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Cualquier alteración sistémica, ambiental, médica a genética, durante la fase de iniciación o maduración del esmalte dejará una marca permanente en el 
diente, que se manifiesta como una alteración en la translucidez del esmalte con bordes delimitados de color blanco ama ñllo o café. La hi pomi nera lización 
se presenta tanta en dientes permanentes como en deciduos, el esmalte es m6s débil y poroso, puede fracturarse f6cilmente aumentando el riesgo de 
caries y la necesidad de tratamiento restaurativo. Se presenta el caso clínico de un paciente pediátrico comprometido medica mente con diagnóstico de 
hipomi neralización molar severa en dentición decidua, el cua 1 al ser diagnosticado y tratado oportuna mente mejoró sus condiciones de salud oral. 

ABSTRAC 

Any systemic, environmental, medical or genetic alteration during the enamel initiation or maturation phase will leave a permanent mark on the taoth 
(manifestad asan alteration in the translucency ofthe enamel with defined yellow or brown edges). The hypomineralization occurs in both deciduous and 
permanent teeth, making the enamel weaker, more porous, and can fracture easily increasing the risk of tooth decay and the need for a restorative 
treatment. The case of a medically compromised pediatñc patient with severa molar hypomineralization diagnosis in deciduous dentition is presentad, 
showing that a proper diagnosis and ea rlytreatment i mproved his ora 1 health condition. 

Descriptor: Hipominerolizaci6n severo, hipersensibilidad, dentición primaria, molares dec:iduos, paciente pediótrico 
Keyward: Severe hypomineralization, hypersensitivity, primary dentition, deciduous molars, pediatric palien! 
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INTRODUCCIÓN 

En 2001, Weerheijm y cols, señalaron el término hipominera­
lizcción moler incisiva (HIM),

1 
haciendo referencia o un defecto 

morfológico que altero lo apariencia clfnica del esmalte e involu­
cro el tercio ocluscl y/o inciscl de uno o más molares o incisivos 
permanentes como resultado de uno 11hipomineralización de 
origen sistémico".2 Elfrink lo define como un defecto cualitativo 
del esmalte que se identifico visualmente como una alteración en 
su translucidez de color blanco, amarillo o café con un borde 
bien delimitado que afecta primeros molares y/o incisivos supe­
riores y con menor frecuencia los incisivos inferiores perma­
nentes.3 En Europa se ha reportado una prevalencia de HIM que 
varía del 2.4% al 40.2% en niños de 5.5 hasta 14 años de 
edad.4.s 

En 2003, la EAPD (European Academy of Pediatric Dentistry) 
desarrolla los primeros criterios diagnósticos y clasifica a la 
hipomineralización como moderada (esmalte de grosor normal, 
superficie liso, opacidad de color blanco, amarillo o café, lo 
opacidad en el esmalte no se asocia a caries, fluorosis durante el 
desarrollo dental o amelogénesis imperfecta) y, severa (pérdida 
post-eruptiva del esmalte, presencia de caries atípica, presencia 
de restauraciones, extracciones atípicas) Y 

Criterios diagn6sticos de MIH y DMH 

Moderada 
• Opacidad: Defecto que cambia la translucidez del esmalte, de grado 

variable. El esmalte afectado tiene grosor normal con una superficie lisa 
que pude ser de color blanco, amarillo o café. Esta opacidad bien 
delimitada no es producida por caries. exceso de ingestión de fluoruro 
durante el desarrollo del diente o por amelogénesls Imperfecta. 

Severa 
• Pérdida posteruptiva del esmalte. Indica que se ha perdido esmalte tras 

la erupción del diente, por ejemplo, atrición relacionada a la 
hipomineralización. Excluyendo pérdida de esmalte por erosión. 

• Caries atípica: el tamaño y la forma de la restauración no coincide con la 
distribución de caries en la boca del niño. 

• Restauración atípica: El tamaño y forma de la restauración no coincide 
con la distribución presente de caries en la boca del nlno. 

• Extracción atípica: La usencía de un molar que no coincide con patrón 
de desarrollo dental v presencia de caries del niño. 

Tabla 1. 

