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RESUMEN

El esmalte dental es un tejido Unico, altamente mineralizado y de origen ectodérmico, que una
vez formado, se caracteriza por la ausencia de actividad metabdlica. Ello determina que si se presentan
disturbios durante su desarrollo, éstos se pueden manifestar como defectos permanentes en los dientes
cuando erupcionan. El presente articulo reporta los hallazgos mas notables publicados en la literatura
cientifica durante la ultima década acerca de la Hipomineralizacion Incisivo Molar, refiriéndose a su
denominacion, propuestas de clasificacion, signos y sintomas, histologia y diagnostico diferencial.
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ABSTRACT

Dental enamel is an unique, highly mineralized tissue from ectodermal origin, characterized by
the absence of metabolic activity once its formation is completed. This fact determines that when
disturbances occur during its development, defects will be present in the permanent tooth at eruption.
This article reports the most important findings published in the scientific literature over the last decade
about Molar Incisor Hypomineralization, denomination, histology, classification, signs and symptoms,
epidemiology, histology and differential diagnosis.
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INTRODUCCION

Las alteraciones que se producen en
la amelogénesis, durante la fase inicial de
secrecion de la matriz de las piezas dentarias,
pueden provocar defectos estructurales cuantitativos
0 hipoplasias, que se asocian con un espesor
localizado y reducido del esmalte, mientras que si los
disturbios afectan los procesos de maduracion o de
mineralizacion, se traducen en defectos cualitativos
0 hipomineralizaciones (1), también Ilamados
opacidades (2).

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE LA
HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR (MIH)

El esmalte es un tejido altamente mineralizado
que es secretado por el ameloblasto y diferenciado
de la zona del epitelio interno del organo del
esmalte. La amelogénesis se inicia una vez formadas
las primeras capas de la dentina, cuando hay secrecion
de la matriz del esmalte y después aparecen -dentro
de esa matriz- los cristales de hidroxiapatita.

La hipomineralizacion es un defecto cualitativo
delesmalte en el que lamaduraciony la mineralizacion
delesmalte se presentan de manera incompleta bajo
una superficie intacta al momento de la erupcion.
Los cristales parecen estar menos compactados y
organizados en las areas porosas, lo que sugiere
una alteracion en la fase de maduracion (3). Por
razones no del todo esclarecidas, se produce una
alteracion que causa la retencion de proteinas, lo
que interfiere con la formacion de los cristales, al
faltar el espacio necesario para la deposicion de los
minerales. Inicialmente, se produce entonces un
defecto en la composicion, pero no en el espesor
del tejido, viéendose asi negativamente alteradas
las propiedades mecanicas del esmalte de dureza
y modulo de elasticidad (4). La concentracion
mineral del esmalte de las piezas afectadas
disminuye desde el limite amelodentinal hacia la
zona subsuperficial del esmalte, situacion opuesta
a la que se presenta en el esmalte normal (5).
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Las opacidades son asimétricas, bien
delimitadas, no afectan la zona gingival, presentan
alta porosidad y varian en coloracion: las de la
gamade colores del amarillento al amarillo-marron,
se deben a un dafio irreversible del ameloblasto,
mientras que las opacidades con variaciones de
color del blanco al amarillo-crema corresponden
mas bien a un ameloblasto que logro recuperarse
de la alteracion (4). (Figuras 1,2,3,4y5).

Estudios histoldgicos de molares con HIM
sin caries indican que la pulpa de las piezas
dentales con la condicion presenta cierto grado
de inflamacion (6), la que puede ocasionar
hipersensibilidad, aparentemente provocada por
la penetracion de las bacterias en los tubulos
dentinarios a través del esmalte hipomineralizado
aun intacto, que produce reacciones inflamatorias
pulpares (7).

