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RESUMEN Y PALABRAS CLAVES

Introduccidn: La Hipomineralizacidn Incisivo Molar es una anomalia en el desarrollo del
esmalte, cualitativa y delimitada, que afecta al menos a un primer molar permanente y
a menudo afectando a los incisivos permanentes. Las lesiones se presentan como
opacidades bien delimitadas, de tamafio variable con un color que puede variar de
blanco, marrén o amarillo. Su etiologia exacta sigue siendo incierta. La literatura ha
descrito una amplia variedad de factores sistémicos (pre, peri y postnatales) y mas
recientemente se ha establecido una componente genética. La correlacion entre el MIH
y la Hipomineralizacion del Segundo Molar Primario es también un drea de
investigacion, es incluso esencial que el dentista preste una especial atencién a los nifios
con HSPM para permitir un diagndstico precoz del MIH. Objetivos: El objetivo principal
fue identificar los factores etioldgicos del MIH, el segundo objetivo fue estudiar una
diferencia de incidencia del MIH segun el género y finalmente evaluar la posible relacién
entre la Hipomineralizacién del Segundo Molar Primario y la existencia de la
Hipomineralizacion Incisivo Molar. Material y métodos: Se llevé a cabo una revision de
la literatura a través de plataformas de investigaciéon como la Biblioteca Crai, PubMed y
Google Scholar. Se seleccioné los articulos de interés de los 5 ultimos afios. Resultados:
Aplicando los criterios de inclusion y exclusion, se incluyeron en la revision de literatura
29 articulos. Conclusiones: La etiologia del MIH sigue suscitando interrogantes. El origen
no es puramente sistémico, es una afectacion multifactorial. Los factores sistémicos y
genéticos interaccionan entre si. No hay diferencia significativa de prevalencia del MIH

entre géneros. La presencia de HSPM es predictiva de un mayor riesgo de MIH.

Palabras clave: Odontologia; Hipomineralizacion Incisivo Molar; Hipomineralizacion del

Segundo Molar Primario; anomalia; etiologia.



ABSTRACT AND KEY WORDS

Introduction: Molar Incisor Hypomineralization is a qualitative and delimited enamel
developmental anomaly affecting at least one permanent first molar and often affecting
the permanent incisors. The lesions present as well-demarcated opacities, variable in
size with a color that can vary from white, brown or yellow. Their exact etiology remains
uncertain. The literature has described a wide variety of systemic factors (pre-, peri- and
postnatal) and more recently a genetic component has been established. The
correlation between MIH and Primary Second Molar Hypomineralization is also an area
of research, it is even essential that the dentist pays special attention to children with
HSPM to allow an early diagnosis of MIH. Objectives: The first objective was to identify
the etiological factors of MIH, the second objective was to study a difference in the
incidence of MIH according to gender and finally to evaluate the possible relationship
between Second Primary Molar Hypomineralization and the existence of Incisor Molar
Hypomineralization. Material and methods: A literature review was carried out through
research platforms such as Crai Library, PubMed and Google Scholar. Articles of interest
from the last 5 years were selected. Results: Applying the inclusion and exclusion
criteria, 29 articles were included in the literature review. Conclusions: The etiology of
MIH continues to raise questions. The origin is not purely systemic, it is a multifactorial
involvement. Systemic and genetic factors interact with each other. There is no
significant difference in prevalence of MIH between genders. The presence of HSPM is

predictive of an increased risk of MIH.

Keywords: Odontology; Incisor Molar Hypomineralization; Second Primary Molar

Hypomineralization; anomaly; etiology.
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1. INTRODUCCION
1.1. Alteraciones de la estructura dental
El desarrollo de la denticion humana es un proceso muy largo, desde la sexta semana de
vida intrauterina hasta la adolescencia y esta influenciado por factores genéticos e
influencias ambientales durante muchos afios. Las anomalias dentales generalmente
ocurren como resultado de alteraciones durante el desarrollo de los dientes,
dependiendo de la etapa del desarrollo dental donde se produzca la alteracidn, pueden
cambiar tanto la forma (globodoncia, taurodontismo, etc) como el nimero (anodoncia,
hipodoncia e hiperodoncia), el tamafio (microdoncia, macrodoncia, fusién, etc) o la
estructura del diente. Las anomalias dentarias de estructura pueden surgir por cambios
en los tres componentes mineralizados del diente: el cemento (cementosis multiple
hereditaria, hipercementosis e hipocementosis), la dentina (dentinogénesis imperfecta,

displasia) y el esmalte (amelogénesis imperfecta, MIH) (1,2).

1.1.1. Anomalias en el desarrollo de la dentina

Las anomalias genéticas que afectan a la dentina han sido clasificadas por Shield como
dentinogénesis imperfecta (DI) tipos |, Il y lll, o displasia dentinaria (DD) tipos | y Il.

En la DI estan afectadas ambas denticiones temporales y permanentes. Caracterizada
por coronas de color gris a marrdn, coronas acortadas y bulbosas, raices mas cortas y
delgadas, atricidn y alteraciones pulpares. Clinicamente, estos dientes tienen un color
opalescente, que va del gris al azul parduzco o marrdn opalescente (3).

La displasia dentinaria tipo | o radicular es un defecto muy raro y afecta a las dos
denticiones y clinicamente, los dientes parecen normales. El primer signo de
enfermedad es la movilidad dentaria que conduce a exfoliaciones prematuras de los
dientes. A nivel radiografico, las raices son mads cortas, fusionadas con aspecto cénico
apical y afiladas. La displasia dentinaria tipo Il o coronaria se manifiesta de la misma
manera que la DI tipo Il de Shield, pero afecta solo a los dientes temporales, los dientes
permanentes son normales en forma, color y altura. Sin embargo, los dientes deciduos
tienen un color dmbar y parecen cdscaras. En las radiografias las camaras pulpares

aparecen con multiples calculos, las raices son normales (sin movilidad) (4).



1.1.2. Anomalias en el desarrollo del cemento
Dentro de las anomalias del cemento, encontramos la cementosis multiple hereditaria
en la cual encontramos radiograficamente lesiones radiopacas periapicales debido a un

cemento denso, muy calcificado, acelular y mal vascularizado (5).