Se han reportado defectos similares a los observados en la HIM 
en los segundos molares deciduos, a los que se les ha 
denominado Hipomineralización de Molares Deciduos (DMH). 
3,.~'7 Es un evento poco esrudiado hasta la fecha. Ghanim reporta 
una prevalencia del6.6% en niños iraqufes6 y Elfrink del4.9% en 
niños holandeses de cinco años de edad.7 

Es probable que la HIM y la DMH compartan factores etioló­
gicos, sistémicos, genéticos, ambientales o médicos. Diversos 
autores han reportado etiologías ton variadas como complica­
ciones durante parto, cesáreas, nacimiento prematuro, 
episodios febriles, uso de antibióticos, asma, infecciones en 
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adenoides, amigdalitis, otitis, malnutrición, amamantamiento 
por más de seis meses, exposición a dioxinas, exposición a fluo­
ruros, enfermedades de la niñez, alteración en el metabolismo 
de calcio/fosfato y bilirrubina.1

•
13 Elfrink señala que los factores 

etiológicos determinantes de la DMH son bajo peso al nacer, 
consumo de alcohol de la madre durante el embarazo, fiebre 
durante el primer año de vida yetnicidad. 14 

Las implicaciones clfnicas son de importancia para el den­
tista y el paciente por la rápida pérdida del esmalte, aumento en 
la incidencia de caries, afectaciones estéticas y de autoestima. 
Aunado a ello, la hipersensibilidad complica el cepillado dental 
y la alimentación. La dificultad para lograr anestesia adecuada 
genera problemas de comportamiento y ansiedad en el niño 
ante la atención dental. 

El tratamiento recomendado dependerá del grado de 
afectación y va desde aplicacián de barnices, selladores y resi­
nas en casos de leves o moderados hasta coronas, endodoncios 
y extracciones en cosos severos.1
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CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de tres años de edad, con antecedentes 
médicos de alergia a la caseína, acidosis tubular renal distal tipo 
1, bilirrubina aumentada al momento del nacimiento, tres 
cuadros de otitis media (remitida con antibióticos), pansinusitis 
probablemente de fondo alérgico, crisis convulsivas parciales a 
los dos años de edad, se presenta a consulta privada en 
compañía de su madre quien refiere: 11Creo que le duelen los 
dientes a mi hijo porque llora cuando se los cepillo, no quiere 
comer y los veo de color café". 

Ala exploración física se observa un niño bajo en talla y peso, 
poco cooperador, con retraso en el lenguaje, palidez de 
tegumentos y congestión nasal, incapaz de referir sintomato­
logía. 

lntrcoralmente se observa dentición temporal con pérdida 
de órganos dentarios 51, 61 y 62 por avulsión tras sufrir una 
ccfda, 52 en infraoclusión e inclinado hacia palatino, mordida 
cruzada posterior bilateral y desviación de la lfnea media. 

Los segundos molares se observan parcialmente erupciona­
dos y sin contacto con su antagonista, son de aspecto rugoso, 
coloración amarillo/café, hipersensibles y con ausencia de 
esmalte en un 90% de la superficie, encontrándose sólo en forma 
aislada en las puntas de las cúspides, el resto de los órganos 
dentarios sin alteraciones (Figura l. Ver en la siguiente página). 

Radiográficamente se confirma la pérdida de continuidad 
del esmalte en la superficie de los segundos molares, presente 
sólo en algunas cúspides (Figuro 2. Ver en la siguiente página). 

Los radiografías inferiores revelan que los órganos dentarios 
36 y 46 aún en desarrollo yo presentan alteración en lo forma­
ción del esmalte (Figura 3. Ver en la siguiente página). 
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caso clínico 

Figuro 1. Aspecto c:lfnico de -"9Undos molores deciduos. Figuro 2. Aspecto rodiogrófico de segundos molores dec:iduos. 

Figuro 3. Inicio del trotamiento. 

Bajo el diagnóstico de hipomineralización severa de segundos 
molares deciduos, desviación de la lfnea media, mordida 
cruzada posterior y ausencia de órganos dentarios 51, 61 y 62, 
el paciente fue atendido bajo anestesia general e intubación 
nasotraqueal, colocándose coronas de acero-cromo en los 
segundos molares, selladores de fosetas y fisuras en primeros 
molares y expansor palatino indicándose activaciones diarias 
durante mes y medio con la posterior colocación de frente 
estético y corona de resina en 52 para lograr plano de oclusión 
(Figuras 4 y 5). 