DENOMINACION

Koch et al. (1987) utilizaron el término
Hipomineralizacion Idiopatica del Esmalte en Suecia
afines de la década de los afios 70 para describir la
condicion, mientras que Hipomineralizacion Incisivo
Molar (Molar Incisor Hypomineralization MIH por
sus siglas en inglés, HIM en espafiol) fue acufiado
por Weerheijm y Mejare en 2001 y aceptado en
2003 por la Academia Europea de Odontopediatria
en Atenas, Grecia, utilizandose desde entonces
para describir una condicion caracterizada por
la hipomineralizacion -de origen sistémico- del
esmalte, que afecta desde una hasta las cuatro
primeras molares permanentes, y que se puede
asociar con la presencia de opacidades o defectos
en 10s incisivos permanentes (8). La afectacion
simultanea de molares e incisivos se considera la
forma mas severa de hipomineralizacion.

Las anteriores no son las unicas propuestas
reportadas en la literatura para denominar la
condicion, de modo que, entre otros, recibe
nombres como:



e Hipoplasia intrinseca del esmalte.

e Hipomineralizacion idiopatica del esmalte.

e Opacidades del esmalte no-fluoréticas.

e Opacidades del desarrollo.

¢ Opacidades demarcadas, difusas o confluentes.
e Molares de queso o “cheese molars”.

¢ Manchas opacas (9) (10).

[ ]

Desde la pasada década la HIM es
reconocida como una entidad clinica en algunos
sitios del mundo; sin embargo, en muchos paises
su prevalencia es aun desconocida. Al respecto,
Weerheijm y Mejare indagaron en Europa (2003)
acerca del reconocimiento de la condicion en 31
paises, obteniendo una abrumadora respuesta
positiva (97%) (11). Posteriormente, Crombie et
al. (2009) en Nueva Zelandia y Australia utilizaron
un cuestionario para valorar el conocimiento y la
percepcion de los odontopediatras acerca de la
condicion (12). En Latinoameérica, Biondiy Cortese
(2009) informaron que la HIM es ampliamente
reconocida como entidad clinica en las diferentes
universidades latinoamericanas y que dada la
actual carencia de informacion, a nivel regional hay
interés de realizar estudios epidemioldgicos (1).

Existe consenso internacional acerca de la
recomendacion de que para su diagndstico, el
examen clinico debe efectuarse después de los 8
anos de edad, una vez que los incisivos anteriores
superiores e inferiores y las primeras molares
permanentes han completado su erupcion (13).

CLASIFICACIONES DE HIM

Segun la propuesta de Mathu-Muju vy
Wright (2006), se diferencian tres grados de
hipomineralizacion:leve, moderada y severa, cuyas
caracteristicas se describen en el Cuadro 1(14).

Hipomineralizacion incisivo molar

Cuadro 1. Clasificacion de lesiones de HIM vy
caracteristicas clinicas segun los distintos grados
de severidad.

Clasificacion Caracteristicas

Opacidades aisladas bien delimitadas en dreas
sin carga o estrés masticatorio. Ausencia de
pérdida de los tejidos duros. No hay caries
asociada con el defecto de esmalte. No hay
hipersensibilidad. Cuando se presenta en los
incisivos, la alteracion es leve.

Grado 1: Leve
(Figuras 1y 2)

Grado 2:
Moderada
(Figuras 3,4y 5)

Opacidades bien delimitadas en incisivos 0
molares en el tercio oclusal y/o incisal que
afecta una o dos superficies, sin involucrar las
cuspides y sin fractura del esmalte al erupcionar,
aunque puede ocurrir  post-eruptivamente
debido a la funcion. Presencia de restauraciones
atipicas intactas. Hay compromiso estético y la
sensibilidad es normal.

Pérdida post-eruptiva del esmalte y fracturas.
Presencia de caries extensas asociadas
al esmalte defectuoso y/o presencia de
restauraciones atipicas defectuosas, con
compromiso de la estética e hipersensibilidad.

Grado 3: Severa
(Figura 6)

Segun Jans y colaboradores (2011) la
prevalencia de HIM en infantes chilenos es
de 16.8 %, con la siguiente distribucion de
severidad: 57% mostrosignos severos, 20%
moderados y 23% leves (15). La severidad de
HIM no solo varia entre los distintos pacientes,
sino también entre los diferentes dientes del
mismo paciente, por lo que aun en el caso de
que todos los primeros molares estén afectados,
presentan diversos grados de compromiso
estructural (16, 17, 18).

