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1 Introduccidn

Los defectos de mineralizacion del esmalte en los primeros molares han sido un tema
de investigacion desde 1970.” Se han utilizado diferentes términos para identificar este
defecto de desarrollo. Fue hasta el afio de 2001 que Weerheijm et al. sugiri6é el término
Hipomineralizacion Molar Incisivo (MIH) para describir las opacidades amarillo-
blanquecinas con posible fractura posteruptiva del esmalte asociado a los incisivos

permanentes hipomineralizados.®

La Hipomineralizacién Molar Incisivo es un defecto cualitativo y cuantitativo del esmalte
dental de etiologia idiopatica caracterizada por la hipomineralizacion progresiva o
simultanea del esmalte de los primeros molares y de 1 a 4 incisivos superiores o

inferiores permanentes.®

Debido a la condicion del esmalte afectado por MIH, existe la posibilidad de la
formacién de una cavidad atipica asi como desintegracion en la superficie oclusal;
puede causar hipersensibilidad, caries recurrente, tratamientos restaurativos atipicos,
desalojo de restauraciones y, en casos severos, extraccion de los dientes afectados.*®

Los dientes afectados requieren tratamiento rutinario debido a la continua
desintegracion del esmalte.!* Los pacientes que presentan dicha condicién, debido a la
cantidad de procedimientos que se realizan, desarrollan miedo y ansiedad al dentista

asi como problemas de manejo de conducta.*?

Se ha reportado un rango de prevalencia amplio (4-25%) de MIH en diferentes paises
del mundo. La mayoria de estas investigaciones se han realizado en el continente
americano y asiatico, sin tener conocimiento de la prevalencia de dicha condicién en

México.

Lygidakis y colaboradores en el afilo 2008 identificaron en 3518 nifios griegos, de 5.5 a
12 afios, 360 presentaban MIH, de los cuales 211 eran mujeres y 149 eran hombres,

con 1926 érganos dentarios afectados, 1231 molares y 695 incisivos.®



Jasulaityte y colaboradores en su estudio del afio 2008 encontraron que en 442 nifios
holandeses de 9 afios de edad, 63 presentaban al menos un molar afectado con
defectos por MIH. 35 de esos nifios presentaron opacidades marcadas, mientras que
13 tenian fractura oclusal ademés de opacidades marcadas. En 15 nifios se
encontraron restauraciones atipicas y 36 de los nifios examinados presentaban

afeccién de molares e incisivos.®

Ghanim y colaboradores en el afio del 2011 identificaron en 823 nifios Irakies de 7-9
afos revisados, 177 presentaron defectos de hipomineralizacidn en minimo un diente
permanente, 153 tenian afectados uno o varios primeros molares e incisivos y se
consider6 que presentaron MIH. Los dientes mas afectados fueron lo molares
maxilares. Las lesiones mas frecuentes fueron opacidades blancas-cremosas

delimitadas. ®

Martinez GOmez y colaboradores en el estudio realizado el afio 2011 encontraron en
505 nifios de Cataluiia, entre los 6 y 14 afios, 90 presentaban MIH, 45 mujeres y 45
hombres. Se identificaron un total de 8062 dientes permanentes, 344 estaban

afectados por MIH, 198 maxilares y 146 mandibulares.*

En el afio de 2008, Kusku y colaboradores identificaron en 147 nifios de Estambul,
entre los 7 y 9 afios, 22 presentaron MIH, de los cuales 17 tenian opacidades

marcadas sin fractura ni restauraciones atipicas. °
1.1 Prevalencia

La Prevalencia mide la proporcion de personas de una poblacién que presentan una
condicion determinada, generalmente una enfermedad, en un periodo de tiempo. La
prevalencia mide la proporcion de casos presentes de enfermedad.”® En esta
investigacion, se midio la prevalencia de nifios que presentaron MIH, con edades de 6

a 12 afos, en la ciudad de Tijuana durante el afio 2011 y 2012.



1.2 Odontogénesis

Para entender la embriologia dentaria es necesario conocer el desarrollo embriolégico
de los dientes. El proceso de formacion de cualquier érgano o tejido es un periodo
critico durante el cual la accién de diversos agentes patdgenos puede dar lugar a

interferencias en el desarrollo y aparicion subsecuente de una patologia.

La odontogénesis es el proceso embrioldgico que da lugar a la formacién del germen
dentario. En este proceso intervienen fundamentalmente los tejidos embrionarios del
ectodermo y del mesodermo, separados por una capa de origen epitelial llamada capa

basal.'®

El epitelio ectodérmico origina el esmalte y el ectomesénquima forma los tejidos
restantes: complejo dentino-pulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar.?’

La accion inductora de diversos factores de origen mesenquimatoso en las distintas
fases del desarrollo dentario, la interrelacion entre el epitelio y las diferentes
estructuras de origen ectomesenquimatoso que surgen a dicho nivel, configura
una interdependencia tisular que constituye la base del proceso de desarrollo de
los 6rganos dentarios.**

En dicho proceso se distinguen dos grandes fases: 1) la morfogénesis o
morfodiferenciacion que consiste en el desarrollo y la formacién de los patrones
coronarios y radiculares y 2) la histogénesis o citodiferenciacion que conlleva la
formacion de los distintos tipos de tejidos dentarios.

Durante este proceso ocurre una serie de etapas o periodos embriologicos que son
sucesivos, ya que el desarrollo es continuo y no es posible establecer distinciones
claras entre los estadios de transicibn, ya que una etapa se transforma

paulatinamente en la siguiente.™
1.2.1. Periodo de iniciacion

Se inicia la formacion de los érganos dentarios primarios, a partir de una expansion de



la capa basal del epitelio de la cavidad oral primitiva que dara origen a la lamina dental
del futuro germen dentario.*

Las células basales de este epitelio bucal proliferan a todo lo largo del borde libre de
los futuros maxilares, dando lugar a dos nuevas estructuras: la lamina vestibular y la

lamina dentaria.?”?®

Lamina vestibular: sus células proliferan dentro del ectomesénquima,

degeneran y forman una hendidura que constituye el surco vestibular entre el carrillo y

la zona dentaria.

Lamina dentaria: en la octava semana de vida intrauterina se forman en lugares

especificos diez crecimientos epiteliales dentro del ectomesenquima de cada maxilar,
en los sitios correspondientes a los veinte dientes deciduos. Esas diez yemas o brotes
son engrosamientos de aspecto redondeado que seran los futuros dérganos del
esmalte y daran lugar al Unico tejido de naturaleza ectodérmica del diente, el

esmalte.?®

1.2.2. Periodo de proliferacion

Alrededor de la décima semana embrionaria, las células epiteliales proliferan y la
superficie profunda de los brotes se invagina, lo que produce la formacién del germen
dental. Al proliferar las células epiteliales, forman una especie de casquete y la
incorporacion de mesodermo por debajo y por dentro del casquete produce Ila
papila dental, futura formadora del complejo dentino-pulpar.®® La papila dental
evolucionada a partir del tejido mesodérmico que se invagina por debajo y por dentro
del casquete, dara origen a la dentina y a la pulpa.??®%

Sobre las catorce semanas de vida intrauterina las células del germen dentario
comienzan a especializarse. Las dos extensiones del casquete siguen creciendo hacia
el mesodermo adquiriendo la forma de campana y el tejido mesodérmico que se
encuentra dentro de esta campana es el que dara origen a la papila dental.®® La

membrana basal rodea totalmente el o6rgano dental, en cuyo interior el reticulo



estrellado se expande y se organiza para la posterior formacién del esmalte.?®?’

La lamina dentaria del diente temporal se va contrayendo progresivamente hasta
asemejarse a un cordon, a la vez que comienza a emitir una extension que daré lugar

al futuro diente permanente.?®
1.2.3. Periodo de morfodiferenciacion

Sobre las 18 semanas de vida fetal las células del germen dentario se organizan y se
disponen de forma que determinan el tamafio y la forma de la corona del diente. Las
células del epitelio dental interno mas cercanas al reticulo estrellado se
diferencian en ameloblastos o células secretoras de esmalte.

En el estado de campana avanzado, los ameloblastos jévenes ejercen su influencia
inductora sobre la papila dentaria. Las células superficiales
ectomesenquimaticas indiferenciadas se diferencian en odontoblastos que
comenzaran luego a sintetizar dentina.

Al finalizar esta etapa de campana, el estrato se vincula estrechamente con los vasos
sanguineos provenientes del saco dentario, asegurando no sélo la vitalidad de los
ameloblastos, sino controlando el paso del aporte de calcio, del medio extracelular
esmalte en formacioén. A la altura del futuro cuello dental, los epitelios dentales externos
e internos se unen y forman el asa cervical de la cual deriva la raiz dentaria.