Por otro lado, las anomalias del cemento adquiridas se dividen a anomalias por exceso
(hipercementosis) y por defecto (hipocementosis). Se identifica por un engrosamiento
anormal del cemento radicular en un punto limitado o bien en toda la raiz. Se presenta
mayoritariamente como una lesidn aislada y solitaria, o en casos mas raros puede ser
una lesion de tipo multiple. Suele aparecer en dientes sometidos a grandes fuerzas
oclusales, en la regién premolar y molar de la mandibula. Esta asociada a la enfermedad
de Paget y la epidermdlisis bullosa distrofica. La hipocementosis estd asociada a la
displasia cleidocraneal, en la cual observamos capas sin cemento celular, y a la
hipofosfatasia que se traduce por la incapacidad del hueso para mineralizarse de forma

normal y la ineptitud del cemento para formarse sobre los incisivos (5).

1.1.3. Anomalias en el desarrollo del esmalte

La amelogénesis, o formacién del esmalte, es un proceso que consta de dos etapas.
Cuando el esmalte se forma por primera vez, sélo se mineraliza parcialmente hasta
aproximadamente un 30%. Posteriormente, a medida que la matriz orgdnica se
descompone y se elimina, los cristales se ensanchan y engrosan. Este proceso, por el
gue se pierde matriz orgdanica y agua y se afade mineral, se acentua una vez que se ha
formado todo el grosor de la capa de esmalte hasta alcanzar un contenido mineral
superior al 90% (6).

Los ameloblastos son las células formadoras del esmalte, muy diferenciadas y sensibles
a los efectos de los agentes etioldgicos pudiendo verse afectada la formacion del
esmalte. Secretan proteinas de la matriz y son responsables de crear y mantener un
entorno extracelular favorable a la deposicion de minerales. El proceso de la
amelogénesis se puede dividir hasta en seis fases, pero generalmente se subdivide en
tres etapas funcionales principales denominadas presecretoria, secretora y de
maduracién (Figura 1). Clasicamente, se ha descrito que los ameloblastos de cada fase

cumplen funciones mas o menos exclusivas. Ahora se considera que los ameloblastos



son células que llevan a cabo multiples actividades a lo largo de su ciclo vital y que

regulan al alza o a la baja algunas o todas ellas, segun los requisitos del desarrollo (6).
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Figura 1. Ameloblastos en fase de secrecidon y maduracién (7).

En primer lugar, durante la fase presecretoria, los ameloblastos en diferenciacion
adquieren su fenotipo, cambian de polaridad, desarrollan un amplio aparato de sintesis
de proteinas y se preparan para secretar la matriz orgdnica del esmalte.

En segundo lugar, durante la fase secretora, los ameloblastos elaboran y organizan todo
el espesor del esmalte, dando lugar a la formacién de un tejido altamente ordenado (6).
Esta fase tiene lugar durante la etapa de campana (Figura 2), en la punta de las
cuspides/medio del borde y se deposita capa por capa hacia cervical siguiendo un patrén
centrifugo. Durante esta fase los ameloblastos alargados secretan varias proteinas de la
matriz del esmalte (EMP): amelogenina (AMELX), ameloblastina (AMBN) y la enamelina
(ENAM). Esta fase de secreciéon puede verse afectada por influencias genéticas o
traumatismos directos que conducen a que se secrete menos matriz creando un defecto

cuantitativo: esmalte hipoplasico (8).



Por ultimo, la fase de maduracidn consiste en la calcificacién de la matriz proteicay ala
formacién de los nucleos de los cristales de hidroxiapatita que forman los prismas del
esmalte final. La mayoria de las teorias de las ultimas dos décadas identificaron el
periodo de maduraciéon del ameloblasto como el periodo mas probable para el
desarrollo del MIH. Esta fase implica un aumento de la densidad mineral del esmalte:
los ameloblastos secretan agentes proteoliticos para separar las proteinas de la matriz
y permitir una mayor mineralizacién. Otras actividades, como el transporte de iones, la
eliminacion de EMP, el equilibrio del pH y la apoptosis, ocurren durante esta fase, lo que
genera multiples procesos potenciales en los que las alteraciones podrian conducir a un

defecto cualitativo: hipomineralizacion (8,9).
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Figura 2. Principales etapas de la formacion de los dientes (7).

1.2. Hipomineralizacion Incisivo Molar

1.2.1. Antecedentes histéricos del MIH
El MIH comenzé a estudiarse hace unos 40 afios. En las Ultimas décadas se ha producido
un aumento extremo de la publicacion de articulos.
A finales de la década de 1970, los dentistas del servicio odontoldgico publico de Suecia
(PDS) informaron de un numero inusual y creciente de nifios con hipomineralizaciones
graves del esmalte, extensas y delimitadas, de etiologia desconocida, en sus primeros
molares permanentes e incisivos (Figura 3). En 1977 se inici6 un estudio epidemioldgico
en el Instituto de Educacion Dental de Postgrado en Suecia para estimar la prevalencia
y el caracter de este nuevo tipo de hipomineralizacion idiopatica del esmalte en nifios
nacidos hacia el afio 1970 (9).
Las primeras denominaciones utilizadas fueron “hipomineralizacién idiopatica del
esmalte de los primeros molares”, “hipomineralizacién de los primeros molares

permanentes no causada por flior” o bien, “molares de queso” (10).



Otro autor, Alaluusua y cols. publicaron en 1996 dos estudios en los que describieron
los defectos de la mineralizacién en los primeros molares permanentes (11,12). El
término “hipomineralizacion incisivo molar” (MIH) fue aprobado en 2001 durante el
quinto congreso de la Academia Europea de Odontologia Pediatrica (EAPD) y en 2003 lo
aceptaron como “entidad patolégica” en el congreso de la Academia Europea de
Odontologia Pediatrica, en Atenas. Alli, establecieron los criterios de diagndstico para
realizar estudios epidemioldgicos del MIH. La descripcion fue elegida por los autores
para dar peso al hecho de que los molares siempre estan implicados, y para enfatizar
gue una combinacidn de molares afectados con opacidades demarcadas de los incisivos
es posible pero no necesaria. A lo contrario, las opacidades que sélo se encuentren en
los incisivos no deben asignarse al MIH sino a otro origen del defecto (13-15). Sin
embargo, otros dientes permanentes también pueden presentar hipomineralizacién
demarcada. Los estudios informaron también de la asociacion de MIH con caninos
permanentes y premolares. En 2021, se propuso el término "hipomineralizacién de
otros dientes permanentes" (HOPT) para describir la presencia de lesiones
caracteristicas del MIH en dientes permanentes distintos de los dientes indice (16)

(Figura 4).