1 
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Figuro 4. Aspedo rodiogrófico de primeros molares permanentes 

inferiores no erupcionodos y coronos en segundos molores inferiores. 
Figuro 5 .Fotogroffas finales. 
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DISCUSIÓN 

Le DMH es un defecto cualitativo del esmalte debido a un menor 
contenido mineral haciendo que el esmalte sea débil y poroso, 
aumentando el riesgo de caries y de tratamientos restaurativos, 
la hipersensibilidad dificulta la higiene oral, la alimentación y 
efectividad de la anestesia.4

'
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20 El paciente comra poco y no 
toleraba el cepillado. Le ausencia extensa de esmalte, hipersen­
sibilidad, problemas de comportamiento y ansiedad del niño 
ante la atención dental fueron factores que contribuyeron a 
tomar la decisión de atender al paciente bajo anestesia general y 
colocar coronas metálicas. Una vez terminado el tratamiento 
dental hubo una notable mejoría en la calidad de vida del 
paciente: comía más, aumentó de talla y peso, mejoró la higiene 
oral y el comportamiento ante el tratamiento dental. La 
expansión palatina y remodelación del arco mejoró la función 
masticatoria y la respiración del paciente. 

Cabe mencionar que las características clínicas de estos 
molares hipomineralizados coincidieron con los descritos por la 
EAPD y diversos autores.1

-s No hubo pérdida post-eruptiva del 
esmalte, ya que los molares erupcionaron desde un inicio con 
ausencia de esmalte en un 90% de su superficie, al no alcanzar el 
plano de oclusión no hubo contacto con su antagonista. Las 
cúspides se presentan intactas y coincide con los estudios de 
Farah21 realizados en molares permanentes donde las cúspides 
y la zona cervica 1 parecen ser las zonas menos afectadas. 

Los cuadros febriles que sufrió el paciente durante el primer 
año de edad son considerados como factores determinantes 
para la DMH basados en los estudios realizados por Elfrink

14
; sin 

embargo, existen otros factores que han sido reportados en la 
HIM que pudieran haber contribuido a la severidad del caso 
como la bilirrubina elevada, ingesta de antibióticos, otitis media 
recurrente, problemas respiratorios, alteraciones en el 
metabolismo del calcio/fosfato y mal nutrición como consecuen­
cia a la alergia a la caserna y acidosis renal tubular. 

Se ha reportado la posibilidad de que la HIM y DMH 
compartan factores etiológicos porque el periodo de formación 
del esmalte ocurre en tiempos similares. Basándonos en los 
estudios de Elfrink/ consideramos que los molares deciduos 
hipomineralizados podrfan predecir defectos en la dentición 
permanente, ya que radiográficamente se observa una pérdida 
de continuidad del esmalte en los molares inferiores permanen­
tes no erupcionados; será necesario llevar un control radiográfi­
co periódico y ver clínicamente su aspecto una vez erupcionados. 
El tratamiento oportuno de estos defectos es de suma importan­
cia para la calidad de vida del paciente, de ahí la importancia de 
su diagnóstico temprano. Existen pocos estudios de prevalencia, 
etiología, composición mineral del esmalte exclusivos de DMH, 
por lo que este evento representa una interesante línea de 
investigación a seguir en odontología. 
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CONCLUSIÓN 

Le hipomineralización molar en dentición decidua, actualmente 
es un evento poco estudiado, que tiene implicaciones clrnicas de 
importancia tanto para el dentista como para el paciente. Le 
hipersensibilidad puede ser tan dolorosa que impide al paciente 
comer o cepillarse adecuadamente disminuyendo su calidad de 
vida. El diagnóstico temprano y su tratamiento oportuno mejoró 
la calidad de vida del paciente, ya que al comer mejor aumentó 
de talla y peso, mejoró su higiene bucal, dicción y comporta­
miento ante el tratamiento dental. 
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