Durante esta fase, la lamina dental desaparece, excepto en la parte adyacente al
diente primario en desarrollo, convirtiéndolo en un érgano interno libre. Al mismo
tiempo emite una proliferaciéon hacia lingual para iniciar el desarrollo del diente
permanente. Esto sucede entre el quinto y el noveno mes de vida intrauterina,
comenzando por los incisivos centrales y finalizando con los segundos premolares. Los
primeros molares permanentes se inicia en el cuarto mes intrauterino y los segundos y
terceros molares, empiezan a formarse después del nacimiento a la edad de 1y 4

afos, respectivamente.



1.2.4. Periodo de calcificacion

La calcificacion o mineralizacion dentaria comprende la precipitacion de sales
minerales (principalmente calcio y fésforo) sobre la matriz tisular previamente
desarrollada. El proceso comienza con la precipitacion del esmalte en las puntas de la
cuspide y en los bordes incisales de los dientes, continuando con la precipitacion de
capas sucesivas y concéntricas sobre estos pequefios puntos de origen.

Los dientes deciduos comienzan su calcificacion entre las 14 y las 18 semanas de vida
intrauterina, iniciandose en los incisivos centrales y terminando por los segundos

molares:?’

Incisivos centrales: 14 semanas.
Primeros molares: 15 semanas y media
Incisivos laterales: 16 semanas.
Caninos: 17 semanas.

Segundos molares: 18 meses.

Los dientes permanentes inician su calcificacion tras el nacimiento, siendo los
primeros molares permanentes los primeros en iniciar su calcificacion para continuar, a
los pocos meses de vida, con los incisivos centrales superiores al afio de vida,
produciéndose la calcificaciéon de los primeros premolares a los dos afios y de los
segundos premolares a los dos afios y medio. Estos ultimos junto con los segundos y
terceros molares sufren gran margen de variabilidad en cuanto a la calcificacion,
particularmente si hablamos de los segundos premolares inferiores, que a veces no
inician su calcificacién hasta los cuatro o cinco afios de vida.?>?"?%

De los diez periodos de calcificacion dentaria descritos por Nolla® son de
especial interés el estadio 2, que nos permite evidenciar ya la presencia de un diente,
el estadio 6, en el que, completa la formacion de la corona, se inicia su migracion
intraalveolar y el estadio 8, en el que formados ya 2/3 de raiz, inicia su erupcion en

boca.



1.2.5. Periodo de aposicion

El crecimiento aposicional es aditivo y en forma de capas de una matriz no vital
segregada por las células con caracter de matriz tisular (ameloblastos y
odontoblastos). Las células formadoras depositan la matriz de esmalte y dentina en
sitios especificos conocidos como “centros de crecimiento”, situados a lo largo de las

uniones amelodentinarias y cementodentinarias.?*?’

1.3 Alteraciones en la odontogénesis

Los defectos estructurales del esmalte dental ocurren por alteracion durante la
diferenciacién histolégica, aposicién y mineralizacién en el desarrollo dental.?’
Las alteraciones que afectan a la formacion del esmalte pueden ser de origen genético
o de origen medioambiental dado que el ameloblasto es una célula muy sensible a los
cambios en su entorno. Los defectos pueden afectar sélo a una pequefia area de la
superficie del esmalte, o por el contrario, a todo el espesor del mismo.” De forma
similar la alteracion puede ser localizada, afectando a uno 6 dos dientes, o
generalizada, afectando a muchos 6rganos dentarios o incluso a toda la denticion. Los
defectos pueden ser, ademas, simétricos 0 asimétricos respecto de la linea media de
denticion.?
Las dos alteraciones mas caracteristicas a la que conducen los defectos de la
amelogénesis son la hipoplasia y la hipocalcificacién. La primera, es el resultado de
una amelogénesis defectuosa, como consecuencia de la alteracion del depoésito de
matriz organica y que se manifiesta por la formacion de fositas, surcos o por la
ausencia parcial o total de matriz adamantina. La segunda, surge por una deficiencia
en el mecanismo de mineralizacion y su expresion clinica fundamental consiste en la
presencia de manchas opacas en la superficie del esmalte.®
Si la alteracion ocurre durante el periodo de calcificacion se puede producir una
alteracion en forma de opacidades del esmalte y si ocurre durante la fase de aposicion,

se puede producir una hipoplasia de esmalte.?
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1.4 Anomalias Dentarias

Las anomalias dentarias son malformaciones congénitas de los tejidos del diente que
se da por falta o por aumento en el desarrollo de ellos. Estas pueden ser de forma,
namero, tamafo, de estructura, de posicion incluso pueden provocar retraso en el
cambio de los deciduos a los permanentes en algunas ocasiones falta de desarrollo de
los maxilares.” En vista de que la mayoria de los defectos de los dientes y de las
estructuras de sostén son consideradas alteraciones de la anatomia normal, se utilizan
los constituyentes anatémicos de los dientes y su sostén como encabezamientos

principales de su clasificacion:

Defectos de esmalte

Defectos de la dentina

Defectos que afectan el esmalte y la dentina
Defectos del cemento

Defectos que afectan la dentina y el cemento

o g bk w NP

Defectos de la forma y numero de los dientes °

Los defectos del esmalte y dentina se desarrollan por diversas causas. Entre éstas se
encuentran los determinantes ambientales como del desarrollo, traumaéticos,
Inflamatorios e infecciosos y quimicos; Los determinantes hereditarios como los
defectos primarios del esmalte y dentina en la amelogénesis y dentinogénesis,
respectivamente y los defectos del esmalte y dentina acompafados por una condicion

0 rasgos generalizados.

1.4.1 Defectos del esmalte

Los defectos del esmalte se definen como alteraciones de la matriz o
mineralizacion de los tejidos duros dentales durante el periodo de odontogénesis. A
nivel del érgano dentario, numerosas alteraciones tienen su base en trastornos de la
odontogénesis. Los genes tienen importantes funciones en la mediacion de la

comunicacion celular, que se considera generalmente el mecanismo mas importante de

11



conduccion del desarrollo embrionario. La comunicacibn es mediada por
pequefias sefiales moleculares que se envian a células proximas. Por lo tanto, si
existen alteraciones genéticas se produciran defectos del desarrollo dentario.?® Los
genes tienen importantes funciones en la mediacion de la comunicacion celular, que se
considera generalmente el mecanismo mas importante de conduccion del desarrollo
embrionario. La comunicacion es mediada por pequefias sefiales moleculares que
se envian a células proximas. Por lo tanto, si existen alteraciones genéticas se

producirdn defectos del desarrollo dentario.

1.4.1.1 Caracteristicas de los defectos del esmalte

Las dos alteraciones mas caracteristicas a la que conducen los defectos de la
amelogénesis son: la hipoplasia y la hipocalcificacion. La primera, es el resultado de
una amelogénesis defectuosa, como consecuencia de la alteracion del depdsito de
matriz organica y que se manifiesta por la formacion de fositas, surcos o por la
ausencia parcial o total de matriz adamantina. La segunda, surge por una deficiencia
en el mecanismo de mineralizacion y su expresion clinica fundamental consiste en la
presencia de manchas opacas en la superficie del esmalte?®.

Si la alteracion ocurre durante el periodo de calcificacion se puede producir una
alteracion en forma de opacidades del esmalte y si ocurre durante la fase de aposicion,

se puede producir una hipoplasia de esmalte?®.
1.4.1.2 Clasificacion de los defectos del esmalte

Los defectos de desarrollo del esmalte pueden ser de naturaleza cualitativa o
cuantitativa y pueden presentar un amplio rango de presentaciones clinicas. La
hipomineralizacion del esmalte (defecto cualitativo) se presenta clinicamente como
opacidades y los defectos hipoplasicos (defectos cuantitativos) se manifiestan como
deficiencias del espesor del esmalte.’

Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) pueden ser de etiologia hereditaria

o adquirida. Cualquier alteracion sistémica grave que se produzca durante el desarrollo
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de los dientes puede provocar alguna anomalia dental. La mayoria de estas
anomalias son subclinicas y solo se aprecian en los cortes de los tejidos duros como
cambios en las lineas de depdsito sucesivas. En todos los dientes se percibe la linea
neonatal, pero, al menos que se produzca una hipoxia intensa o sufrimiento fetal, esta
alteracién no se aprecia clinicamente.?

Diferentes dientes presentan defectos en distintos niveles de la corona,
dependiendo de la fase de formacion coronal en el momento en que se produjo la
alteracion. El problema puede mermar la cantidad o la calidad del esmalte resultante.

Se dice que un defecto es localizado cuando solo afecta a un diente, y
generalizado cuando existe una alteracion simétrica en dientes del mismo tipo o en

ambos lados de la arcada.

Los defectos de desarrollo del esmalte también pueden clasificarse en funcion de su

aspecto clinico en:

-Cambios de color

-Opacidad (hipomineralizacién): El defecto sin pérdida visible de esmalte pero con
cambio de color y transparencia.

-Hipoplasia: El trastorno de la formacion del diente que comporta un defecto
macroscopico en la superficie del esmalte se denomina hipoplasia del esmalte.