Figura 4. MIH en otros dientes permanentes (diferentes de los dientes indice). Caninos
permanentes, premolares y segundos molares permanentes (17).



1.2.2. Definicion

La hipomineralizacién incisivo-molar (MIH) se define como un defecto de desarrollo
cualitativo y delimitado, de origen sistémico, en la estructura del esmalte en nifios y
adolescentes, que afecta al menos a un primer molar permanente, a menudo afectando
a los incisivos permanentes (9,18-20). Puede conducir, en formas severas, a la pérdida
de sustancia coronaria en forma de rotura post-eruptiva del esmalte también llamados
Ruptura o Descomposicion Post-Eruptiva (RPE) (9,18,21).

Mads recientemente, el término segundo molar primario hipomineralizado (HSPM), se
utilizé para describir defectos similares del esmalte que afectaban a los segundos
molares temporales (22).

Al nivel molecular, el esmalte afectado por MIH contiene un gran niumero de proteinas
(albumina sérica, coldgeno tipo | entre otras), y se cree que la presencia de estas
proteinas inhibe el crecimiento de cristales de hidroxiapatita y la actividad enzimatica
durante la maduracion del esmalte, lo que resulta en una reduccién del contenido
mineral del esmalte en casos de MIH. Como consecuencia, el esmalte con MIH conduce
a la descomposicion post-eruptiva, a la hipersensibilidad, y es propenso al desarrollo de

lesiones cariosas y dolor (23).

1.2.3. Descripcion clinica y criterios diagnosticos
La academia Europea de Odontopediatria (EAPD) acordd unos criterios diagndsticos de
MIH, reforzando el uso de los signos y sintomas clinicos especificos para la valoracion
del MIH (Tabla 1) (24). El diagndstico de MIH se basa en la presencia de
hipomineralizaciones en al menos un primer molar permanente y a menudo incisivos
permanentes, o incluso la punta de los caninos y de los primeros premolares en los casos
mas extremos. Lo que significa que una imagen clinica con solamente una
hipomineralizacidon de los incisivos permanentes, no corresponde en sentido estricto a
un MIH. Las opacidades estan siempre bien delimitadas, de tamafo variable, que van
desde manchas simples de pocos milimetros hasta llegar a afectar toda la corona dental.
La distribucion de lesiones puede ser asimétrica y variar en color de blanco o marrén

pasando por discromias de color cremoso o amarillo (18,21).



Tabla 1. EAPD Criterios diagndsticos del MIH (24)

Caracteristicas
diagnosticas

Dientes afectados

Opacidades

delimitadas

Ruptura post-
eruptiva del

esmalte

Sensibilidad

Restauraciones

atipicas

Extracciones de

molares por MIH

Descripcion de la lesion

De uno a los cuatro primeros molares permanentes con hipomineralizacién
del esmalte. Simultdneamente, los incisivos permanentes pueden estar
afectados. Para el diagndstico de MIH debe estar afectado al menos un
primer molar permanente. Cuanto mas molares estén afectados, mas
incisivos estaran implicados y mas graves seran los defectos. Los defectos
también pueden observarse en los segundos molares primarios, premolares,
segundos molares permanentes y en la punta de los caninos.
Opacidades claramente delimitadas que presentan una alteracién de la
translucidez del esmalte. Variabilidad de color, tamafio y forma. Color
blanco, cremoso o amarillo a pardusco. Sélo deben considerarse los defectos
superiores a Imm.
El esmalte gravemente afectado se rompe tras la erupcién del diente, debido
a las fuerzas masticatorias. Pérdida de la superficie inicialmente formada y
grado variable de porosidad de las zonas de hipomineralizadas restantes. La
pérdida se asocia a menudo con una opacidad demarcada persistente. Zona
de dentina expuesta y posterior desarrollo de caries.
Los dientes afectados revelan con frecuencia sensibilidad, desde una
respuesta leve a estimulos externos hasta hipersensibilidad espontanea. Los
molares MIH pueden ser dificiles de anestesiar.
El tamafio y la forma de las restauraciones no se ajustan a la imagen tipica
de la caries. En molares las restauraciones se extienden a la superficie lisa
bucal o palatina/lingual. Frecuentemente se observa una opacidad en los
margenes de las restauraciones. Se recomienda juzgar como tales los
primeros molares permanentes y los incisivos con restauraciones que
tengan extensiones similares a las opacidades MIH.
Los dientes extraidos pueden definirse como dientes MIH cuando existen:
Notas relevantes en los registros
e Opacidades demarcadas o restauracion atipicas en los otros primeros
molares

e Opacidades demarcadas tipicas en los incisivos



Se puede diferenciar las formas moderadas de las mas severas (Tabla 2) segun la
presencia o no de pérdida de sustancia del diente por Ruptura Post-Eruptiva del esmalte
(RPE) (18). ElI esmalte poroso puede desprenderse facilmente, especialmente bajo la
influencia de las fuerzas masticatorias. Ocasionalmente, el esmalte de los molares
afectados se rompe poco después de la erupcion, dejando expuesta la dentina, lo que
en la literatura se llama Rotura Post-Eruptiva (9). En los incisivos permanentes, el
esmalte parece menos afectado debido a fuerzas masticatorias menos frecuentes e
intensas. Las lesiones se consideran graves si las manchas llevan acompafiadas por la
pérdida de sustancia, caries e hipersensibilidades (Figura 5). Se pueden observar
restauraciones atipicas a nivel de molares que han sido objeto de tratamientos
conservadores con amalgama (aunque estan contraindicados). En el caso de avulsiones
prematuras, la hipdtesis de diagndstico de MIH se puede confirmar sdlo si hay otros
molares permanentes afectados, o por la presencia de hipomineralizacidén en incisivos

en el caso de avulsiones de los cuatro primeros molares (18).

Tabla 2. Caracteristicas clinicas de las formas moderadas y severas de MIH (10,14,18)

Forma moderada Forma severa
Aspecto Opacidades delimitadas en dreas RPE evolutivo desde la erupcién
clinico de bajo estrés oclusal
Sintomatolo  Sensibilidad dental normal Hipersensibilidades
gia
Riesgo de Pocas/ningunas caries asociadas Alto riesgo de caries localmente
caries al esmalte afectado
Daios Pocos Repercusiones +++
estéticos
Fotos




La edad idénea para comprobar la afeccion es a los 8 afios ya que deberian haber
erupcionados los cuatros primeros molares permanentes y la mayoria de los incisivos
permanentes. Se debe examinar los dientes humedos, sin embargo, si es necesario,
pueden utilizarse rollos de algoddn para limpiar la superficie dental y visualizarla mejor.
Para identificar los dientes afectados por MIH se deben utilizar los criterios de
evaluacioén de la Academia Europea de Odontopediatria: opacidades delimitadas, rotura
post-eruptiva del esmalte, restauraciones atipicas, extraccion de molares por MIH, fallo

de erupcion de un molar o un incisivo (18).

