado prometedores para abordar las preocupaciones estéticas. EI CPP-ACP
facilita la creacién de una solucién muy saturada constante que contiene calcio y
fosfato. En los casos en que hay fluctuaciones de pH, esta solucion libera minerales
que posteriormente se adhieren a la superficie del esmalte. Como resultado, se
reduce la desmineralizacion, mientras que se promueve el proceso de
remineralizacion (20).

El cemento de iondmero de vidrio debe usarse durante la erupcién temprana de los
dientes con HIM, debido a su baja retencion y adherencia, debe reemplazarse con
sellador de resina una vez que la erupcion molar se completa y pueda controlarse

la humedad (20).

6.1.2 MANEJO REHABILITADOR

William y cols. Proponen una guia de seis pasos para el manejo de pacientes con
HIM.

1. Evaluacion de riesgos
2. Resultado precoz

3. Terapia de remineralizacion y de hipersensibilidad
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4. Se evitan las caries y las roturas o fracturas post-eruptivas

5. Extracciones o restauraciones

6. Cuidado y proteccién

Las opciones de tratamiento incluyen: cementos de ionobmero de vidrio, resinas
compuestas, amalgamas, coronas prefabricadas de acero inoxidable,
incrustaciones y extracciones (36).

Debe evaluarse el limite entre esmalte sano e hipomineralizado, asi como la
duracion, el costo y la tasa de éxito. En pacientes con molares significativamente
dafiados y una discrepancia dentoalveolar negativa, podria contemplarse la
extraccion de los cuatro primeros molares permanentes con tratamiento ortodontico

para controlar el cierre del espacio y la alineacion de la arcada (36).

6.2 MATERIALES DE RESTAURACION

Hay dos métodos propuestos para la rehabilitacion de molares con HIM: La primera
opcién consiste en eliminar por completo todo el esmalte dafiado hasta que solo
quede esmalte sano para garantizar una fuerte unién entre los materiales de
restauracion y el esmalte. La segunda opcion es un método menos invasivo en el
gue solo se elimina selectivamente el esmalte poroso. Sin embargo, este enfoque
puede provocar que el esmalte defectuoso continte desprendiéndose en pequefios
fragmentos incluso después de la restauracion. Numerosos estudios han
demostrado que el composite es el material de reparaciéon mas efectivo, capaz de
reparar una o varias superficies (2). Las resinas compuestas ofrecen una estabilidad

a mas largo plazo (aproximadamente 5.2 afios, tasa de éxito del 74-100 %) que
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otros materiales de restauracion. El ionbmero de vidrio solo debe usarse como
tratamiento intermedio para materiales temporales. La amalgama no es indicada en
estas cavidades debido a que es un material que no se adhiere y no tiene la
capacidad de proteger la estructura restante, lo que podria provocar la fractura del
esmalte (2).

Las coronas prefabricadas de acero inoxidable ofrecen varias ventajas en la
restauracion de molares con defectos estructurales, como la eliminacion de la
hipersensibilidad dental, la prevencién de dafios masticatorios en el tejido dental y
la prevencion de caries, han demostrado una gran efectividad clinica durante un
largo periodo de tiempo y se consideran un tratamiento permanente cuando se

lesionan dos o mas superficies dentales (2).

6.2.1 TRATAMIENTO DE LOS DIENTES POSTERIORES

En el tratamiento de los dientes posteriores se deben tener en cuenta varios
factores, derivados de un mayor conocimiento clinico y de los estudios clinicos y de
laboratorio pertinentes.

Enfoque preventivo

Es importante identificar de forma temprana los 6rganos dentales con
hipomineralizacion ya que es clave la prevencion temprana para el tratamiento de
los molares afectados, dado que presentan un mayor riesgo de caries (2).

Debido a la presencia de hipersensibilidad, los nifios pueden evitar los

procedimientos de higiene oral. Por lo tanto, se deben proporcionar y fortalecer
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regularmente los protocolos de higiene oral y los consejos dietéticos tanto a los
nifios como a sus cuidadores (2).