Basicamente los defectos de desarrollo del esmalte se clasifican en
hipomineralizacién e hipoplasia.?® La hipomineralizacién se refiere a menudo a
las opacidades del esmalte no ocasionadas por el flor, hipoplasia interna del esmalte,
moteado del esmalte no endémico, manchas opacas, opacidades del esmalte

idiopaticas y opacidades del esmalte en general.>®
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1.4.1.3 Opacidad

La Federacion Dental Internacional (FDI), en su Informe técnico n® 15 de 198252, sobre
DDE, define la opacidad como “un defecto cualitativo del esmalte que se
identifica visualmente como una anormalidad en la translucidez del esmalte. Se
caracteriza por un area blanca o decolorada (crema, marron, amarilla), pero en todos
los casos la superficie del esmalte esta suave y el espesor del esmalte es normal,

excepto en algunas situaciones cuando se asocia a hipoplasia”.

1.4.1.4 Hipoplasia

La hipoplasia, defecto cuantitativo, se encuentra en conexibn con la
hipomineralizacion pudiendo ser de dos tipos: verdadera hipoplasia, es decir que el
esmalte nunca se ha formado, y la hipoplasia que resulta de la pérdida de esmalte

hipomineralizado después de un trauma sobre el esmalte blando.

La etiologia que hay detras del esmalte hipomineralizado puede ser genética
(amelogénesis imperfecta), adquirida (alta ingesta de fldor, hipocalcemia, trauma

local e infeccién) o idiopatica.?®

En dientes permanentes, la hipomineralizacion puede ocurrir
independientemente o puede coexistir con la hipoplasia en uno o mas dientes
dependiendo del tiempo, la duracién, la susceptibilidad del individuo y la severidad del
dafio prenatal, perinatal o postnatal.?’?®

1.4.1.5 Hipomineralizacion

La Hipomineralizacion del esmalte es un defecto de calcificacion. El esmalte es
cuantitativamente normal, lo que se altera es la calcificacion interprismatica de la
matriz. Los dientes erupcionan normalmente, pero el esmalte es débil, quebradizo y se

desprende, dejando al descubierto la dentina. El color es obscuro o pardo. Afecta

14



sobre todo los bordes incisales y las caras oclusales. Se hereda con caracter

autosomico dominante y muy raramente recesivo.

e Tipo I: esmalte blando y de consistencia de queso. Puede ser facilmente
removido con un instrumento.

e Tipo Il: esmalte opaco, que se desprende facilmente, se corta con facilidad con
instrumentos rotatorios.

e Tipo lll: zonas locales de hipocalcificacion, habitualmente limitadas a la parte

oclusal e incisal. 1"*®

Los defectos de desarrollo del esmalte eran comunmente definidos como hipoplasias,
pero de acuerdo a la Commission on Oral Health, Research and Epidemiology (1992),

estos defectos se deben clasificar en dos categorias:

a) Esmalte hipomineralizado u opacidades

b) Hipoplasia del esmalte

La opacidad blanquecina se define como un defecto de calidad del esmalte, mientras
que la hipoplasia se identifica como un defecto de cantidad.*

En afios pasados los autores describian el aspecto clinico de esta condicion patologica
brindandole una gran variedad de terminologia, asi como definiciones para describirlo:
defectos de desarrollo del esmalte en molares asociados 0 no a fractura posteruptiva,
opacidades demarcadas, hipoplasias del esmalte, opacidades no asociadas a fluor,

opacidades del esmalte, molares de queso, entre otros.*>

En el afio 2000 la European Academy of Paediatric Dentistry reconocio la necesidad de
identificar dicha condicion para ser clasificada y no confundida con otro tipo de defecto.
° La falta de una definicion apropiada hizo que, por mucho afios, la literatura
relacionada con el defecto fuera confusa y en algunos casos, erronea.

Weerheijm, en el aflo 2001, sugirio el termino de Hipomineralizacion Molar Incisivo a

este defecto de desarrollo.
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1.5Hipomineralizacion Molar Incisivo (MIH)

Es una patologia de etiologia desconocida, de origen sistémico, que afecta
exclusivamente a los molares permanentes y en ocasiones a los incisivos. Se
caracteriza por defectos cualitativos del esmalte.’® Clinicamente se observa una
alteracion de traslucidez, también denominada como opacidad. La opacidad esta
ocasionada por una alteracion en la calcificacion inicial o durante la maduracion de los

ameloblastos.®

El primer molar permanente inicia su desarrollo durante el cuarto mes de gestacion.
Radiografica e histolégicamente se observan las puntas de las cuspides antes o justo
después del nacimiento.?® Se ha sugerido que el periodo mas critico para los defectos
del esmalte de los primeros molares permanentes e incisivos es el primer afio de vida,
coincidiendo con la maduracion inicial. Sin embargo la maduracién del esmalte de los
primeros molars permanentes lleva afos, por lo que la hipomineralizacién puede

desarrollarse mas tarde.?
1.5.1 Caracteristicas Clinicas

Los dientes temporales no se ven afectados, solo los permanentes, de los cuales uno,
dos, tres o cuatro primeros molares permanentes estaran afectados. Presentan
opacidades blancas, amarillas o café, las cuales estan bien demarcadas a comparacion
del esmalte. Usualmente se presenta en la superficie bucal u oclusal de los primeros
molares e incisivos permanentes y estos defectos son asimétricos. Los defectos
tienden a emperorar y da lugar a una fractura posteruptiva del esmalte debido a un
colapso de la estructura. Esto es frecuentemente diagnosticado como lesion de caries
por la presencia de una superficie porosa y delgada, la cual es responsabla de la

formacién de cavidades atipicas y distorsios de la morfologia coronal.??

El riesgo de presentar defecto en los incisivos parece aumentar cuando mas primeros
molares permanentes estan afectados. Los incisivos afectados rara vez muestran
fractura posteruptiva, se piensa que es debido a la carga oclusal ejercida sobre las

opacidades. Los molares afectados son sensibles al frio y son dificiles de anestesiar.
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Las lesiones en los incisivos no son tan extensas como las de los molares pero
presentan mayor problema cosmético. La denticion permanente restante no esta

afectada.’

El problema clinico de la Hipomineralizacion Molar Incisivo estd asociado
especialmente a la preocupacion de los padres por el dolor y el rdpido avance de la
pérdida de estructura en los casos severos y al aspecto estético, en los casos leves,

cuando no hay hipersensibilidad dental y en el dolor.

El objetivo inicial del odontélogo debe ser el preventivo, debe hacerse la identificacion
de la patologia y dar a los padres consejos adecuados para manejar lo mejor posible la

misma.
1.5.2 Diagndéstico

Mathu-Maju y Wright en el 2006% siguiendo criterios clinicos propusieron una
clasificacion que divide los defectos segun el grado de severidad en:

MIH Leve

Opacidades demarcadas en areas de no desgaste, sin pérdida de esmalte, sin
historia de dolor, ni caries asociada. Generalmente los incisivos estan poco

afectados o no lo estan.

MIH Moderado

Opacidad demarcada presente en el tercio oclusal/incisal de los dientes con
fractura posteruptiva del esmalte limitada a 1 0 2 superficies en las que no estan
involucradas las cuspides, sin historia de hipersensibilidad, sin caries asociada

pero que preocupa estéticamente al paciente.
MIH Severo

Fractura de esmalte posteruptivo, que ocurre en el momento justo de la

erupcion, historia de hipersensibilidad, a menudo hay caries asociada, avanza
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rapidamente en destruccién coronal que puede afectar la pulpa, en ocasiones
restauraciones atipicas son realizadas, el paciente le preocupa el aspecto

estético.
1.5.3.-Diagnostico Diferencial

La MIH puede ser confundida con fluorosis o amelogénesis imperfecta. Puede ser
diferenciada de la fluorosis por las opacidades demarcadas caracteristicas de MIH, al
contrario de la fluorosis, sus opacidades son difusas; la presencia de caries no es
visible en fluorosis y en MIH si esta presente. La fluorosis puede ser relacionada a un

periodo en el cual la ingesta de fldor fue alta.