Figura 5. Incisivos superiores e inferiores permanentes con opacidades blanco-
amarillentas bien delimitadas; primeros molares inferiores permanentes con
opacidades amarillentas (10).

1.2.4. Complicaciones clinicas
1.2.4.1.  Hipersensibilidad cronica y dificultades para anestesiar
Algunos pacientes con MIH consultan por hipersensibilidad dental a estimulos térmicos
y mecanicos. La hipersensibilidad dental puede estar presente de inmediato o bien
seguir al deterioro del diente después su erupcidn. Esta causada por variaciones
térmicas (sensibilidades al aire, al frio, al calor) y/o estimulos mecanicos (sensibilidades
al cepillado, al contacto con la sonda, etc.). Es consecuencia de la exposicion de la sub-
superficie porosa del esmalte, o incluso de la dentina, lo que conlleva una mayor
susceptibilidad a la penetracién bacteriana responsable de una inflamacién pulpar a
menudo crdnica. Las consecuencias de una hipersensibilidad crénica suelen ser
importantes restricciones en la higiene bucal, favoreciendo la retencidon de placa y
acelerando el desarrollo de lesiones cariosas, problemas con la ingesta de alimentos
frios y calientes, dolor crénico y episodios repentinos de ansiedad durante el dia con una

capacidad claramente limitada para cooperar con el tratamiento odontolégico. Los



dentistas informan repetidamente de que con molares MIH hipersensibles es muy dificil
o incluso imposible conseguir un tratamiento dental sin dolor debido a la dificultad de
alcanzar la analgesia necesaria con anestesia local en estos pacientes. La
hipersensibilidad asociada a los molares afectados por MIH se debe muy probablemente
a las caracteristicas ultraestructurales de disminucién de la densidad mineral del
esmalte y aumento de la porosidad, que facilitan el acceso bacteriano a la dentina
subyacente, promoviendo la inflamacién, el aumento de la inervacién y la
hipervascularizacion de la pulpa, y la subsiguiente hiperreactividad a los estimulos de
hipersensibilidad. Son estos cambios en la pulpa que pueden conducir potencialmente

a una analgesia local inadecuada (9,23,25).

1.2.4.2.  Pérdida post-eruptiva del esmalte
El esmalte no fracturado tiene un grosor normal, lo que distingue esta afeccién de la
hipoplasia. Pero a veces, en el caso de molares gravemente afectados, el esmalte
hipomineralizado puede descamarse o fracturarse bajo el efecto de las fuerzas
masticatorias y dejar de proteger la dentina. Esta pérdida de sustancia provoca una
alteracion de la anatomia oclusal y una pérdida de funcion de los primeros molares

permanentes, pero también dolor y favorece el desarrollo de caries (16).

1.2.4.3.  Mayor riesgo de caries y restauraciones multiples
En los molares afectados, el esmalte es muy fragil, blando y poroso, lo que aumenta la
susceptibilidad al desarrollo de lesiones cariosas de rapida progresion. Ademas de esta
fragilidad del esmalte, lainmadurez tisular fisioldgica asociada a la falta de higiene bucal
mencionada anteriormente agravard el dafo irreversible de las estructuras dentales.
Muchos estudios demostraron que las restauraciones de multiples superficies son mas
frecuentes en pacientes sufriendo de MIH y evaluaron que los nifios con MIH tienen
entre 2 y 4 veces mas probabilidades de tener alguna experiencia de caries en dientes

permanentes que los nifos sin MIH (9,23).

1.2.4.4. Ansiedad
Los nifios con MIH suelen tener un alto nivel de miedo y ansiedad ante la atencion

odontoldgica, lo que contribuye a la dificultad del tratamiento. De hecho, los dientes
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afectados por MIH tendran fracasos restaurativos mas frecuentes, lo que dard lugar a
mas ciclos de restauracion. La multiplicacion de las consultas, la hipersensibilidad, la
dificultad anestésica provocan entonces un aumento de la ansiedad en el nifo, que
puede ser responsable de problemas de manejo de la conducta durante el tratamiento.
Los dentistas pueden desempefiar un papel importante en la prevencién de la ansiedad
y en la mejora de la capacidad de afrontamiento de los nifios con MIH de la siguiente
manera:

- ldentificando el MIH lo antes posible

- Expresando al nifio que es consciente de que los molares le producen molestias

- Tener en cuenta la gravedad para un plan de tratamiento a corto y largo plazo

- Intentar mantener al nifio sin dolor

- Comprender que algunos nifios necesitan apoyo durante el tratamiento.
Todo esto puede ser util para mejorar las relaciones entre el dentista y el nifio. Se
pueden también proponer enfoques farmacolégicos como la premeditacidn sedante, la
sedacién consciente por inhalacién de una mezcla de oxigeno-protéxido de azote, o la
administracion de midazolam para disminuir la ansiedad y permitir un buen control de

estos pacientes (9,10).

1.2.4.5.  Consecuencias estéticas
El planteamiento para el paciente afectado por MIH va mas alla de la superacién de los
retos técnicos asociados a las caracteristicas intrinsecas del esmalte hipomineralizado.
Los pacientes con MIH pueden sentirse impedidos de sonreir libremente e insatisfechos
con el estado bucal y el aspecto de sus dientes, siendo victimas de provocaciones y
acoso. Bastante estables en los incisivos, las opacidades solo suelen causar un problema
estético en estas zonas. Sin embargo, en los casos mads graves, las consecuencias
estéticas de las opacidades pueden ser importantes, con un impacto socio-psicolégico

significativo (17).
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Figura 6. Grafico representa las posibles consecuencias clinicas del MIH.

1.2.5. Generalidades sobre la etiologia del MIH
La etiologia exacta del MIH sigue siendo incierta, lo que genera un gran debate e
investigacion de la misma. La literatura ha descrito una amplia variedad de factores de
riesgo para el MIH, que a menudo implican un episodio de hipoxia o hiperpirexia en una

fase critica de la mineralizacién dental (26).

