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RESUMEN

La etiología de la hipomineralización 
incisivo-molar (HIM) aún no está total-
mente definida, por lo que el objetivo del 
presente artículo fue hacer una revisión 
de la literatura de los posibles factores 
etiológicos asociados. Se realizó una 
búsqueda inicial en las bases de datos 
Elsevier, EBSCO, PubMed y Medline 
usando las siguientes palabras clave: 
molar incisor hypomineralisation, hypo-
plasia, dental enamel defects epidemio-
logy, etiology. Se incluyeron artículos 
en inglés y español, estudios epidemio-
lógicos de casos y controles de HIM, 
descripción del método de diagnóstico y 
registro, y descripción del factor asociado, 
publicados entre 1987 y 2018. Tomando 
en consideración 40 artículos que 
cumplían con los criterios de búsqueda. 
Se dividieron los factores etiológicos 
encontrados en tres etapas: prenatal, 
perinatal y posnatal. La causa exacta aún 
no está del todo definida, pero con base 
en los estudios tenemos indicios que nos 
podrían ayudar a prevenir este tipo de 
defectos. Sin embargo, son necesarios 

más estudios longitudinales para poder 
determinar la etiología exacta de esta 
alteración en la formación dental, mien-
tras tanto los médicos pediatras y odon-
topediatras deben estar conscientes que 
el manejo temprano y adecuado de estas 
del HIM es importante.

Palabras clave: Hipomineralización inci-
sivo-molar, hipoplasia, defectos esmalte 
dental, epidemiología, etiología

ABSTRACT

The etiology of molar incisor hypomine-
ralization (MIH) is not yet fully defined, 
therefore the objective of this article was 
to review the literature on the possible 
associated etiological factors. An initial 
search was performed in the Elsevier, 
EBSCO, PubMed and Medline data-
bases using the following keywords: 
molar incisor hypomineralization, hypo-
plasia, dental enamel defects epidemio-
logy, and etiology. Articles in English and 
Spanish were included as well as epide-
miological studies of cases and controls 
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of MIH, descriptions of the method of 
diagnosis and registration, and descrip-
tions of associated factors published 
between 1987 and 2018. Forty articles 
met the search criteria. The etiological 
factors found were divided into three 
stages: prenatal, perinatal and post-
natal. While the cause of MIH has yet 
to be fully defined, the studies available 
describe indications to help prevent this 
type of defects. Nonetheless, more longi-
tudinal studies are necessary to deter-
mine the exact etiology of this alteration, 
and pediatricians and pediatric dentists 
should take into account the importance 
of early, adequate management of MIH

Keywords: molar incisor hypomineraliza-
tion, hypoplasia, dental enamel defects 
epidemiology, etiology.

Introducción

La hipomineralización dental fue descrita 
por primera vez por Koch y cols. en 1987, 
con el término hipomineralización idio-
pática para referirse a un defecto cuali-
tativo en el esmalte. Weerheinjn, en 
2001, modificó el término a hipominera-
lización incisivo-molar (HIM) cuando se 
presentaban defectos en los primeros 
molares e incisivos permanentes (1-4). 
Estos cambios cualitativos, que son 
parte de los defectos de desarrollo del 
esmalte (DDE), son perceptibles porque 
el esmalte presenta opacidades demar-
cadas que varían en color del blanco 
al amarillo/marrón, con una mayor o 
menor nitidez en la demarcación entre el 
esmalte afectado y el normal (5-7).

La amelogénesis de los primeros dientes 
permanentes se da entre las 28 semanas 
en el útero y el primer año de vida. La 
formación de esmalte se ha dividido en 
tres etapas principales. La primera es 
la etapa secretora, en la que los amelo-
blastos producen grandes cantidades 

de matriz del esmalte, dentro de las 
cuales se forman delgadas cintas de 
esmalte, principalmente hidroxiapatita. 
Casi inmediatamente después de depo-
sitarse los cristales, crecen principal-
mente en longitud y la capa de esmalte 
aumenta de espesor. La etapa de madu-
ración comienza cuando se completa el 
espesor del esmalte y los ameloblastos 
secretores se transforman, a través de 
una etapa de transición, en ameloblastos 
maduros, los cuales son responsables de 
la degradación de la matriz del esmalte. 
Por último, está la etapa de mineraliza-
ción, en la que el esmalte se endurece  
a medida que los cristales crecen,  
dando como resultado un tejido que 
contiene más del 95% de materia inor-
gánica (4).

La etiología exacta aún no está total-
mente definida; sin embargo, hay indi-
cios que podrían ser mecanismos fisio-
patológicos de varias enfermedades o 
condiciones que afectarían a la madre y 
al bebé en las etapas pre, peri o posnatal 
(1-4). Según el momento y la duración 
de estos factores, los dientes pueden 
sufrir diversas condiciones patológicas. 
Cuando los defectos se producen en la 
etapa secretora, el resultado es gene-
ralmente hipoplasia del esmalte, mien-
tras que las alteraciones en la etapa de 
maduración llevan a una hipomineraliza-
ción del esmalte (8-10).