Solo en casos de MIH severa se puede confundir con amelogénesis imperfecta, solo
que en MIH los defectos son mas asimétricos. En amilogénesis imperfecta los molares

pueden presentar taurodontismo radiograficamente y hay antecedentes familiares.
1.5.4.- Prevalencia

La prevalencia registrada en el continente europeo y asiatico es de 3.6 a 25%. El
namero de primeros molares permanentes puede variar entre individuos desde 1 hasta

4 érganos dentarios afectados. 134

1.5.5.-Etiologia

La etiologia de MIH no ha sido comprendida en su totalidad, La combinacién de la
afeccion de los primeros molares y los incisivos sugiere un origen sistémico debido a
una influencia especifica en el esmalte en desarrollo durante un periodo limitado de
tiempo.® El desarrollo de opacidades en el esmalte implica que los ameloblastos fueron
afectados en la etapa de maduracion. La ocurrencia asimétrica de MIH sugiere que los
ameloblastos estan afectados en una etapa muy especifica en su desarrollo. Algunos
ameloblastos son daflados de manera irreversible, por el contrario, otros ameloblastos
tienen la capacidad de recuperarse. Los ameloblastos que estan dafiados de manera
irreversible clinicamente aparecen como opacidades de color amarillo-café. Los

ameloblastos que tienen el potencial de recuperarse después de ser afectados,
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clinicamente aparecen como opacidades demarcadas de color amarillo cremoso o
blanquecinos.*

Se han considerado varias causas de MIH como problemas meédicos perinatales,
condiciones del medio ambiente, infecciones del tracto respiratorio, complicaciones
perinatales, falta de oxigeno o peso bajo al nacimiento, desordenes metabdlicos de
calcio y fosfato, enfermedades propias de la nifiez, antibidticos y alimentaciéon materna

prolongada. La etiologia permanece desconocida.*?**

1.5.6.- Restauracion

La MIH puede resultar en un tratamiento extenso. A pesar de que los nifios con o sin
MIH mostraron historias dentales similares en denticion primaria, se encontré que,
después de la erupcion de los primeros molares permanentes, al llegar a la edad de 9
afos, los nifios con MIH habian sido tratados hasta 10 veces mas que nifios sin esta

condicion.*?

El uso adecuado de anestesia local es un factor importante en prevenir el temor al
tratamiento dental y la reduccién de la incomodidad del nifio durante el tratamiento. Los
pacientes con MIH, al presentar sensibilidad o dolor constante debido a las
caracteristicas de los 6rganos dentarios afectados, tienden a ser ansiosos 0 nerviosos

al momento de realizar el tratamiento.

Los dientes con MIH son fragiles y la caries dental se puede desarrollar facilmente en
estos molares. Este problema se agrava porgue los nifios tienden a evitar los molares
sensibles al momento de cepillarse los dientes. Si un primer molar permanente en
erupcion muestra signos de opacidades y/o fractura post eruptiva el nifio debera ser
monitoreado con frecuencia hasta el momento que los cuatro molares hayan
erupcionado. Para minimizar la pérdida de esmalte y cualquier dafio a causa de caries,
se necesita de tratamiento preventivo e interceptivo. A parte de una técnica de
cepillado adecuada y de educacion para los padres, se debe incluir la aplicacion de

barniz de fluor y selladores de ionomero de vidrio como tratamiento preventivo. El
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primer paso debe ser el alivio del dolor seguido del tratamiento a largo plazo de las
molares. Si se indica un tratamiento restaurativo, es importante el uso de anestesia. El
odontologo debera tener en mente que, en algunos casos, puede ser dificil anestesiar
un molar con esta condicion. Los materiales adhesivos pueden ser utilizados como

restauradores.

La superficie porosa de esmalte y dentina puede llevar a una inflamacién cronica de la
pulpa complicando la anestesia en el tratamiento dental.”*'* La eleccién de los
materiales dependera en la severidad del defecto, la edad y la cooperacién del
nifio(a)*> Cuando los primeros molares permanentes estan afectados de una manera

moderada o severa, las coronas de acero inoxidable son el tratamiento de eleccion.*>*

16

Estas coronas:

e Previenen que el 6rgano dentario se deteriore mas.
e Controlan la sensibilidad dental.
e Establecen contactos interproximales y relaciones oclusales correctos.

e Requieren poco tiempo de preparacién y cementado.*1"8

Sin embargo, si no se adaptan adecuadamente, estas coronas pueden provocar
mordida abierta o gingivitis. Si estan bien adaptadas conservan los primeros
molares permanentes hasta que las restauraciones definitivas son factibles. Las
restauraciones definitivas se deben considerarse en la denticion mixta tardia y
permanente. No se recomiendan antes debido a dificultades como: coronas cortas,

pulpas grandes, tratamiento largo y coste elevado y la cooperacién limitada del nifio.

Cuando los primeros molares permanentes sufren una hipomineralizacién tan
severa que su extraccion de primeros molares permanentes, deben considerarse
diferentes factores que condicionan el prondstico como: la vitalidad, edad dental,
apiflamiento, relacioén oclusal y las condiciones del resto de dientes erupcionados 0

no.
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2 Planteamiento del problema

Actualmente se encuentran escasas investigaciones bien documentadas que
determinen la prevalencia de MIH. En estudios realizados previamente se identificé en
hombres y mujeres una prevalencia entre el 3.6 y 25% en el continente Europeo?,
mientras que en el continente Americano existe escases de informacion relacionada

con la prevalencia de la condicion.

Se han considerado varias causas de MIH: condiciones del medio ambiente,
infecciones del tracto respiratorio, complicaciones perinatales, falta de oxigeno o peso
bajo al nacimiento, desordenes metabdlicos de calcio y fosfato, enfermedades propias
de la nifiez, antibidticos y alimentacion materna prolongada. En nifios con higiene
deficiente durante el primer afio de vida, durante el periodo critico de formacion de la
corona del primer molar permanente y de los incisivos, existe una mayor probabilidad
de presentar MIH. Existen varias razones que se han considerado como posibles
causas de MIH, pero no se ha determinado con certeza la etiologia de la condicién.??

Asimismo no se conocen datos sobre la prevalencia de MIH en la region de Tijuana BC.

La restauracién de dichos 6rganos dentarios se realiza dependiendo del grado de
severidad, pudiendo ser desde un tratamiento preventivo, como técnica de cepillado,
selladores, topicaciénes de fldor, hasta uno correctivo como restauracioén con ionémero
o colocacién de coronas de acero-cromo. Se debe tomar en cuenta que los pacientes
gue presentan MIH tienen un alto grado de sensibilidad debido a la afecciéon de los
tejidos dentales, por lo que se debe de realizar un diagnéstico certero y por
consiguiente un tratamiento eficaz, al cual se debe dar seguimiento y mantener en
observacion.* El clinico debe estar advertido de la frecuencia con que se presenta esta

condicion para poder diagnosticarla correctamente.

El odontdlogo debe estar capacitado para diagnosticar la presencia de MIH ya que el
paciente pediatrico que presenta la condicion experimenta mayor sensibilidad y dolor,

razon por la cual se ha retomado el interés por el tema.
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3 Justificacion

El tema de Hipomineralizacion Molar-Incisivo ha surgido recientemente por lo que no
existen datos sobre ésta condicion en nuestra region. Se opté por realizar una
investigacion para determinar la prevalencia de MIH empezando por Tijuana Baja
California. Por medio de esta investigacion se obtuvieron datos en cuanto a prevalencia
de la condicién y grado de severidad, con la finalidad de saber identificar la MIH en los
pacientes pediatricos que la presenten. Es necesario el conocimiento de la condicién
en todos sus aspectos, ya que los pacientes pediatricos que la presentan experimentan
mayor sensibilidad por la afeccion a los tejidos dentales y la lesion cariosa avanza de
una manera mas rapida y agresiva. Los resultados obtenidos permitiran que el
odontdlogo considere la presencia de MIH. Al proporcionar informacion veras sobre la
prevalencia de MIH, el clinico podra realizar un diagndéstico certero por medio de sus
caracteristicas clinicas y opte por un tratamiento correcto, rapido y eficaz. Se
proporcionara mayor informacion a la comunidad cientifica, registrando datos obtenidos
en Tijuana BC, México que, en conjunto con otras investigaciones en diferentes

regiones del pais, permita conocer el nimero de individuos afectados a nivel nacional.

22



4 Objetivo

General

Identificar la cantidad de nifios de edad escolar en Tijuana BC, México que presenten
MIH.

Especificos

Determinar diferencias entre género masculino y femenino, identificar la proporcion de
nifios con MIH segun su género e identificar el grado de afectacion (leve, moderada,
severa) de MIH en nifios de edad escolar en Tijuana BC, México.
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5 Materiales y método

5.1. Tipo de estudio

Este se realizd6 de manera observacional, transversal identificando signos de
hipomineralizacion, de acuerdo a la clasificacion de Matu, Maju Wright, en escuelas
primarias identificadas previamente, utilizando guantes, abatelenguas, gasas y lampara

de luz.

5.2Universo de estudio
Se tomaron en cuenta los siguientes criterios para seleccionar el universo de estudio de

dicha investigacion:

Niflos que asistan a escuelas primarias, publicas y particulares mixtas, en turno
vespertino, que tengan entre 6 y 12 aflos con al menos un primer molar permanente
erupcionado, que presenten permiso escrito por sus papas para realizar la revision y no

presenten placa dentobacteriana al momento de la revision.

Se excluyeron a los nifios que no cumplieron con los criterios de inclusién, ya sea
edades, presencia de un primer molar permanente erupcionado, asistencia a escuela,
turno en el que se encuentran inscritos, que no cuenten con el consentimiento
informado o que tengan placa dentobacteriana presente al momento de realizar la

revision.

Los nifios que no cooperaron al momento de realizar la revision fueron eliminados de

dicha investigacion.