En relacion con la clasificacion de las
lesiones de HIM segun su color y severidad, Biondi
et al. (2010) proponen utilizar la que se describe
en el Cuadro 2 (1).
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Cuadro 2. Categorizacion de la severidad de
lesiones de HIM segun su color.

Aspecto Caracteristicas Codigo
Normal 0
Blanco crema:  Menos porosas. Se localizan 1
Leve en el interior del esmalte
(Figuras 1,2y 3)  (Comes, 2007).
Amarillo-marrén: Son mas porosas y ocupan 2
Moderado todo el espesor del esmalte
(Figura 4y 5) (Comes, 2007).
Pérdida del El esmalte hipomineralizado 3
esmalte: Severo se fractura debido a su
(Figura 6) fragilidad y escaso espesor,
desprotegiendo la dentina.
También es importante determinar en

cada superficie dental, la extension de los
tejidos afectados por HIM. Para ello,Biondi
y colaboradores (2010) utilizan la siguiente
clasificacion (Cuadro 3) (1):

Cuadro 3. Registro de la extension de las lesiones

de MIH.
Extension Codigo
No afectada 0
Menos de 1/3 de la superficie dental 1
Més de 1/3 pero menos de 2/3 de la 2
superficie dental
Més de 2/3 de la superficie dental 3

18 ODOVTOS-Int. J. Dent. Sc. | No.17-3: 15-28, 2015. ISSN:1659-1046.

DIAGNOSTICO

El clinico debe tener presentes varias
caracteristicas asociadas con la alteracion para
estar en condiciones de brindar a los pacientes un
manejo 0ptimo e integral.

HISTORIA CLINICA

Es muy importante indagar acerca de eventos
médicos o ambientales ocurridos alrededor del
nacimiento y/o durante los tres primeros afios de
vida, ya que pueden indicar relacion con alguno de
los posibles factores etioldgicos que se mencionan
en la seccion correspondiente.

SINTOMAS

Un rasgo caracteristico expresado por los
pacientes con HIM es la presencia de sensibilidad
dental a los estimulos térmicos, quimicos y
mecanicos, especialmente durante el cepillado
dental o inclusive, durante la simple inspiracion de
aire (19).Lasensibilidad depende de la severidad de
la condicion, lo que determina que es mayor en los
individuos con HIM moderada o severa, pudiendo
incluso persistir después de la colocacion de la
anestesia local (10). En los pacientes pediatricos
la hipersensibilidad puede interferir con los
tratamientos dentales, los que pueden llegar a ser
muy dolorosos (20) y consecuentemente, acarrear
problemas de conducta como resultado del miedo
y la ansiedad del infante (19). La hipersensibilidad
favorece la acumulacion de biofilm dental, lo que
aunado a la fragilidad del esmalte, incrementa la
probabilidad de aparicion de lesiones cariosas
de rapido avance, gran destruccion coronaria y
hasta la pérdida del diente (10, 21, 12). También
se ha reportado que la calidad de vida de los
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nifios y adolescentes que sufren la condicion se
ve afectada con una autoimagen desfavorable,
baja autoestima y que se exponen mas al acoso
escolar, 1o que en conjunto, puede perjudicar su
interaccion social (44).

SIGNOS: CARACTERISTICAS CLINICAS DE HIM

El esmalte es el tejido dental en el que
se manifiesta la HIM, caracterizandose por la
presencia de opacidades facilmente distinguibles
del esmalte sano gracias a la delimitacion de
la zona afectada, y a que presenta variaciones
en su coloracion en un rango de tonos que van
desde el blanquecino-cremoso hasta el marrdn-
amarillento (22). Clinicamente se observa una
anomalia en la translucidez del esmalte en areas
demarcadas, debido a la pérdida del contenido
mineral, que no afecta su espesor (21, 14, 23).
Los defectos varian en forma y tamafio segun el
grado de hipomineralizacion (14), localizandose
preferentemente en los dos tercios incisales u
oclusales de la corona del diente afectado. Esta
caracteristica incide en el grado de deterioro de la
estructura dental, ya que en las regiones aledarias
al tercio gingival, la alteracion del esmalte es
menor (14, 10, 8).