Estas lesiones, de acuerdo con su seve-
ridad, podrían causar sufrimiento en los 
pacientes, ya que causan sensibilidad 
y mayor riesgo de caries en las piezas 
afectadas, lo que afecta la calidad de 
vida. (11-13) Por lo tanto es un desafío para 
el odontólogo, ya que las piezas pasan 
por constantes tratamientos y, muchas 
veces, el mal manejo del dolor con 
anestésicos locales puede generar una 
conducta negativa del paciente en las 
citas dentales. (14)
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El objetivo del presente artículo es hacer 
una revisión de la literatura sobre los 
posibles factores etiológicos asociados a 
la hipomineralización incisivo-molar.

Metodología

Se realizó la búsqueda en las siguientes 
bases de datos: Elsevier, EBSCO, 
PubMed y Medline, a partir de una combi-
nación de los siguientes temas médicos: 

molar incisor hypomineralisation,  
hypoplasia, dental enamel defects 
epidemiology, etiology. Se incluyeron los 
artículos en inglés y español, estudios 
epidemiológicos de casos y controles de 
HIM, descripción del método de diagnós-
tico y registro, descripción de un factor 
asociado, publicados entre 1987 y 2018. 
Se realizó una tabla a modo de resumen 
de los factores prenatales, perinatales y 
posnatales revisados.

tabla 1. pOsibles faCtOres etiOlógiCOs Del Him

Factores asociados con la etiología de la HIM

Periodo prenatal Periodos perinatales Periodo posnatal

Tabaco y alcohol Hipoxia Procesos febriles

Ecografías  Parto prematuro Enfermedades como otitis

Bajo peso al nacer Media aguda, neumonía, asma

Antibióticos (amoxicilina)

Uso de paracetamol e ibuprofeno

Hipomineralización del molar deciduo

PRENATAlES

Alcohol: Jimenez et al. investigaron con 
animales demostrando que el etanol 
(alcohol) puede provocar cambios en 
la diferenciación celular y la minerali-
zación del esmalte (15), esta relación la 
comprobó Elfrick et al. en su estudio de 
2104 (16).

Ecografías: En el estudio de Ghanim y 
Chaimay hallaron relación con las expo-
siciones múltiples a las ondas de ultraso-
nido en el último trimestre; sin embargo, 
no queda muy claro si es por la duración, 
la intensidad o la frecuencia de expo-
sición a estas ondas que se genera un 
efecto negativo en el desarrollo del feto. 
Por otro lado, podría ser que, por causa 
de otras enfermedades, existió la nece-
sidad de frecuente exposición a las ondas 
de ultrasonido. Si este es el caso, la 
enfermedad podría ser el potencial factor 
causal en lugar de la ecografía. (17, 18).

PERINATAlES

Parto prematuro: Estudios recientes 
han encontrado que el bajo peso al nacer 
o el nacimiento prematuro se asociaron 
con la HIM. Se ha documentado que el 
bajo peso al nacer se asocia con bajos 
niveles de calcio, fósforo y oxígeno, 
debido a que los pulmones aún no están 
totalmente desarrollados. La reducción 
en el abastecimiento de oxígeno para los 
ameloblastos durante la amelogénesis 
puede resultar en un esmalte defectuoso 
(17-22). Wu encontró en su estudio que los 
niños con bajo peso al nacer tienen tres 
veces más riesgo de presentar HIM (19).

Hipoxia: Se ha demostrado que la hipoxia 
perturba la amelogénesis en fetos de 
roedores. El episodio hipóxico puede dar 
lugar a defectos tanto cuantitativos como 
cualitativos en el esmalte, lo que refleja 
la vulnerabilidad de los ameloblastos. La 
ratas expuestas a hipoxia severa presen-
taban defectos del esmalte en forma 
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de hipoplasia. (3) mientras que tanto la  
hipomineralización como la hipoplasia 
fueron observadas en ratones después 
de un ataque hipóxico agudo. (24).

Las disminuciones en el suministro de 
oxígeno inician mecanismos de adap-
tación diseñados para mantener la 
actividad celular a un nivel mínimo no 
obstante la falla de estos mecanismos 
durante la hipoxia produce disfunción 
celular y puede provocar daños celulares 
irreversibles (25).

Sin embargo, se especula que los meca-
nismos compensatorios como el aumento 
en la expresión del factor de inducible por 
la hipoxia cuya sigla en inglés es HIF-1α, 
se muestran regularmente altas en células 
ameloblastos después de la hipoxia, 
podría ser la razón para no desarrollar 
HIM en pacientes con hipoxia leve (26).