5.3Variables

Variable: edad
Tipo: cuantitativa, nominal

Método de andlisis: nimero de afios y meses desde la fecha de nacimiento hasta la

actualidad

Variable: género
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Tipo: cualitativa y nominal

Método de analisis: género indicado en la tabla de recoleccion de datos

Variable: prevalencia de MIH
Tipo: cualitativa y categorica

Método de andlisis: exploracion clinica

Nombre de la variable: edad

Definicién: numero de afios y meses desde la fecha de nacimiento hasta la medicion
Tipo de medicidn: cuantitativa, continua y de razén

Escala: grupos por afios de edad

Uso: determinar diferencias en los grupos por rango de edad

Fuente: fecha de nacimiento en la tabla de recoleccién de datos

Nombre de la variable: género

Definicidn: personas que tienen caracteres sexuales comunes

Tipo de medicion: cualitativa y dicotomica

Escala: masculino y femenino

Usos: determinar diferencias en la prevalencia de MIH entre femeninos y masculinos

Fuente: tabla de recolecciéon de datos
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Nombre de la variable: prevalencia de MIH

Definicion: porcion de individuos de Tijuana BC que presenten MIH en un periodo

determinado

Tipo de medicidn: cualitativa y categorica
Escala: condicion presente o ausente
Uso: obtener los datos de prevalencia

Fuente: exploracion clinica

Nombre de la variable: grado de afeccion de 6rganos dentales involucrados

Definicién: presencia o ausencia de MIH de acuerdo a la clasificacion de Mathu,
Maju,Wright.

MIH Leve
Opacidades demarcadas en areas no funcionales del molar.
No existe perdida del esmalte en &reas opacas.
No hay historial de hipersensibilidad dental.

No hay caries asociadas con el esmalte afectado.

MIH Moderado

Puede haber presencia de restauraciones atipicas.

Opacidades demarcadas en tercio oclusal o incisal de dientes sin fractura posteruptiva

del esmalte.
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Caries presentes en 1 o 2 superficies sin involucrar la superficie oclusal.

Sensibilidad normal.

MIH Severo

Fractura de esmalte posteruptivo
Historia de hipersensibilidad
Caries asociada

Restauraciones atipicas

27



5.4Recoleccion de datos

Se realiz6 una seleccion aleatoria de escuelas primarias en la ciudad de Tijuana, Baja
California, México y se obtuvo permiso por parte de la coordinacion de la Especialidad
en Odontologia Pediatrica de la Universidad Autonoma de Baja California para realizar

las mediciones en las escuelas seleccionadas.

Cinco escuelas de distintas colonias de la ciudad fueron seleccionadas. Se contacto a
los directivos de dichas escuelas con una carta introductoria invitando a formar parte
del estudio, los cuales aceptaron la propuesta. Después de que los directivos
confirmaron su participacion, los maestros encargados de cada grupo fueron
contactados por medio de una carta introductoria, asi como un consentimiento
informado que se entregd a cada padre de familia dando permiso de que su hijo (a)
participara en la investigacion. Los consentimientos firmados fueron recolectados por

los maestros y se entregaron al investigador el dia de la medicion.

La medicion se realizé de la siguiente manera: a los nifios que participarian en la
investigacion se les entregd un cepillo de dientes y se les dio técnica de cepillado e
instruccion de remocién de placa en el salén de clases. La exanimacion clinica se llevo
a cabo en el salén de clases con el participante sentado en el pupitre utilizando
guantes, abatelenguas, gasas y luz LED. La informacion recolectada, basada en los
criterios descritos por Mathu, Maju, Wright??, fue vaciada en un formato escrito el cual
indicaba nombre, edad, género, numero de identificacion, presencia o ausencia de MIH
y severidad de dicha condicién. Se consideroé la presencia de MIH cuando se identifico
afeccion en uno o mas molares permanentes involucrando o no a los incisivos

permanentes8.

El 50% de las revisiones fueron realizadas por el investigador principal y el otro 50%
por 3 investigadores previamente calibrados para identificar la presencia de MIH por
medio de un andlisis textual y fotografico en equipo de las caracteristicas clinicas y la

clasificacion de la condicion.
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La severidad fue determinada de acuerdo a la clasificacion, apoyado en una tabla

previamente elaborada en donde se indicaban las caracteristicas de cada grado de

afeccion (leve, moderada o severa) y fotografias.

Universidad Autonoma de Baja California

Facultad de Odontologia

Especialidad en Odontologia Pediatrica

Prevalencia de MIH en nifios de edad escolar en Tijuana BC

Fecha:

Nombre:

Fecha de Nacimiento:

NUmero

Sexo: M F

Organo |San |MIH | Caras Organo | Sano | MIH | Caras afectadas
dentario | o afectadas dentario

16 O|V|P|M|D |26 O|V|P|M|D]|
12 I[|[VIP|M|D |22 I[|[VIP|M|D]|
11 I|[VIP|M]|D |21 I[|[V|P|M]|D]
41 I[|[VIL|M|D |31 I[|[VIL|M|D|
42 I|[VIL|M|D |32 I|[VIL|M|D|
46 O|V|LIM|D |36 O|V|LIM|D]

El analisis de los datos se realizé usando el sistema IBM SPSS version 20 para

Windows (Statistical Package for the social Sciences: SPSS Inc. Chicago, lllinois,

USA).
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5.5 Recursos

5.5.1 Humanos

Las revisiones fueron realizadas por la CD Gabriela Martin del Campo Sanchez con la
ayuda de las alumnas del posgrado en Odontologia Pediatrica de la Universidad
Autonoma de Baja California CD Amalia Garcia Munguia, CD Laura German Soto y CD

Christian Garcia Valenzuela durante el periodo 2011-2 y 2012-1
5.5.2 Fisicos

Las revisiones se llevaron a cabo en las siguientes escuelas primarias: Escuela
Primaria Damas Rotarianas, Escuela Primaria Margarita Maza de Juéarez, Escuela

Primaria Venustiano Carranza.
5.5.3 Materiales

Los materiales utilizados para realizar este estudio fueron: abatelenguas de madera,
guantes de latex, cubre bocas, calcomanias, camara digital, hojas blancas, impresora,

plumas, computadora y un automovil para transportacion.
5.5.4 Financieros

Se utilizaron recursos financieros propios, con una suma aproximada de 1000 pesos

mexicanos.
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6 Resultados

Los resultados obtenidos en la presente investigacion fueron los siguientes:

Se revisaron un total de 1012 nifios entre 6 y 12 afios de edad de los cuales 506 fueron

masculinos y 506 femeninos. Figura 1

Fig. 1: Total de niflos revisados por género

W hombres

O mujeres

Fuente: Prevalencia de Hipomineralizacién Molar-Incisivo en nifios de edad
escolar en Tijuana BC, México.
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De los 1012 nifios revisados a luz natural con abatelenguas de madera, usando los
parametros de la clasificaciéon de Mathu, Maju y Wright se encontré una prevalencia de

6% correspondiente a 66 nifios con presencia de MIH. Figura 2.

Fig. 2: Presencia de MIH

M Presencia ™ Ausencia

Fuente: Prevalencia de Hipomineralizacién Molar-Incisivo en nifios de edad
escolar en Tijuana BC, México.
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De los 66 nifios que presentaron MIH el 45 % (30) fueron hombres y el 55% (36)

mujeres. Figura 3.

Fig. 3: MIH por género

B Hombres ® Mujeres

Fuente: Prevalencia de Hipomineralizacién Molar-Incisivo en nifios de edad
escolar en Tijuana BC, México.
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De acuerdo a la clasificacion de severidad de MIH de Matu, Maju y Wright, el 59% (38)

presentaron MIH leve, 36% (23) MIH moderada y 5% (3) MIH severa. Figura 4.

Fig. 4: Grado de severidad de MIH segun Mathu,
Maju y Wright

Severo
5%
3

Fuente: Prevalencia de Hipomineralizacién Molar-Incisivo en nifios de edad
escolar en Tijuana BC, México.
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7 Discusion

Se puede observar en la informacion obtenida, de la presente investigacion, que la
incidencia de MIH, en un universo de estudio de 1012 sujetos en edad escolar de
Tijuana BC, México, fue de 6%, porcentaje dentro del rango de prevalencia reportado
previamente en la literatura en diferentes regiones del mundo de 4 a 25%%. La

prevalencia que se obtuvo en la investigacion es concordante con los estudios previos.

El género femenino, en cuanto a cantidad, fue el mas afectado. Algunos autores
mencionan una mayor frecuencia de MIH en el género femenino considerando que el

primer molar es el primero en erupcionar. *

El grado de severidad, segun Mathu, Maju y Wright, indica una prevalencia mayor
de la condicion (59%) en nifios con MIH leve, presentando opacidades demarcadas en
aéreas no funcionales de los érganos dentarios sin caries ni hipersensibilidad asociada.
El 36% presento MIH moderada sin fractura posteruptiva y solo el 5% presento MIH
severa con caries asociada. Lygidakis y asociados menciona que a mayor edad, la
severidad clinica de los 6érganos dentarios afectados aumenta, lo cual no es observado

en la investigacion por el rango de edad en el que se hizo el estudio.
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8 Conclusiones

1.-La prevalencia de MIH en nifios en edad escolar de Tijuana BC, México, fue de 6%.
2.-El mayor porcentaje de prevalencia segun el género fue en el femenino con el 55%.