En relacion con las piezas dentales mas
frecuentemente afectadas, la HIM puede afectar
desde una sola hasta las cuatro primeras molares
permanentes de manera simultanea. Existe
correlacion entre la cantidad de superficies
afectadas y la severidad de las lesiones (43).
No siempre la alteracion se manifiesta en los
incisivos, pero pueden llegar a afectarse en mas
del 30% de los casos, sobre todo los centrales
superiores (10), en los que por lo general no se
presenta pérdida estructural (19) aun cuando
la lesion se puede extender ampliamente en
la superficie vestibular (24). Ello representa
un importante problema estético, debido a la
visibilidad de las opacidades (25).

Hipomineralizacion incisivo molar

Odontopediatras argentinos (1) estudiaron
las caracteristicas clinicas de HIM en 98 nifos,
reportando que las piezas dentales mas afectadas
siguen el siguiente orden: molares inferiores,
molares superiores, incisivos centrales superiores,
incisivos centrales inferiores, incisivos laterales
superiores e incisivos laterales inferiores. De los
infantes con la condicion, el 80.61% presentd
uno 0 mas incisivos afectados, mientras que
el 41.83% mostrd defectos simultaneos en los
cuatro molares, de los que el 44.5% reportd
sensibilidad. En relacion con las superficies mas
afectadas, figuran en primer lugar las vestibulares
y oclusales de las piezas inferiores, y en segundo
término las mismas superficies en las superiores.
En los incisivos, las caras mas afectadas son las
vestibulares de los centrales superiores, seguidas
por las mismas superficies en los centrales
inferiores. Contrariamente, en otros reportes la
arcada mas afectada es el maxilar superior y se
ha encontrado relacion directa entre el nimero de
dientes afectados (entre 2 y 5.7) y la severidad
de la condicion. No se han descrito diferencias en
referencia con el género(26, 27), asicomo tampoco
con la raza (28).

Nifos chilenos de 6 a 13 afnos portadores
de HIM presentaron un promedio de 3.6 molares
afectados, siendo el diente mas frecuentemente
danado el primer molar superior derecho (93%).
De los incisivos, los centrales superiores (derecho
55%; izquierdo 50%) fueron las piezas dentales
en las que se concentraron casi todos los defectos
(15). En Alemania, un estudio reciente reporto
una alta prevalencia de la condicion en primeras
molares permanentes (71%) y menos afectacion
en incisivos centrales maxilares (15%). De las
lesiones encontradas, el 82% se clasificaron
como opacidades bien delimitadas, mientras que
el restante 18% correspondio a defectos severos
del esmalte. En molares, la superficie afectada con
mayor frecuencia fue la oclusal (72%), mientras
que en el 75% de los incisivos fue la vestibular (43).
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Mas recientemente, lesiones como las
descritas para HIM se han reportado en otras piezas
dentales como segundas molares temporales,
cuspides de caninos permanentes, segundas
molares permanentes y premolares (29).

OTROS CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Con frecuencia se produce la fractura
del esmalte después de la erupcion asociada
con la existencia de una opacidad previa, sobre
todo en las superficies oclusales de molares, al
establecerse la total oclusion.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es frecuente que los odontologos confundan
la pérdida post-eruptiva de la estructura dental
de los estados mas severos de HIM con lesiones
cariosas, brindando a la condicion el abordaje
inadecuado, por lo que el diagnostico diferencial
es de suma importancia. La presencia de
restauraciones de localizacion y extension atipicas,
sobre todo en pacientes con bajo indice de caries,
es otro elemento que puede contribuir en la
consecucion del logro del correcto diagnostico de
la condicion.