También se aconseja la colocacion de barniz de fluoruro, principalmente para
prevenir la caries en los dientes permanentes con intervalos frecuentes de revision
de 3 a 6 meses y el refuerzo de las medidas preventivas permiten al profesional
vigilar de cerca los 6rganos dentales afectados para evitar su deterioro. El fluoruro
diamino de plata se ha utilizado con éxito en dientes primarios para detener la
caries. En el caso de los molares completamente erupcionados, los selladores de
fisuras a base de resina deben considerarse el enfoque de primera linea para
prevenir tanto la caries dental como la descomposicion post-eruptiva. Se aconseja
el uso de un adhesivo durante la colocacion de sellador de fisuras, ya que se ha

demostrado claramente que aumenta la tasa de retencion (5).

e Restauraciones atraumaticas
Cuando el paciente no coopera para un tratamiento invasivo que requiere anestesia
local 0 no puede acceder a la atencién odontolégica rutinaria, se puede colocar una
restauracion temporal de cemento de iondmero de vidrio, hasta que sea posible
colocar la restauracion correcta, o antes de una extraccién programada por la edad,
para proteger el diente de la descomposicion post-eruptiva y la hipersensibilidad. Al
ser un material hidrofilico con la ventaja afadida de la liberacion de fltor, puede
utilizarse cuando no es posible un control ideal de la humedad. Sin embargo, las
propiedades mecanicas inferiores impiden su uso en zonas sometidas a tension.

Las técnicas no invasivas han mostrado tasas de éxito variables/pobres, pero la
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técnica de restauracion atraumatica ha mostrado algunos resultados prometedores
a corto plazo utilizando una restauracion hibrida de ionémero de vidrio de alta
viscosidad (5).

e Consideraciones que afectan al tratamiento en casos graves
En los casos graves en los que ya se ha producido una rotura o caries, existen
varias opciones de tratamiento. En Ultima instancia, ante este escenario clinico, hay
que decidir si se restauran o se extraen estos dientes.
Si se opta por la restauracion, se debe tomar en cuenta la estructura, las
propiedades quimicas y mecanicas del esmalte en estos casos graves (5).

e Restauracion con resina compuesta
Si se realiza mediante un aislamiento absoluto para garantizar control de la
humedad, es una opcién con altos indices de éxito. La técnica es sencilla, puede
completarse en una sola cita y las restauraciones defectuosas pueden repararse
facilmente. En cuanto al disefio de la cavidad, se sugiere la eliminacién total del
esmalte hipomineralizado para que la restauracion tenga éxito, ya que la adhesion
al esmalte afectado por la HIM es mas pobre con una fuerza de adhesién reducida
(5).
Aunque el tratamiento de la caries se ha desplazado hacia métodos minimamente
invasivos, las tasas de éxito han sido bajas en los estudios que utilizan métodos no
invasivos para restauraciones compuestas en molares afectados por HIM. Se han
realizado ensayos clinicos para investigar los efectos del pretratamiento con
hipoclorito de sodio al 5% y el uso de procedimientos de autograbado o grabado
completo sobre el éxito de las restauraciones de resina compuesta. Hasta la fecha,

los resultados indican que ninguno de los dos enfoques aumenta significativamente

38



el éxito de las restauraciones de resina compuesta. En general, multiples estudios
informaron resultados positivos pero con periodos de seguimiento cortos. Se
necesita un seguimiento mas prolongado para confirmar estas evidencias (5).

e Coronas metalicas preformadas.
Se trata de una opcion econdémica con un alto indice de éxito. Ofrecen la ventaja
anadida de conservar la integridad estructural del diente al tiempo que minimizan
los sintomas de hipersensibilidad, mantienen el contacto oclusal y pueden ser
colocadas e en una sola sesion, lo que las hace ideales para su uso en dientes con
muchas superficies dafiadas. Por lo general, se requiere preparacion del diente,
incluida la reduccion oclusal y proximal para lograr un buen ajuste. La colocacion de
separadores ortoddnticos antes de la cita de tratamiento puede crear el espacio
necesario proximalmente. Sin embargo, sigue siendo importante advertir a los
pacientes sobre los cambios oclusales a corto plazo. También se ha sugerido utilizar
la técnica de Hall (5).

e Restauraciones indirectas fabricadas en laboratorio
Pueden utilizarse en casos en los que estan implicadas mdultiples superficies o
cuspides y las restauraciones directas serian inapropiadas (19). Se han detallado
tres categorias de estas restauraciones: aleaciones metalicas, composite indirecto
y restauraciones de cerdmica (4).
Todo esto requiere preparaciones dentales técnicamente sensibles y largos
tiempos de tratamiento. Puede ser necesaria una restauracion provisional en el
periodo intermedio antes de la adaptacion definitiva, que debe realizarse bajo dique
de hule. Por lo general, se colocan a nivel supragingival y, por lo tanto, es menos