3.-Segun la clasificacion de Mathu, Maju y Wright se encontré una mayor prevalencia

de MIH leve con el 59%.
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9 Recomendaciones

e Realizar el estudio en los demas estados de la Republica.

e Realizar el estudio en diferentes zonas de la ciudad.

e Tener seguimiento de los casos de presencia de la condicion.
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11 Anexos

Tabla de recoleccién de datos

Universidad Autdnoma de Baja California

Facultad de Odontologia

Especialidad en Odontologia Pediatrica

Prevalencia de MIH en nifios de edad escolar en Tijuana BC

Fecha:

Nombre:

Fecha de Nacimiento:

Nuamero

Sexo: M F

Organo |San |MIH | Caras Organo | Sano | MIH | Caras afectadas

dentario | o afectadas dentario

16 O|V|IP|M|D |26 O|V|IP|M|D]
I

12 I|VIP|M|D |22 [|V|P|M|D|
|

11 I|[V|P|M|D |21 I|[V|P|M|D]
I

41 I|VIL|M|D |31 [|[VIL|M|D|
I

42 I|[V|L|M|D |32 I|[V|L|M|D]
|

46 O|V|L|M|D |36 O|V|IL|M|D|
|
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Caso Clinico



12 Resumen

Introduccidén

Los defectos de mineralizacién del esmalte ha sido un tema de investigacion desde
1970. Se han determinado diferentes clasificaciones, las cuales difieren en ciertas
caracteristicas, identificando defectos especificos para ser diferenciadas. La
Hipomineralizacién Molar-Incisivo se describe como un defecto cualitativo y cuantitativo
del esmalte dental de etiologia idiopatica caracterizada por la hipomineralizacion
progresiva o simultdnea del esmalte de los primeros molares y de 1 a 4 incisivos

superiores o inferiores permanentes.
Presentacion de caso

Paciente masculino de 10.3 afios de edad acompafado de su padre a la clinica de
Odontologia Pediatrica de la Universidad Auténoma de Baja California refiriendo
sensibilidad en molares superiores e inferiores. A la inspeccion clinica se identificaron
signos de Hipomineralizacién Molar-Incisivo en los primeros molares permanentes
superiores e inferiores asi como en los incisivos permanentes superiores e inferiores.
Siguiendo el protocolo de tratamiento establecido por Williams, se realiz6 la

rehabilitacion oral integral.
Conclusion

El diagndstico oportuno y el tratamiento certero y eficaz del paciente con MIH, mejora

favorablemente el prondstico de los érganos dentarios afectados por la condicién.
Palabras Clave

Hipomineralizacion Molar-Incisivo; MIH; defectos esmalte.
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13 Introduccién

Los defectos de mineralizacion del esmalte en los primeros molares han sido un tema
de investigacion desde 1970.” Se han utilizado diferentes términos para identificar este
defecto de desarrollo. Fue hasta el afio de 2001 que Weerheijm et al. sugiri6é el término
Hipomineralizacion Molar Incisivo (MIH) para describir las opacidades amarillo-
blanquecinas con posible fractura posteruptiva del esmalte asociado a los incisivos

permanentes hipomineralizados.®

La Hipomineralizacién Molar Incisivo es un defecto cualitativo y cuantitativo del esmalte
dental de etiologia idiopatica caracterizada por la hipomineralizaciobn progresiva o
simultdnea del esmalte de los primeros molares y de 1 a 4 incisivos superiores o

inferiores permanentes.®

Debido a la condicion del esmalte afectado por MIH, existe la posibilidad de la
formacion de una cavidad atipica asi como desintegracion en la superficie oclusal;
puede causar hipersensibilidad, caries recurrente, tratamientos restaurativos atipicos,
desalojo de restauraciones y, en casos severos, extraccion de los dientes afectados.*®

Los dientes afectados requieren tratamiento rutinario debido a la continua
desintegracion del esmalte.! Los pacientes que presentan dicha condicién, debido a la
cantidad de procedimientos que se realizan, desarrollan miedo y ansiedad al dentista

asi como problemas de manejo de conducta.*?

El presente caso muestra el manejo clinico de un paciente de 10.3 afios de edad que
se presento a la clinica de Posgrado en Odontologia Pediatrica refiriendo sensibilidad
en el area de molares superiores e inferiores. Al realizar el diagnostico se determind
gue presentaba Hipomineralizacién Molar-Incisivo con manifestaciones de la condicién

en grado leve, moderado y severo, asi como multiples lesiones cariosas.
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13.1. Hipomineralizacion Molar Incisivo (MIH)

Es una patologia de etiologia desconocida, de origen sistémico, que afecta
exclusivamente a los molares permanentes y en ocasiones a los incisivos. Se
caracteriza por defectos cualitativos del esmalte.’® Clinicamente se observa una
alteracion de traslucidez, también denominada como opacidad. La opacidad esta
ocasionada por una alteracion en la calcificacion inicial o durante la maduracion de los

ameloblastos.®

El primer molar permanente inicia su desarrollo durante el cuarto mes de gestacion.
Radiogréafica e histolégicamente se observan las puntas de las cuspides antes o justo
después del nacimiento.”® Se ha sugerido que el periodo més critico para los defectos
del esmalte de los primeros molares permanentes e incisivos es el primer afio de vida,
coincidiendo con la maduracion inicial. Sin embargo la maduracion del esmalte de los
primeros molares permanentes lleva afios, por lo que la hipomineralizacién puede

desarrollarse mas tarde.?*
13.1.1 Caracteristicas Clinicas

Los dientes temporales no se ven afectados, solo los permanentes, de los cuales uno,
dos, tres o cuatro primeros molares permanentes estaran afectados. Presentan
opacidades blancas, amarillas o café, las cuales estan bien demarcadas a comparacion
del esmalte. Usualmente se presenta en la superficie bucal u oclusal de los primeros
molares e incisivos permanentes y estos defectos son asimétricos. Los defectos
tienden a empeorar y da lugar a una fractura posteruptiva del esmalte debido a un
colapso de la estructura. Esto es frecuentemente diagnosticado como lesion de caries
por la presencia de una superficie porosa y delgada, la cual es responsable de la

formacion de cavidades atipicas y distorsién de la morfologia coronal.??

El riesgo de presentar defecto en los incisivos parece aumentar cuando mas primeros
molares permanentes estan afectados. Los incisivos afectados rara vez muestran

fractura posteruptiva, se piensa que es debido a la carga oclusal ejercida sobre las
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opacidades. Los molares afectados son sensibles al frio y son dificiles de anestesiar.
Las lesiones en los incisivos no son tan extensas como las de los molares pero
presentan mayor problema cosmético. La denticibn permanente restante no esta

afectada.’

El problema clinico de la Hipomineralizacion Molar Incisivo esta asociado
especialmente a la preocupacion de los padres por el dolor y el rapido avance de la
pérdida de estructura en los casos severos y al aspecto estético, en los casos leves,

cuando no hay hipersensibilidad dental y en el dolor.

El objetivo inicial del odont6logo debe ser el preventivo, debe hacerse la identificacion
de la patologia y dar a los padres consejos adecuados para manejar lo mejor posible la

misma.
13.1.2 Diagnéstico

Mathu-Maju y Wright en el 2006% siguiendo criterios clinicos propusieron una

clasificacion que divide los defectos segun el grado de severidad en:
MIH Leve

Opacidades demarcadas en areas de no desgaste, sin pérdida de esmalte, sin
historia de dolor, ni caries asociada. Generalmente los incisivos estan poco

afectados o no lo estan.

MIH Moderado

Opacidad demarcada presente en el tercio oclusal/incisal de los dientes con
fractura posteruptiva del esmalte limitada a 1 0 2 superficies en las que no estan
involucradas las cuspides, sin historia de hipersensibilidad, sin caries asociada

pero que preocupa estéticamente al paciente.
MIH Severo

Fractura de esmalte posteruptivo, que ocurre en el momento justo de la

erupcion, historia de hipersensibilidad, a menudo hay caries asociada, avanza
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rapidamente en destruccién coronal que puede afectar la pulpa, en ocasiones
restauraciones atipicas son realizadas, el paciente le preocupa el aspecto

estético.
13.1.3.-Diagnostico Diferencial

La MIH puede ser confundida con fluorosis o amelogénesis imperfecta. Puede ser
diferenciada de la fluorosis por las opacidades demarcadas caracteristicas de MIH, al
contrario de la fluorosis, sus opacidades son difusas; la presencia de caries no es
visible en fluorosis y en MIH si esta presente. La fluorosis puede ser relacionada a un

periodo en el cual la ingesta de fluor fue alta.