Uno de los aspectos mas relevantes de la
clinica de la HIM es que raramente los molares
se encuentran igualmente comprometidos y que
nunca afecta todos los dientes presentes; es decir,
la condicion nunca es generalizada (13).

El diagnostico diferencial debe tomar en
cuenta las diferencias entre las opacidades, la
caries dental y la fluorosis (Cuadro 4), asi como
también las siguientes condiciones (30):

e Amelogénesis imperfecta: suele afectar ambas

denticiones. Patron hereditario correlacionado.
Afecta todos los dientes presentes.
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e Alteracion ocasionada por un factor local de
larga data (Diente de Turner por ejemplo).

e Hipoplasias: pérdida cuantitativa de la estructura
dental. El diagnostico diferencial es dificil de
establecer, ya que en HIM puede ocurrir pérdida
de la estructura adamantina al entrar las piezas
dentales en funcion.

ETIOLOGIA

El periodo critico para la aparicion de HIM
son los tres primeros afios de vida, ya que €s
durante esta etapa que ocurre la mineralizacion
de la corona de las primeras molares, incisivos
superiores e inferiores y caninos permanentes
(26, 4). En un estudio de Lygidakis et al. (2008)
se reportd que el 87% de los infantes con HIM
presentaban potencial etiologia de origen médico
durante los periodos pre, peri y post natal, y
que tan solo el 12% de los casos de HIM no se
relacionaron con la historia médica (27).

A pesar de la investigacion disponible en
la actualidad, no se conoce un factor etioldgico
inequivoco que ocasione la condicion (12),
aunque entre las posibles causas se han sugerido
las de tipo ambiental y/o sistémico, entre las
que destacan:

e Desordenes 0  alteraciones  respiratorias
ocurridos durante los primeros 3 afios de vida,
entre los que destacan infecciones de oidos (31),
otitis media (32), infecciones respiratorias (1).

e |ngesta de leches especiales (1).

e Administracion de antiinflamatorios  AINES
no esteroideos, habitualmente ibuprofeno vy
paracetamol (1).

e Predisposicion genética (33, 34).

* Procesos que conllevan altafiebre, especialmente
durante el primer afio de vida (31).

e Factores prenatales: prematuridad, bajo peso al
nacer, escasez de oxigeno en el momento del parto,
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bajo peso al nacer, partos complicados, nacimiento
pretérmino/semanas de gestacion (35, 12).

e Exposicion a dioxinas y a policlorobifenilos
(PCB), compuestos presentes en las mamaderas
y envases plasticos, que quedan incorporados
en los alimentos luego de ser expuestos al calor,
congelados o utilizados en el microondas (36).
Se asocian con lactancia materna prolongada en
nifos cuyas madres tuvieron alta exposicion a
los elementos antes descritos (37).

e Enfermedad celiaca (38).

e Asma (39).

e Neumonia (32, 39).

e Uso antibidticos (31, 40).

Hipomineralizacion incisivo molar

En relacion con el dltimo punto, un estudio
clinico experimental de Laisi et al. en Helsinski,
Finlandia establecid una asociacion clinica entre
HIM y el uso de algunos antibi6ticos durante los
primeros 3 afos de vida: amoxicilina en primer lugar
y en segundo, la raramente prescrita eritromicina;
ademas, experimentalmente se encontraron
alteraciones en el esmalte embrionario de ratas
expuestas a la amoxicilina (40).

En la actualidad el consenso indica que
es mas bien la conjuncion de una serie de los
factores descritos 1o que incrementa el riesgo de
su aparicion (41).
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Cuadro 4. Diagndstico diferencial de caries dental, fluorosis y defectos del desarrollo de origen no

fluorctico (42).

TF: Thylstrup y Fejerskov

Caries Dental

Fluorosis Dental

Defectos del Desarrollo no

Fluoréticos
No cavitada Cavitada Muy leve a . Severa Opacidad/ Hipoplasia
. moderada (Indice TF 5-9) Hipominera-
(Indice TF 1-7) lizacién

Caracteristicas

Color

Caracteristicas
de
demarcacion

Lesion activa:
tizosa; rugosa al
sondaje.