probable que tengan un impacto en el periodonto. Se aconseja remover el esmalte
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hipomineralizado completamente buscando garantizar una union adecuada al
esmalte clinicamente sano. Las onlays metélicas se utilizan por su mayor resistencia
al desgaste, fuerza, retencion y durabilidad. Las incrustaciones indirectas de
composite son una opcidn mas estética y suelen requerir menos preparacion debido
a sus propiedades adhesivas. Las restauraciones de cerdmica son una opcién
estética con una buena fuerza y resistencia al desgaste, pero requieren una mayor
preparacion del diente. Es necesario considerar el uso de la opcion menos invasiva
y la extension de la restauracion para conservar la estructura dental restante, debido
a las camaras pulpares mas amplias, los cuernos pulpares mas altos y las coronas
clinicas més cortas en los nifios (5, 19).
e Terapia pulpar
De acuerdo con un analisis de primeros molares permanentes comprometidos, se
ha observado que las pulpotomias tienen altas tasas de éxito, a corto y largo plazo.
Sin embargo, existe evidencia limitada disponible con respecto a la efectividad de
la pulpectomia convencional o las técnicas regenerativas. Como resultado, las
pulpotomias pueden verse como una opcion de tratamiento viable para los molares
afectados por HIM (2).
e Extracciones programadas

Estan indicadas para los dientes con una rotura significativa, cuando la pulpa esta
implicada, asociada a un absceso dental o a una celulitis facial. Al considerar casos
graves, es importante tener en cuenta varios factores: el prondstico a largo plazo
del diente afectado, la probabilidad de requerir multiples intervenciones dentales y
el posible impacto psicoldgico en el nifio. En algunos casos, la extraccion puede ser

la opcion méas adecuada. Sin embargo, es importante tener en cuenta que incluso
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si la extraccidn se realiza a la edad de 8 a 10 afios, es posible que no se garantice
el cierre completo del espacio. Si bien este enfoque puede parecer mas rentable en
comparacioén con los tratamientos de restauracion. Para asegurar el mejor resultado
posible, se recomienda someterse a una evaluacion ortodéntica y radiografica antes
de programar la extraccion. Se debe evaluar la maloclusion, la presencia de
hipodoncia, la existencia de apifiamiento, la presencia del tercer molar y la etapa de

desarrollo dental. Con base en estas evaluaciones, se puede tomar una decisién

).

6.2.2 TRATAMIENTO DE LOS DIENTES ANTERIORES

Se debe tomar en cuenta diversos factores para el tratamiento de los dientes
anteriores (2).

Consideraciones generales:

Los dientes anteriores con defectos en el esmalte pueden tener un impacto
psicosocial en los nifios, después de su tratamiento, se ha demostrado una mejora
en la calidad de vida relacionada con la salud oral. Un enfoque conservador es
importante en los nifios debido a las grandes camaras pulpares y los cuernos
pulpares altos. Ademas, un enfoque minimamente invasivo permite conservar la
estructura del diente y las futuras opciones de restauracion. En el caso de los nifios
con una higiene bucal deficiente, dietas cariogénicas y multiples dientes cariados,
el tratamiento cosmético debe aplazarse hasta que se demuestre una mejora y se
traten los 6rganos dentales con caries. Hay muy pocos estudios centrados en los
incisivos afectados por la HIM, con tasas de éxito variables. Por consiguiente, no se

pueden hacer recomendaciones para un enfoque concreto (2, 19).
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Por la variabilidad de las opacidades y la decoloracion, puede ser necesaria una
combinacion de técnicas. Para todas las opciones es necesario el uso del
aislamiento absoluto con dique de goma, la fotografia clinica antes y después del
tratamiento (19).
e Microabrasion
Con acido clorhidrico al 18% o acido fosférico al 37%, seguido de fosfopéptido de
caseina con calcio y fosfato amorfo (CPP-ACP), el agente remineralizante parece
ser eficaz para mejorar el aspecto estético de las opacidades blanquecinas
cremosas. Se puede utilizar piedra pémez o una pasta abrasiva de carburo de silicio.
Se trata de un método minimamente invasivo, que solo elimina, cuando se utiliza
adecuadamente, la superficie de 100-200 ym de esmalte. Como tal, no es adecuado
para opacidades mas profundas (2, 19).
e Infiltracidon de resina

Con un grabador de acido clorhidrico al 15-20%, etanol y un infiltrado de mondémero
TEGDMA se ha sugerido para todo tipo de opacidades. Se trata de una opcién
minimamente invasiva y una técnica sencilla, que pretende mejorar la translucidez,
las propiedades Opticas y el color general de los incisivos afectados. Es esencial
mejorar las préacticas de higiene oral, ya que el esmalte infiltrado es mas susceptible
a las manchas. La técnica parece ser una opcion factible para enmascarar el color
de las opacidades blanquecinas en la HIM, aunque no hay pruebas solidas que lo
respalden. Ademas, los cambios producidos en la microdureza del esmalte siguen
siendo imprevisibles, ya que la profundidad de infiltracion de la resina es

inconsistente y variable, dependiendo en parte de los protocolos de pretratamiento

().