Solo en casos de MIH severa se puede confundir con amelogénesis imperfecta, solo
gue en MIH los defectos son mas asimétricos. En amelogénesis imperfecta los molares

pueden presentar taurodontismo radiograficamente y hay antecedentes familiares.
13.1.4.- Prevalencia

La prevalencia registrada en el continente europeo y asiatico es de 3.6 a 25%. El
namero de primeros molares permanentes puede variar entre individuos desde 1 hasta

4 érganos dentarios afectados. 134

13.1.5.-Etiologia

La Etiologia de MIH no ha sido comprendida en su totalidad, La combinacion de la
afeccion de los primeros molares y los incisivos sugiere un origen sistémico debido a
una influencia especifica en el esmalte en desarrollo durante un periodo limitado de
tiempo.® El desarrollo de opacidades en el esmalte implica que los ameloblastos fueron
afectados en la etapa de maduracion. La ocurrencia asimétrica de MIH sugiere que los
ameloblastos estan afectados en una etapa muy especifica en su desarrollo. Algunos
ameloblastos son dafiados de manera irreversible, por el contrario, otros ameloblastos
tienen la capacidad de recuperarse. Los ameloblastos que estan dafiados de manera
irreversible clinicamente aparecen como opacidades de color amarillo-café. Los

ameloblastos que tienen el potencial de recuperarse después de ser afectados,
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clinicamente aparecen como opacidades demarcadas de color amarillo cremosos o
blanquecinos.*

Se han considerado varias causas de MIH como problemas médicos perinatales,
condiciones del medio ambiente, infecciones del tracto respiratorio, complicaciones
perinatales, falta de oxigeno o peso bajo al nacimiento, desordenes metabdlicos de
calcio y fosfato, enfermedades propias de la nifiez, antibiéticos y alimentacion materna

prolongada. La etiologia permanece desconocida.*?**

13.1.6.- Restauracion

La MIH puede resultar en un tratamiento extenso. A pesar de que los nifios con o sin
MIH mostraron historias dentales similares en denticion primaria, se encontré que,
después de la erupcion de los primeros molares permanentes, al llegar a la edad de 9
afos, los nifios con MIH habian sido tratados hasta 10 veces mas que nifios sin esta

condicién.*?

El uso adecuado de anestesia local es un factor importante en prevenir el temor al
tratamiento dental y la reduccién de la incomodidad del nifio durante el tratamiento. Los
pacientes con MIH, al presentar sensibilidad o dolor constante debido a las
caracteristicas de los 6rganos dentarios afectados, tienden a ser ansiosos 0 nerviosos

al momento de realizar el tratamiento.

Los dientes con MIH son fragiles y la caries dental se puede desarrollar facilmente en
estos molares. Este problema se agrava porque los nifios tienden a evitar los molares
sensibles al momento de cepillarse los dientes. Si un primer molar permanente en
erupcion muestra signos de opacidades y/o fractura post eruptiva el nifilo debera ser
monitoreado con frecuencia hasta el momento que los cuatro molares hayan
erupcionado. Para minimizar la pérdida de esmalte y cualquier dafio a causa de caries,
se necesita de tratamiento preventivo e interceptivo. A parte de una técnica de
cepillado adecuada y de educacion para los padres, se debe incluir la aplicacion de
barniz de fluor y selladores de ionomero de vidrio como tratamiento preventivo. El
primer paso debe ser el alivio del dolor seguido del tratamiento a largo plazo de las

molares. Si se indica un tratamiento restaurativo, es importante el uso de anestesia. El
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odontdlogo debera tener en mente que, en algunos casos, puede ser dificil anestesiar
un molar con esta condicion. Los materiales adhesivos pueden ser utilizados como

restauradores.

La superficie porosa de esmalte y dentina puede llevar a una inflamacion cronica de la
pulpa complicando la anestesia en el tratamiento dental.”*'* La eleccién de los
materiales dependera en la severidad del defecto, la edad y la cooperacion del nifio™
Cuando los primeros molares permanentes estan afectados de una manera moderada

o0 severa, las coronas de acero inoxidable son el tratamiento de eleccién.**

Estas coronas: - Previenen que el 6rgano dentario se deteriore mas. - Controlan la
sensibilidad dental. - Establecen contactos interproximales y relaciones oclusales
correctos. - Requieren poco tiempo de preparacién y cementado.*>*"*® Sin embargo, si
no se adaptan adecuadamente, estas coronas pueden provocar mordida abierta o
gingivitis. Si estan bien adaptadas conservan los primeros molares permanentes hasta
gue las restauraciones definitivas son factibles. Las restauraciones definitivas se deben
considerarse en la denticibn mixta tardia y permanente. No se recomiendan antes
debido a dificultades como: coronas cortas, pulpas grandes, tratamiento largo y coste
elevado y la cooperacion limitada del nifio. Cuando los primeros molares permanentes
sufren una hipomineralizacién tan severa que su restauracién es imposible, se puede
llegar a considerar la extraccién. En casos en los que se elige la extraccion de primeros
molares permanentes, deben considerarse diferentes factores que condicionan el
prondstico como: la vitalidad, edad dental, apifiamiento, relacion oclusal y las

condiciones del resto de dientes erupcionados o no.
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14 Caso Clinico
14.1 Anamnésis

Paciente masculino de 10.3 afios de edad, nacié por parto natural a los 9 meses de
gestacion. La madre refiere haber tomado carbamacepina y fenitoina soédica como
control epiléptico durante el embarazo, no presenté complicaciones al nacer. Dentro de
los antecedentes post-natales, la alimentacion del paciente fue con leche materna
hasta los 3 meses y biberon 5 meses. Actualmente su alimentacion es balanceada. Su
esquema de vacunacion es completo. El paciente presenta buen estado de salud
general, no hay antecedentes quirargicos ni hospitalarios.

A la inspeccién clinica se observaron signos de MIH severo en ambos primeros
molares permanentes inferiores y MH leve en los molares superiores acompafados de
los incisivos superiores e inferiores asi como multiples lesiones cariosas. De acuerdo al

protocolo establecido por Williams?® se realizo un diagnéstico y plan de tratamiento.

14.2 Diagnéstico Odontolégico
Examen Extraoral
FRENTE
e Normofacial.
e Simetria facial.
e Linea bipupilar paralela al piso.
e Linea comisura paralela al piso.
e Tercios medio aumentado
e Implantacién de las orejas normales.
PERFIL
e Perfil convexo.
« Angulo nasolabial recto.

» Angulo mentolabial abierto.
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Examen Intraoral

FRENTE

Linea media desviada inferior a izquierda.

Organo dentario 11 hipomineralizado tercio medio a incisal.
Organo dentario 21 hipomineralizado cara mesial.

Encia inflamada.

Diastema.

Fig. 1 Fotografia de frente
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ARCO SUPERIOR

Arco en U.

e Paladar profundo.

o Estadio clinico 3.

» Organos dentarios presentes 16,55,54,53,12,11,21,22,63,64,65,26.
e Hipomineralizacion de 6rganos dentarios 16,26, 11,21 (leve)

e Lesiones Cariosas en érganos dentarios 16,55,54,64,65,26 .

Fig. 2 Fotografia oclusal superior
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ARCO INFERIOR

Arco en U.

Estadio clinico 3.

Ausencia de 6rgano dentario 75.

Organos dentarios presentes: 36,74,73,32,31,41,42,83,84,85,46.
Hipomineralizacién de 6rganos dentarios 36, 46(severo),32,31,41,42(leve)

Lesiones Cariosas en érganos dentarios 46,85,84.

Fig. 3 Fotografia oclusal inferior
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DIAGNOSTICO

LCGIg2
LCGIg1

RP

Corona

LCGIg2
LCGIg1

LCGIg1

RR

Barniz de fluor

corona

26
65
64
63
22
21
1
32
73
74

75
36

26
65
64
63
22
21
21
32
73
74

75
36
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14.3 Tratamiento

Siguiendo el protocolo establecido por Williams se inicio el tratamiento de
remineralizacion y desensibilizacién de los érganos dentarios que presentaban MIH. Se
coloco ionémero de vidrio (Vitremer) en los 6rganos dentarios 36 y 46, estos mostraban
signos de MIH severa. Posteriormente, al no presentar sintomatologia, se colocaron
coronas de acero cromo como restauracion. En los 6érganos dentarios 16 y 26 se
realizaron restauraciones preventivas utilizando resina fluida (3M) sellador (Clinpro 3M)
y colocacion de barniz de flior (Duraphat) ya que estos presentaban MIH moderada.
Se realizé un recubrimiento indirecto con ionémero de vidrio (Vitremer) en el érgano
dentario 11 y resina (3M) ya que dicho 6rgano dentario presentaba MIH moderada. Se
realizaron topicaciones con barniz de fldor (Duraphat) en los 6rganos dentarios que
presentaban MIH leve 21,31,32,41,42 utilizando un microbrush. Los molares
temporales se restauraron con resina (3M). Como parte del tratamiento se reforzé la
técnica de cepillado, se indicé utilizacion de Ml PASTE como remineralizante y se

continlia citando para revision.