Lesion inactiva:
brillante; lisa al
sondaje.

Lesion activa:
blanquecina a
café claro.

Lesion inactiva:
blanquecina a
café/negro.

Lesion activa:
usualmente
intimamente
demarcada
(sitios de
retencion de
biofilme dental).

Lesion inactiva:
bien demarcada
0 con bordes
difusos.

Lesion activa:
cavidad con
dentina expuesta;
blanda al sonaje.

Lesion inactiva:
cavidad con
dentina expuesta;
dura al sondaje.

Amarillento a
café negruzco.

Lesion activa:
nitidamente
demarcada.

Lesion inactiva:
sin demarcacion
nitida de los
margenes de la
lesion.

Suave/brillante
(semejante a una
perla).

Blanguecina
(opaca). Grados
ligeros pueden
tefiirse secunda-
riamente.

Estrias blancas
reflejando
patron de
periquematies.

En casos
ligeros pueden
aparecer zonas
con apariencia
nevada a nivel
de cuspides/
bordes incisales
y marginal.

Defectos
superficiales
varian desde
una pérdida
localizada de
esmalte
(formacion de
fosa) hasta la
pérdida masiva.

Consistencia
dura al sondaje
(puede romperse
el esmalte).

Puede presentar
secundariamente
pérdida de color.

Formacion de
fosas.

Suave/brillantes.

Blanquecino
(opaco) a
amarillo cremoso
parduzco.

Bien demarcados
(@ menudo
esféricos).

Pueden estar
rodeados por un
halo delgado y
traslucido.

Defecto
superficial

con margenes
redondeados que
varian en forma
y profundidad
(esféricos o
irregulares).

Duro o &spero al
sondaje.

Amarillento o
parduzco.

Sin demarcacion
definida de
margenes de la
lesion.

Usualmente
sigue el
patron de los
periquimaties.
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Caries Dental

Fluorosis Dental

Defectos del Desarrollo no

Fluoréticos
No cavitada Cavitada Muy leve a Severa Opacidad/ Hipoplasia
moderada (indice TF5-9)  Hipominera-
(indice TF 1-7) lizacion
Distribucion en Lesion activa: La lesion Simétrica Simétrica Ocurre en un Localizada o
la denticion  fosas y fisuras, ocurre en sitios en dientes en dientes solo diente generalizada.
superficies de retencion homoélogos, con ~ homdlogos. La (comUnmente
proximales de biofilme: practicamente superficie dental incisivos). La lesion puede
debajo del punto  fosas y fisuras, el mismo nivel se ve afectada variar desde una
de contacto; superficies de severidad. La  segun el grado Ocasionalmente  fina linea a través
superficies proximales superficie dental  de exposicion puede bservarse  de la superficie
libres reflejando  bajo el punto se ve afectada sistémica. una distribucion ~ dentaria hasta
posicion del de contacto; segun el grado simétrica. una ancha banda
borde marginal.  superficies de exposicion de esmalte
libres reflejando  sistémica. defectuoso.
Lesion inactiva: posicion del
ubicada lejos del  borde marginal.
margen gingival.
Caracteristicas Desmineraliza- Desmine- Hipomine- Hipomine- Hipominerali- Perturbacion
histopato- cién ralizacion con ralizacion ralizacion zacion del desarrollo
légicas subsuperficial pérdida en la subsuper- subsuperficial subsuperficial del esmalte,
(origen superficie. ficial debido a con pérdidas debido a una que genera
bacteriano) alteracio-nes en  de dareas alteracion un contorno
Ruptura de la maduracion superficiales localizada superficial
esmalte y del esmalte correspondientes  (traumatica) de la  alterado. La

posible invasion
bacteriana de la
dentina.

a la formacion de
fosas.

mineralizacion.

mineralizacion del
esmalte puede
verse afectada
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DOCUMENTACION DE CASOS CLINICOS DE LA
CONDICION EN LA NINEZ COSTARRICENSE

El siguiente conjunto de fotografias
caracteriza la amplia gama de situaciones clinicas
que se presentan en la nifiez costarricense
relacionadas con la hipomineralizacion incisivo
molar (Figuras 1, 2, 3, 4,5y 6).