1.2.5.1.  Factores prenatales
Durante el periodo prenatal, sobre todo el ultimo trimestre de gestacion, la enfermedad
materna, el uso de medicacion y la exposicion a contaminantes ambientales parecen
estar asociados a una mayor probabilidad de padecer MIH. Los nifios cuyas madres
tuvieron problemas de salud durante el embarazo mostraron hasta un 40% mas de
probabilidades de desarrollar MIH que los nifios cuyas madres permanecieron sanas

(14,23,26).

1.2.5.2.  Factores perinatales
Las complicaciones perinatales como las dificultades durante el parto, el parto por
cesarea, el nacimiento prematuro y el bajo peso al nacer, también se han relacionados

con el MIH (10,20,26).
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1.2.5.3.  Factores postnatales
Durante los tres primeros afios de vida, cuando se produce la calcificacion de los
primeros molares permanentes y los incisivos, los episodios de enfermedades infantiles
agudas o cronicas, los contaminantes ambientales y la medicaciéon también parecen
suponer un mayor riesgo de padecer MIH. Las enfermedades infantiles como la otitis
media, la insuficiencia renal y los episodios de fiebre alta se han relacionado con la
alteracion de la funcién de las enzimas proteoliticas que son claves en el proceso de la

amelogénesis (14,26,27).

1.2.5.4.  Factores genéticos
A pesar de la multitud de supuestas causas de MIH, hasta un 20% de los nifios afectados
por MIH no parecen tener factores de riesgo identificables. Entre este hallazgo, y la
impresion de que el MIH es mds comun entre hermanos, ha llevado a creer cada vez
mas que es probable que las variaciones en los genes relacionados con la amelogénesis
desempefien un papel clave en la susceptibilidad al MIH. Mas recientemente, también
se ha establecido la influencia epigenética de determinados factores ambientales. La
epigenética describe la forma en que las interacciones gen-ambiente y gen-gen causan
la expresidon de un fenotipo. En otras palabras, es posible que la epigenética regule los
diferentes factores sistémicos que influyen en la funcién de las proteinas del esmalte

implicadas en el MIH (10,13,26).

1.2.5.5.  Hipomineralizacion del Segundo Molar Primario

La edad dptima para diagnosticar la Hipomineralizacidon del Segundo Molar Primario
(HSPM) es entorno a los 5 afios, ya que a esta edad los nifios se muestran cada vez mas
cooperativos para el examen oral. Después de los 5-6 anos de edad, existe el riesgo de
subestimar la prevalencia de la HSPM debido a que las lesiones estdan enmascaradas por
la Ruptura Post-Eruptiva (RPE) cariosa (28).

La correlacion entre el MIH y la hipomineralizacién de la denticion primaria,
especialmente los segundos molares primarios (HSPM), también es un area de
investigacion en curso. El segundo molar primario y el primer molar permanente tienen
un periodo compartido de desarrollo y mineralizacidn. Si se produce un factor de riesgo

durante este periodo de solapamiento, podria producir una hipomineralizacién
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simultanea en la denticidon primaria y permanente. Por tanto, se debe prestar una
especial atencidén a los nifilos con HSPM, para poder ayudar al diagndstico precoz del

MIH (22,26).

Figura 7. Posibles etiologias del MIH

1.3. Justificacion
La Hipoplasia Incisivo Molar es una alteracidn del esmalte que afecta en la actualidad a
gran numero de individuos. Su incidencia y su etiologia esta siendo investigada en los
ultimos 20 afios por muchos de autores sin llegar a un consenso. La posible diferencia
segun el género del paciente, también es un factor relevante en el correcto diagndstico
de esta patologia. El poder predecir la posible aparicion de esta patologia en un paciente
infantil, mediante la observacion de la denticidn temporal, podria ayudar al odontdlogo

a crear un correcto pIan de tratamiento, tanto restaurador como preventivo.
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2. OBIJETIVOS

Objetivo principal: Analizar los posibles factores etioldgicos de la Hipomineralizacion
Incisivo Molar.

Objetivos secundarios:

-> Estudiar la incidencia de la Hipomineralizacidn Incisivo Molar en varones y mujeres.
-> Evaluar la posible relaciéon entre la Hipomineralizacién del Segundo Molar Primario

y la existencia de la Hipomineralizacién Incisivo Molar.
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3. MATERIALY METODOS
3.1. Criterios de elegibilidad
En este trabajo de revisidn bibliografica se seleccionaron los articulos los mas relevantes
posibles, estableciendo criterios de inclusién:
- articulos publicados los ultimos 5 afos
- articulos de alto impacto en la comunidad cientifica

- articulos en espafiol, inglés y francés

Los criterios de exclusion establecidos fueron:
- estudios realizados in vitro
- estudios realizados sobre animales
- estudios realizados sobre pacientes sufriendo de algun sindrome

- estudios realizados sobre pacientes con otras alteraciones dentarias

3.2. Fuentes de informacion
Se realizé una busqueda bibliografica a través de diferentes bases de datos como la

BIBLIOTECA CRAI, PUBMED Y GOOGLE SCHOLAR.

3.3. Busqueda
La busqueda de informacién se llevé a cabo de forma estructurada, sistematica y
replicable, utilizando las plataformas de investigacién mencionadas previamente. Las
palabras claves utilizadas son: “molar-incisor hypomineralization”, “MIH”, “etiology”,

7”7 7”

“aetiology”, “genetic polymorphism”, “developmental defects of enamel”,

4

‘genetics”,
“HSPM”.

3.4. Estrategia de busqueda
Varias ecuaciones de busqueda han proporcionado resultados de investigacién para
este trabajo.
Primera ecuacién de busqueda: “MIH” OR “molar incisor hypomineralization” AND

“etiology” NOT “syndromes”.