PoSNATAlES

Procesos febriles: La fiebre alta persis-
tente influye en el proceso de formación 
del esmalte, ya que produce la desorien-
tación de los prismas del esmalte en la 
etapa de formación y áreas sin cristales 
(27,28). Wakita et al. observaron que la 
fiebre causa alteración morfológica en 
el proceso de Tomes, lo cual provoca 
cambios en la forma de los prismas. Cabe 
resaltar que la fiebre causa defectos en 
el esmalte, mas no hay estudios que indi-
quen que causa la enfermedad (29).

Enfermedades como otitis media, 
neumonía, asma: Varios estudios rela-
cionan el asma con el HIM y la explica-
ción podría ser la siguiente: Estas condi-
ciones que afectan el pH de la matriz del 
esmalte, es decir, la acidosis respiratoria 
y los niveles anormales de oxígeno resul-
tantes de la hipoventilación en diversas 
enfermedades respiratorias inhiben la 
acción de las enzimas proteolíticas y el 
desarrollo de la hidroxiapatita cristalina 

que provoca la hipomineralización del 
esmalte (30-32).

Traumatismos: Farah et al. (33) conclu-
yeron que un mayor contenido de albú-
mina y otras proteínas séricas como 
alfa-1-antitripsina y antitrombina III se 
encontraron dentro del esmalte afectado. 
Podría deberse a un trauma o injuria 
que genera una alteración en el poder 
de reabsorción de la matriz orgánica del 
esmalte y a la inhibición de las enzimas 
proteolíticas, lo que supondría la reten-
ción de proteínas e interferencia con la 
formación de cristales al faltar espacio 
para la deposición de los minerales 
causaría este defecto.

Hipomineralización de molar deciduo: 
El estudio de Tourino también encontró 
que un 38,7% de niños brasileros de 
su estudio que presentaba HIM había 
presentado hipomineralziación en las 
segundas molares deciduas ya que desa-
rrollo de esta y del primer molar perma-
nente comienza en el mismo momento, 
pero la fase de maduración del molar 
permanente es considerablemente más 
larga (30).

Uso de antibióticos: Wuollet et al. (34) 
observaron que la amoxicilina ocasio-
naba disturbios en el desarrollo del 
esmalte, pues su uso prolongado 
producía una baja organización en la 
formación del ameloblasto. Souza et al. 
encontraron que la amoxicilina interfiere 
en la fase inicial de la amilogénesis de 
los primeros molares, donde presenta un 
cambio en la estructura del ameloblasto 
y una reducción de la matriz del esmalte 
(35). Además, la amoxicilina con el ácido 
clavulámico, consumidos por más de 
60 días, afecta la función de los amelo-
blastos en su calidad y cantidad, espe-
cialmente en la fase de maduración36. 
También se observó que los macrólidos 
alteran el funcionamiento del amelo-
blasto en la etapa de transición (37).
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Uso de antiinflamatorios: Los antiinflama-
torios son conocidos como inhibidores 
de la ciclooxigenasa, que son enzimas 
que catalizan la formación de postaglan-
dinas del ácido araquidónico, mediante 
un proceso fisiológico severo, incluyendo 
la inflamación. Hay dos COX isoenzimas: 
COX 1, que es la enzima constitutiva, y 
COX 2, que es la enzima inductible que 
produce una respuesta rápida al aumento 
de los niveles intracelulares de óxido 
nítrico, citoquinas y calcio intracelular. Se 
refiere que la mineralización del esmalte 
requiere mediadores de la inflamación, 
debido al alto requerimiento de entrada 
de iones de los ameloblastos durante la 
formación de cristales. Por lo tanto, la 
participación de la COX 2 en la madu-
ración del esmalte produce cambios en 
el contenido del calcio y fósforo (38,39). El 
estudio de Serna et al.40 mostró que la 
COX 2 está presente en el órgano del 
esmalte y, después de un tratamiento 
con antibióticos, acetaminofen e ibupro-
feno, encontraron una disminución de la 
COX 2 y del contenido de calcio y fósforo 
en la matriz del esmalte. La rápida difu-
sión de los nutrientes dentro de la capa 
del ameloblasto es necesaria durante 
el estadio de maduración, así como la 
incorporación rápida de los iones reque-
ridos para el correcto crecimiento del 
cristal (41).

Conclusiones

La causa exacta aún no está del todo 
definida, pero a partir de los estu-
dios tenemos indicios que nos podrían 
ayudar a prevenir este tipo de defectos. 
Sin embargo, son necesarios más estu-
dios longitudinales para determinar la 
etiología exacta de esta alteración en la 
formación dental para poder prevenirla, 
mientras que los médicos pediatras y 
odontopediatras deben estar conscientes 
de que el manejo temprano y adecuado 
de estas del HIM es importante.
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