Figura 1. Central superior derecho permanente: opacidad blanquecina
unilateral bien delimitada. El esmalte superficial esta intacto.

Figura 2. Incisivos centrales superiores permanentes: presencia
de hipomineralizaciones bilaterales bien delimitadas con
coloracion blanquecina.

Figura 3. Lateral inferior derecho permanente: amplia opacidad
delimitada blanco-amarillenta, facilmente distinguible del esmalte
sano adyacente.
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Figura 4. Centrales inferiores permanentes: hipomineralizaciones
bilaterales que ejemplifican la variabilidad en sus manifestaciones
clinicas. En el central inferior derecho la lesion hipomineralizada
es de color amarillento-marrén y se asocia con una hipoplasia.
Laterales inferiores: ndtese la fluorosis dental con el tipico “snow
cap”en el borde incisal.

Figura 5. Incisivos centrales inferiores permanentes: presentan
lesiones de hipomineralizacion bilaterales con coloracién amarillo-
marrén en un joven paciente pediatrico.

Figura 6. Primer molar permanente inferior izquierdo: amplia
hipomineralizacion asociada con la presencia de caries. Se observa la
presencia de una restauracion atipica e irregular en deficiente estado.
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DISCUSION

Se pueden resumir las limitaciones
actuales para establecer la etiologia de HIM de la
siguiente forma:

Dificultad para determinar el momento
exacto de la aparicion del defecto del esmalte
y el umbral al que son capaces de responder
los ameloblastos.

Incapacidad de  determinar  con
exactitud la alteracion sistémica que dafna los
ameloblastos y, en consecuencia, que da lugar a
la hipomineralizacion.

La imposibilidad de determinar la causa
exacta del Sindrome Incisivo Molar hace que, a su
vez, sea imposible determinar el periodo de tiempo
de exposicion al estimulo que se requiere para que
se produzca la alteracion de los ameloblastos.

CONCLUSIONES

Los defectos del esmalte son ampliamente
observados en la poblacion pediatrica. Ain asi, en
Costa Rica se desconoce la prevalencia de HIM en
los distintos grupos etareos de esa poblacion. En
la actualidad, la HIM tiene un fuerte impacto en las
necesidades de tratamiento odontopediatrico, por
la frecuencia y la severidad de las lesiones.

Debido al desconocimiento de la naturaleza
y caracteristicas de la HIM, el tratamiento que
se brinda a la condicion no es el mas adecuado.
Las lesiones que se localizan en los primeros
molares permanentes presentan, con frecuencia,
asociacion con procesos de caries dental, lo que
dificulta su abordaje terapéutico.

No existe suficiente evidencia que permita
establecer un factor etioldgico inequivoco por el
que la condicion ocurre, por lo que su etiologia

Hipomineralizacion incisivo molar

sigue siendo de origen desconocido. Sin embargo,
se han descrito una serie de condiciones médicas
y ambientales que pueden estar asociadas con la
presencia del defecto (12).

RECOMENDACIONES

Los padres de familia deben ser alertados
acerca del riesgo de que sus hijos (as) desarrollen
HIM, si durante el embarazo o los primeros afos
de vida el infante se ve expuesto a alguno(s) de
los factores de riesgo descritos en la seccion
correspondiente, asociados con la condicion.

Las caracteristicas clinicas de HIM
alertan acerca de la importancia de manejar la
condicion con alternativas preventivas aplicadas
tempranamente desde el momento mismo del
diagnostico inicial.

La naturaleza de esta patologia, asicomo el
tratamiento dental adecuado y sus costos, indican
claramente la urgente necesidad de realizar
investigaciones en Costa Rica para conocer su
prevalencia y severidad.
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