42



Otras opciones de tratamiento no invasivo 0 micro invasivo:
Aunque no hay estudios especificos sobre los incisivos afectados por la HIM, las
investigaciones anteriores sobre el blanqueamiento externo y la técnica de grabado-
sellado para las opacidades anteriores sugieren que también pueden ser opciones
de tratamiento viables. La técnica de grabado-blanqueo-sellado es una técnica
minimamente invasiva que puede utilizarse para eliminar las manchas amarillas-
marrones (2).
El diente se blanquea con hipoclorito de sodio al 5% por un tiempo maximo de veinte
minutos, seguido de la aplicacién de &cido fosférico al 37% y un sellador de resina
transparente (2, 19).

e El blanqueo externo
Es otra opcion no invasiva que puede utilizarse en adolescentes para camuflar las
opacidades blancas aumentando el blanco general de los dientes. Esté disponible
en forma de geles de peréxido de hidrogeno (hasta el 6%) o de perdxido de
carbamida (10% o 16%) utilizados en cubetas a medida. Entre los efectos
secundarios se encuentran la irritacion gingival y la sensibilidad, que deben tenerse
muy en cuenta sobre todo cuando se utilizan en nifios pequefios (2, 19).

e Restauraciones de composite
Con o sin eliminacién del esmalte, pueden enmascarar toda la opacidad del color y
reemplazar las areas donde se ha producido el deterioro. Las opacidades mas
profundas pueden requerir la remocién del esmalte, pero debido a la anatomia
pulpar de los incisivos inmaduros, esto debe hacerse de la manera mas
conservadora posible. Por lo tanto, en casos especificos puede ser necesario usar

un opacador antes de colocar el composite para ocultar cualquier decoloracion
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marrén amarillenta sin una remocion extensa del esmalte. Con el tiempo, pueden
producirse manchas en los bordes, desgaste y rotura, lo que requiere un
mantenimiento a largo plazo de las restauraciones compuestas. Una combinacién
de enfoques de tratamiento puede ser la solucion futura ideal para los dientes
anteriores afectados por HIM (5, 19).
e Gestion de la hipersensibilidad y la remineralizacion

La condiciéon de hipersensibilidad tiene el potencial de afectar varios aspectos de la
salud oral y el bienestar general de un individuo. Esto incluye dificultades para
masticar, mantener practicas adecuadas de higiene bucal y experimentar una
menor calidad de vida. Afortunadamente, existen numerosas opciones de
tratamiento disponibles para abordar este problema. Estas opciones abarcan el uso
de sustancias tales como fosfopéptido de caseina de fosfato de calcio amorfo (CPP-
ACP), fosfopéptido de caseina de fosfato de calcio amorfo (CPP-ACFP), barniz de
fluoruro de sodio al 5-6 % con o sin fosfato tricalcico, arginina de carbonato de calcio
al 8 %, ozonoterapia y laser de baja intensidad. Sin embargo, es importante tener
en cuenta que la efectividad de la remineralizacion, un aspecto clave del tratamiento
(5).

A pesar de estos problemas de medicion, la CPP-ACP topica parece promover la
mineralizacion mediante la estabilizacion de los iones de calcio y fosfato por el
fosfopéptido de caseina, una proteina que transporta estos iones en forma de
fosfato de calcio amorfo. Dado que la caseina es un derivado de la proteina de la
leche de vaca, las personas sensibles a la proteina de la leche de vaca deben evitar

el CPP-ACP (19).
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7. CONCLUSION

La hipomineralizacion incisivo- molar, es una alteracion relacionada con
factores sistémicos ambientales que ocurren durante los primeros 4 afios de
vida. Esta condicion afecta la etapa de transicion de los ameloblastos, dando
como resultado que en la valoracion clinica se aprecie un esmalte con
hipomineralizacion.

Plantea dificultades clinicas para los odontologos, debido a que los nifios
con esta afeccion requieren un tratamiento mas extenso (31) por una mayor
susceptibilidad a fracturas y lesiones cariosas (19).

La resolucién de eliminar parcial o totalmente la parte afectada depende del
profesional de la salud y del tipo de elemento de restauracion que se utilizara
en el procedimiento final. Se debe considerar el enfoque menos invasivo y
combinar estrategias terapéuticas para lograr el mejor resultado posible.

La identificaciébn temprana de los dientes con hipomineralizacion permite
tomar medidas preventivas para asegurar la remineralizacion y la
implementacion de las practicas higiénicas adecuadas tan pronto las
superficies afectadas sean accesibles al cepillado y a la aplicacion de

materiales restauradores preventivos.
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