Segunda ecuacion de busqueda: “mih” OR “molar incisor hypomineralization” AND

“HSPM” AND “etiology” OR “aetiology”.
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Tercera ecuaciéon de busqueda: “mih” OR “molar incisor hypomineralization” AND

“genetics” OR “genetic polymorphism” AND “etiology”.
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4. RESULTADOS
Tras la primera busqueda bibliografica que incluyd todas las palabras claves necesarias
y pertinentes, aparecieron 1292 articulos, pero no todos eran relevantes para este
trabajo de revisiéon. En una segunda fase, los criterios de inclusién y exclusién
permitieron reducir considerablemente el nimero de articulos bibliograficos (Tabla 4).
En la Tabla 3 podemos observar la clasificacion de los articulos incluidos en nuestra
revision segun los objetivos analizados; de los 29 articulos finales seleccionados, se
puede apreciar que 27 abordan el objetivo principal que es la etiologia del MIH, 10

tratan del posible impacto del género y 6 estudian los HSPM como posible predictor de

MIH.
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Tabla 3. Clasificacidn de los articulos incluidos en nuestra revisidn segun los objetivos

analizados
ARTICULOS

Acosta y cols. (2022)
Alhowaish y cols. (2021)
Almulhim y cols. (2021)
Bagattoni y cols. (2022)

Bandeira Lopes y cols.
(2021)
Bezamat y cols. (2021)

Bussaneli y cols. (2018)
Buteray cols. (2021)

da Costa Rosa y cols.
(2021)
Elzein y cols. (2021)

Estivals y cols. (2022)
Fatturi y cols. (2020)
Garot y cols. (2021)
Garot y cols. (2018)
Hoberg y cols. (2021)
Hocevar y cols. (2020)
Hubbard y cols. (2021)
Jeremias y cols. (2020)
Lygidakis (2021)

Pang y cols. (2020)
Raedel y cols. (2022)
Rodd y cols. (2021)

Solis-Espinoza y cols.
(2019)
Strub y cols. (2019)

Tynior y cols. (2022)

Van der Tas y cols. (2018)
Vieira (2008)

Vieira y Manton (2019)
Wogelius y cols. (2020)

OBJETIVO 1

Analizar los posibles
factores causantes del MIH

X X X X X X X X X X

x X

X X X X X X X X X X X X X X X
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OBJETIVO 2
Estudiar la incidencia del

MIH en varones y mujeres

OBJETIVO 3

Evaluar la posible relacidn
entre la hipomineralizacién
del segundo molar
temporal y la existencia de
hipomineralizacién incisivo
molar



Tabla 4. Tabla de recogido de datos

ARTICULOS

Acosta y cols.
(2022)

Alhowaish y
cols. (2021)

Almulhimy
cols. (2021)

TAMARNO POSIBLE ETIOLOGIA

MUESTRAL

N=79 Medicacion perinatal
Medicaciéon postnatal

N=893 Factores prenatales

Factores perinatales
Factores postnatales

Factor genético
Factores ambientales
Factores sistémicos

GENERO

432 nifios
461 nifas

CONCLUSION

Durante el parto:
Dinoprostona +
Meperidina con haloperidol i.m +

Epidural (bupivacaina, fentanilo, adrenalina) —

Oxitocina —

Antibiotico sérico materno —
Postnatal

Antibidticos +

Grave infeccion (varicela, sarampidn, tos ferina) +

Fiebre alta -

Hipoxia —
Hipocalcemia —
Diarrea —

Infeccion orina —
Otitis o amigdalitis —
Exposicidn a dioxina -

Género —

Ictericia neonatal +
Nacimiento prematuro —
Complicaciones del parto —
Diarrea —

Asma —

Otitis media —

Problemas nutricionales —
Infeccion de las vias respiratorias —
Lactancia materna —

Uso de antibidticos —

Interaccidn factores hereditarios con factores sistémicos +

Contaminantes ambientales +
Factores sistémicos +
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Bagattoni y N=140 Factores prenatales 78=nifios  Factores prenatales:
cols. (2022) Factores perinatales 62=nifias  Enfermedad materna —
Factores postnatales Tabaco +

Edad de la madre —
Factores perinatales:
Nacimiento prematuro —
Tipo de parto —
Enfermedad 1M (ictericia) +
Factores postnatales:
Lactancia materna —
Antibidtico <2 anos +

Bandeira Lopes N=18 Factores prenatales X Factores prenatales:

y cols. (2021) Afecciones sistémicas maternas —
Infeccidn urinaria durante ultimo trimestre —
Tabaquismo —

Ingesta de alcohol —

Estrés materno +

Factores perinatales:

Hipoxia +

Parto por cesarea, prolongado, prematuro —

Factores postnatales:

Larga duracidn de la lactancia materna —

Fiebre, enfermedades repsiratorias, otitis, adenoiditis, infeccion del tracto urinario, varicela +
Medicacion +

Bezamatycols. N=1065 Genética 551 nifios  Género +
(2021) 514 nifias  Interaccién de TGFA +
Bussaneliy cols. N=391 Carga genética puede influiren 205 Genética +
(2018) el desarrollo del esmalte varones Género —
186
mujeres
Buteray cols. N=25 Factores genéticos Genética (SNPs) +
(2021) articulos Factores sistémicos (pre, peri, Factores prenatales +
postnatales) Antibidticos, alcohol, tabaco
HPSM Factores postnatales+

Lactancia, asma, episodios de fiebre alta, infecciones diarrea, enfermedades
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da Costa Rosa 'y
cols. (2021)

Elzein y cols.
(2021)

Estivals y cols.
(2022)
Fatturi y cols.
(2020)

Garot y cols.
(2021)

N=503
articulos

N=659

N= 856

N=731

N=64

Factores sistémicos
(prenatales, perinatales,
postnatales)

Factores ambientales
contaminantes

Factores genéticos

Factores pre, peri, postnatales

HSPM

Factores prenatales hasta
primer afo de vida
Factores genéticos
Genético polimorfismo en
receptores de la vitamina D
(VDR)

Factores prenatales
Factores perinatales
Factores postnatales
Factores combinados:
combinacién de factores pre,
peri y postnatales

Factores genéticos:
Variantes en genes
relacionados con la
amelogénesis (ENAM, AMELX
o MMP20)

Genes relacionados con la
respuesta inmunitaria
Factores ambientales
Disruptores endocrinos
(bisfenol A, genisteina,
vinclozolina)

X

423 nifios
433 nifias
374 ninas
357 nifos

Factor genético por si solo —
Interaccién entre Factores sistémicos y ambientales +

Factores prenatales:

Alimentos y bebidas en conserva +

Enfermedad materna durante embarazo —

Factores perinatales —

Factores postanales:

Otitis media, fiebre ala, ATB, lactancia con madre comiendo y bebiendo en conserva +
Viruela, insuficiencia renal, alergia, asma, neumonia, lactancia larga duracién —
Severa HSPM/severa MIH +

Género -
Polimorfismo genético en receptores de la vitamina D -
Alelo G en rs739837 +

Factores prenatales:

Preclamsia -

Eclampsia -

Diabetes gestacional -
Enfermedad renal materna -
Medicacion durante el embarazo -
Enfermedades maternas no especificadas + (sesgo de recuerdo)
Hipertension gestacional -
Tabaquismo materno -

Fiebre materna -

Factores perinatales:

Hipoxia +

Prematuridad +

Parto por cesarea +

Factores postnatales:

Sarampion infantil +

Infeccion del tracto urinario +
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Bronquitis +

Otitis media +
Trastornos gastricos +
Fiebre +

Enfermedades renales +
Neumonia +

Asma +

Antibidticos +

Rubéola -

Sinusitis -

Ictericia -

Rinitis -

Desnutricion -

Infeccion de garganta -
Alergias -

Diarrea -

Farmacos para el asma -
Lactancia materna mas alla de los 6 meses —
Factores combinados +
Factores genéticos +
Factores ambientales +

Garot y cols. N=5 Pacientes afectados por HSPM  x HSPM +
(2018)
Hoberg y cols. N=138 Perinatal hipoxia 65 nifios Perinatal hipoxia —
(2021) 71 nifas Género —
Hocevar y cols. N=113 Factores genéticos X MMP20 +
(2020) pacientes ENAM —
Hubbardy cols.  x Envenenamiento por X Exposicién localizada del esmalte inmaduro a la albumina sérica
(2021) mineralizacidn Albumina se une a los cristales minerales del esmalte y bloquea el crecimiento, crea opacidades
Centrado en el liquido extracelular NO en las células formadoras del esmalte
Jeremiasycols. N=391 Factor genético 130 nifias  Género —
(2020) 165 nifios  Factor genético +
Lygidakis (2021) x Factores genéticos X Factores sistémicos+
Factores sistémicos Interacciones entre factores ambientales y genéticos +

Factores ambientales

Pang y cols. N=430 Factores genéticos X AMBN +
(2020) MMP20 +
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Raedel y cols.
(2022)

Rodd y cols.
(2021)

Solis-Espinoza y
cols. (2019)

N=298 502

N=17

X

Factores perinatales
Exposicién a medicamentos
Factores prenatales
Factores perinatales
Factores postnatales

HSPM

Factores prenatales

Factores perinatales
Factores postnatales
HSPM

DEFB1 +

AQPS +

rs1784418-TT +

rs1800972- CC +

rs1996315-AG y rs923911-AC del gen AQP5 +
Factores perinatales —
Exposicién a antibidticos +
Factores prenatales:
Enfermedad materna +
Medicacion +

Contaminantes ambientales +
Factores perinatales:
Dificultades durante el parto +
Parto por cesarea +

Nacimiento prematuro +

Bajo peso al nacer +

Factores postnatales:
Enfermedades infantiles agudas o crénicas (otitis, insuficiencia renal, fiebre alta, asma, enfermedades
respiratorias) +

Contaminantes ambientales +
Tratamiento con corticoesteroides +
Antibioticos +

Deficiencia vitamina D +
Factores genéticos

ENAM +

TFIP11 +

TUFT1 +

AMELX —

HSPM +

Factores prenatales

Tabaco y alcohol +

Ecografias -

Factores perinatales

Parto prematuro, bajo peso +
Hipoxia +

Factores postnatales

Procesos febriles +

Otitis media, neumonia, asma +
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Strub y col.
(2019)

Tynior y cols.
(2022)

Van der Tas y
cols. (2018)

Veira (2018)
Vieira y Manton
(2019)

Wogelius y cols.
(2020)

N=67

N=1840

N= 236

N=1837
pacientes

Factores prenatales
Factores perinatales
Factores postnatales
Polimorfismo genético

Factores genéticos: metilacion
aberrante del ADN

Estado de la vitamina D
durante los periodos fetal,

postnatal e infantil
Genética

Genética

Farmacos contra el asma

30 nifias
37 nifios

896 ninas
941 nifos

Traumatismos +
Antibidticos: amoxicilina, macrdlidos +
HSPM +

Factores prenatales:

Condiciones patoldgicas durante el embarazo +

Factores perinatales:

Nacimiento prematuro +

Bajo peso al nacer+

Hipoxia, anoxia +

Hipocalcemia neonatal +

Factores postnatales:

Infecciones ORL o respiratorias crénicas +

Amoxicilina, macrodlidos +

Hipertermia, alteracion del estado general durante las fases de mineralizacion y maduracion +
Rinitis crénica, dolores de garganta y otras enfermedades infecciosas de la infancia +
Contaminantes medioambientales (PCB, dioxinas, alteradores endocrinos) +
Lactancia —

Factores genéticos

ENAM +

AMBN +

AMELX +

DLX3 +

BMP2-4-7 +

Metilacién aberrante del ADN —

Género —

Estado de la vitamina D en la vida prenatal, postnatal temprana y tardia —

Genética +

Heredabilidad 20%

Modelo gen-ambiente

Genética +

Variacion genética en los genes expresados durante la formacion del esmalte dental
Genes relacionados con la respuesta inmunitaria.

Asma —

Género +
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Numero de articulos
encontrados en las
bases de datos

N= 1292
Numero de articulos
> excluidos
v N= 23

Numero de articulos
eliminando replicas

N= 1269
Numero de articulos
> excluidos
v N= 1196
Numero de articulos
filtrados
N=73
NuUmero de articulos
> excluidos
4 N=1

Numero de articulos

con texto completo,
seleccionados

N=72
NuUmero de articulos
R excluidos
g In vitro
Sobre animales
A 4 - Sobre pacientes con sindrome
. , - Sobre pacientes con otras
Numero de arthU|OS alteraciones dentarias
incluidos en los N=43
resultados
N=29

Figura 3. Diagrama de flujo PRISMA para la busqueda bibliografica.
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5. DISCUSION
5.1. Factores etioldgicos del MIH