Fig. 5 Procedimiento
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FOTOGRAFIAS FINALES

Fig. 6 Arco superior restaurado

Fig. 7 Arco inferior restaurado
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Fig. 8 Restauracion de 6rganos dentarios anteriores
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15 Resultados

Al desensibilizar, remineralizar y restaurar los érganos dentarios afectados se mejoro la
condicioén oral del paciente eliminando la sensibilidad y el dolor resultando en una mejor
calidad de vida. El paciente continta utilizando el remineralizante Ml PASTE y se cita

peridodicamente para revision de control.
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16 Discusién

El protocolo de tratamiento de MIH de Williams establece un orden el cual tiene como
finalidad abordar de primera instancia el problema de sensibilidad y remineralizacion,
se continla con la prevencion y se finaliza con la restauracion. Se debe tomar en
cuenta la condicién en la que se encuentra el paciente cuando que se hace el
diagndstico, ya que desensibilizar y no restaurar en el momento puede dar lugar a un
problema de filtracion y como consecuencia un fracaso del tratamiento realizado. Es
imprescindible el conocimiento de las caracteristicas especificas de la severidad de la
condicién para evitar la realizacion de un mal diagnéstico y por lo tanto un tratamiento

inadecuado.
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17 Conclusién

Es necesario el conocimiento de las caracteristicas de Hipomineralizacion Molar-
Incisivo, ya que los pacientes que presentan dicha condicién son méas susceptibles a
desarrollar lesiones cariosas y refieren mayor sensibilidad, lo cual supone un reto
clinico para el odontopediatra. El diagnostico oportuno y el tratamiento certero y eficaz
del paciente con MIH mejora favorablemente el prondstico de los pacientes y érganos

dentarios afectados por la condicion.
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19 Anexos

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE BAJA CALIFORNIA
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

ESPECIALIDAD DE ODONTOLOGIA PEDIATRICA

HISTORIA CLINICA INTEGRAL

Numero de Expediente: 23216

Fecha: 11 de sep de 2012

Nombre del Alumno: Gabriela Martin del Campo Sanchez

Nombre: Leonel Alejandro Zamora Millan

Edad: 9.10 Sexo: M

Lugar y Fecha de Nacimiento: 1ro de Noviembre de 2002

Pasatiempo: Jugar Baseball

Quien lo cuida: Mama/Papa

Con quien se Identifica: Mama

Escuela: Bicentenario de la Independencia

Grado: 5to Religién: Catdlica

Nombre del Padre: Domingo Zamora

Ocupacion: Empleado

Nombre de la Madre: Consuelo Millan

Ocupaciéon: Empleada

Direccion: Privada Licenciado 16 Hacienda de las Fuentes Teléfono: 2996851

0446642911344

HISTORIA MEDICA

Pediatra Medico: Seguro Social #18

Teléfono:

Ultima consulta: Hace 3 afios

Motivo: vacunas

Tratamiento médico: no

Cual:---

Farmacos: no
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Vacunas DPT | si

Polio | si BCG | si Sarampion | Si

Antecedentes Quirurgicos: --

Antecedentes Hospitalarios:--

Complicaciones: --

Alergias
Animales: no Otros/Cuales -
Medicamentos: no Alimentos: no

Traumatismos: Fracturas: no Explique: --
Sangrado Normal: Si Excesivo: no
Moretones Frecuentes: no Extensos:no
ANTECEDENTES PRENATALES
Padecimiento en el embarazo
Amenaza de Aborto: no Embarazo de alto Riesgo:no Accidente/Trauma: no
Consumio6 Tabaco: no Alcohol: no Farmacos: Carbamacepina,

Fenitoina Sddica, 2 al dia

ANTECEDENTES PERINATALES

PARTO

Normal :no Cesarea: si

Causa: Programacion, cesarea previa

No.de meses al nacimiento:

9 meses Uso incubadora: no

ANTECEDENTES POSNATALES

Alimentacion Materna: si

Meses: 1 mes

Artificial: si Meses: 5 Agregados/ Cuales: leche, jugos, agua

Tipo de Alimentacion Actual

Fibrosa: si Dura: si Blanda: si

Alimentos de mas consumo:

Arroz
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ANTECEDENTES FAMILIARES

Intrafamiliares: Epilepsia, Hipertension, Colesterol, Gastritis, Colitis.

Familia Paterna: Hipertensidn, Colesterol.

Familia Materna: No

ANTECEDENTES ODONTOLOGICOS

Experiencia dental: si

Cuando : Abril 2012 Como:Favorable Dolor: no
Motivo de la Consulta: Recubrimiento
Padecimiento Actual: multiples lesiones cariosas
Evolucidn: Favorable
Traumatismo: -- Cuando: -- Con que: --

Higiene
Aceptable: no Deficiente: si Veces al dia: 3 Ayuda: no
Cepillo: si Pasta: si Hilo dental: si Otro medio: no
Habitos
Mordedura: no Labios: no Ufias: no Objetos/Cual:
Succion:
Labio: no Dedos: no Lengua: no Objeto/Cual: no

EXAMEN CLINICO

EXTRAORAL

Tipo Facial: normofacial

Simetria: simétrico

Tercios: medio reducido

Perfil: recto

Labios

Reposo: Juntos : si Separados: no

Funcion: Sellados:si Forzados: no
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Menton:

Débil:

Prominente:

Hiperactivo:

Normal: si

INTRAORAL

Mucosa

Carrillos: sdp

Labios:resecos

Paladar: profundo

Encia:

inflamada

Frenillos: sdp

Posicion Alta: si

Posicion baja:

Proyeccion:

Frenillo corto:

Inflamadas:

Hipertrofias: si

Supurativas:

Normal:

FUNCIONES.

Respiracién

Oral: no

Nasal: si

Obstruccion:

Via Aérea

Estrecha:

Permeable:

Masticacion Unilateral:

Bilateral: si

Desgaste Dental

Nulo:

Excesivo:

Normal:si

Deglucion

Visceral:

Somatica: si

Atipica: ---

Fonacidn

Correcta: si

Deficiente: no

Explique: ----

EXAMEN OCLUSAL

Estadio Clinico: 3

Edad Cronolégica: 9.10

Edad dental: 9




Linea Media: desviada

Superior Derecha :no

Inferior Derecha :no

lzquierda: no lzquierda: si
Relacion Molar: Canino:
Derecha: Cl lzquierda: CllI Derecha: Izquierda:
Espacios Primates Fisioldgicos:
Superior:--- Inferior:---- Diastema: si, 3mm Tremas: no
Resalte: 2 Mm Entrecruzamiento 2 mm | Mordida Abierta: -mm
Mordida Cruzada
Posterior Derecha /[ lzquierda : Anterior: no

Forma de Arcos

Curva de Spee: no

Sup: u Inf: u Normal: Exagerada:
ERUPCION

Tardia: Prematura: Primarios: Permanentes:
Inclinacién Axial: Transposicidn: Ectodpica: Retencion:

Impactado:

Infraeerupcidon(anquilosado):

Supraerupcion:

# Pieza(s) Dentales: 23

OBSERVACIONES:
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55
54

53
12

11
41
42
83
84
85
46

16
55
54

53
12

11
41
42
83
84
85
46

Diagnostico

LCGIg2
LCGIg1

RP

Corona

LCGIg2
LCGIg1

LCGIg1

RR

Barniz de flior

corona

26
65
64
63
22
21
31
32
73
74

75
26

26
65
64
63
22
21
21
32
73
74

75
36
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PROGRAMA POR CITA

CITA | PROGRAMA POR CITA MODIFICACIONES PRESUPUESTO

10

PRESUPUESTO TOTAL | $

AUTORIZACION DEL PADRE O TUTOR:

El objetivo principal de esta clinica especializada es que los odontélogos aprendan a
realizar el tratamiento integral de los nifios; por lo que la atencién dental es con base en el valor
gue este tenga para la ensefianza y programa de investigacion de esta facultad.

Entiendo que los estudio de diagnéstico deben pagarse, ya que todos los documentos:
radiografias, modelos, etc; son propiedad de la facultad. Incluyendo aquellos estudios
radiogréficos y fotogréficos que se requieran para tratamiento ortodéntico u ortopédico.

Autorizo a la clinica de especialidad de odontologia pediatrica para realizar todos los
procedimientos técnicos necesarios 0 aconsejables para el diagnostico y tratamiento del
mencionado paciente.

La facultad de odontologia puede tomar cualquier fotografia necesaria para fines de
ensefianza y proporcionar todos los documentos, Unicamente a médicos y cirujanos dentistas
para verificar el diagnostico o consultar el caso.
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ESTOY DE ACUERDO EN PAGAR TODOS LOS SERVICIOS PROPORCIONADOS POR LA
CLINICA DE ESPECIALIDAD EN ODONTOLOGIA PEDIATRICA Y COOPERAR EN TODOS LOS

SENTIDOS CON LOS CIRUJANOS DENTISTAS QUE SEAN ASIGNADOS.

Fecha

Nombre del Padre o Tutor

Firma
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