Los posibles factores etiolégicos del MIH han sido estudiados a lo largo de los afios,
especialmente los aspectos sistémicos. Se dividen en factores prenatales, perinatales y
postnatales.
En cuanto a los factores prenatales, los autores Bagattoni y cols. (29), Butera y cols. (30)
y Solis y cols. (15) encontraron una relacidn entre el MIH y el consumo de tabaco y de
alcohol por la madre. Por el contrario, Garot y cols. (14) no descubrid ninguna conexién
con el tabaquismo. La enfermedad materna o condiciones patolégicas durante el
embarazo pueden estar asociadas al MIH seguin Garot y cols. (14); Rodd y cols. (26) y
Strub y cols. (18). Sin embargo, cabe sefialar que Garot y cols. (14) y Bagattoni y cols.
(29) no encontraron correlacién con la diabetes gestacional, la enfermedad renal
materna, la hipertensién arterial ni con la medicacidn durante el embarazo. En cambio,
tanto Butera y cols. (30) como Rodd y cols. (26) consideran la medicacién durante el
embarazo, especialmente los antibiéticos, como posible factor etiolégico. Cabe destacar
también el estrés materno, la complicaciones durante el parto o los contaminantes
ambientales como posibles factores etioldgicos (23,26,30).
Factores perinatales como el tipo de parto (cesdrea, prematuro, dificultad durante el
parto, bajo peso al nacer...) también han sido considerados como posibles causas del
desarrollo del MIH (14,15,18,26). Sin embargo, autores como Alhowaish y cols. (27);
Bagattoni y cols. (29) y Bandeira y cols. (23) no encontraron evidencias concluyentes.
Dentro de los factores perinatales, la hipoxia al nacer fue igualmente una perspectiva
de estudio abordado por muchos autores. Bandeira y cols. (23); Solis y cols. (15) y Strub
y cols. (18) descubrieron una relacién con la hipoxia y el desarrollo de esta lesién del
esmalte. Por el contrario Hoberg y cols. (31) concluyeron que no existia ninguna
correlacidn de esta situacion con la etiologia del MIH. A este listado de posibles factores
etioldgicos del MIH, se puede afiadir la ictericia neonatal cuya relacidon con el MIH fue
hallada por Acosta y cols. (32) y Alhowaish y cols. (27). La asociacidn entre la medicacién
perinatal como la dinoprostona y la meperidina con haloperidol fue destacada en el
estudio de Acosta y cols. (32), quien también descarté la accidn, de la epidural
(bupivacaina, fentanilo y adrenalina), la oxitocina y del antibiético sérico materno, con

la posible aparicidon de MIH.
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Diversos autores encontraron una posible relacion entre el consumo de antibidticos
durante los primeros afios de vida y el desarrollo del MIH (14,15,18,26,29,32,33), en
cambio, en nuestra revision bibliografica s6lo encontramos un autor que concluyé lo
contrario (27). Autores como Acosta y cols. (32); Bagattoni y cols. (29); Butera y cols.
(30); Elzein y cols. (33); Garot y cols. (14); Rodd y cols. (26); Solis y cols. (15) y Strub y
cols., encontraron que las enfermedades infantiles agudas o crénicas (varicela, infeccion
de orina) o cualquier enfermedad que supone un episodio de fiebre alta podian influir
en el desarrollo de MIH. A pesar de esta, cabe destacar que otros autores como Acosta
y cols. (32) y Alhowaish y cols. (27) no descubrieron relacién entre dichas variables. Los
contaminantes ambientales (PCB, dioxinas, alteraciones endocrinas) podrian tener una
relacidon con el MIH segun Rodd y cols. (26) y Strub y cols. (18) pero Acosta y cols. (32)
no encontro evidencias significativas.

Se ha producido un aumento de las investigaciones enfocadas en la genética como
posible etiologia del MIH. Aunque los estudios han encontrado una asociaciéon entre
polimorfismos en algunos genes implicados en la formacién del esmalte y la presencia
de MIHI, este factor por si solo no se considera la causa Unica. Tiene una etiologia
multifactorial, en la que los factores sistémicos o ambientales pueden ser capaces de
interferir en la respuesta genética del individuo. (14,20,34) Algunos autores han
identificado ciertas variantes en los genes ENAM, AMELX o MMP20 relacionados con la
amelogénesis (35—37) o genes relacionados con la respuesta inmune (38,39) en nifios
con MIH. Mas recientemente, también se han establecido influencias epigenéticas de
ciertos factores ambientales. Se ha informado de que las variaciones individuales en
diferentes genes tienen un efecto aditivo en el desarrollo del MIH, que muy
probablemente se produce bajo la influencia de factores ambientales/sistémicos
especificos. La predisposicion genética y el papel de las influencias epigenéticas estan
cada vez mas claros tras los estudios de gemelos y los analisis gendmicos y de

polimorfismos de un solo nucledtido en pacientes y familias (13,18,24,35,40).

5.2. Incidencia del MIH en varones y mujeres
Se examinod el defecto MIH en funcion del género en 10 estudios, no se encontraron
asociacion significativa en 9 de estos (17,19,27-29,31,36,38,41). Sin embargo, segun

Wogelius y cols. (42), el MIH tiende a ser mds prevalente en nifios que en nifias.
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5.3. Posible relacién entre la HSPM y el MIH
Se evalué la posible relacion entre la hipomineralizacion del segundo molar primario y
la existencia del MIH en 6 articulos, todos ellos con similares resultados (15,26,35).
Garot y cols. en 2018 concluyeron que, a pesar de las limitaciones de los estudios, la
presencia de HSPM es predictiva de MIH, con mayor prevalencia de MIH en presencia
de HSPM leve. Estivals y cols. apoya las conclusiones del anterior autor indicando que la
presencia de HSPM aumenta el riesgo de MIH, pero la ausencia de HSPM no excluye la
presencia de MIH, siendo este riesgo siete veces mayor. Para ampliar la investigacion
son necesarios nuevos estudios que incluyan poblaciones mas amplias, bien

diagnosticadas y de diferentes etnias (30).
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6. CONCLUSIONES

1. EIMIH es una afeccidn de etiologia compleja y multifactorial. Los factores sistémicos
y genéticos actuando de forma sinérgica o aditiva parece ser la causa mas probable.
Los factores peri y postnatales parecen estar mas implicados que los factores
prenatales en el desarrollo del MIH. Cada vez son mas los estudios que destacan la
influencia genética en el desarrollo del MIH. Algunos factores etioldgicos
previamente descritos como la lactancia materna prolongada, el bajo peso al nacer
o los habitos maternos no estdn asociados al MIH. Mientras tanto, futuras

investigaciones longitudinales de calidad son necesarias.

2. Segun los autores revisados, no hay diferencia entre la prevalencia del MIH en

cuanto al género del paciente.

3. La identificacién de opacidades delimitadas del esmalte en los segundos molares
primarios es predictiva de un mayor riesgo de MIH, lo que permite anticipar los
riesgos de daio tisular y prevenir la posible ruptura post-eruptiva y sensibilidad de

dichos dientes en denticion permanente.
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