
Síndrome de Hipomineralización Incisivo-Molar (MIH)
Revisión de la literatura hasta 2015
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Resumen
El Síndrome de Hipomineralización Incisivo-Molar es una altera-
ción dental que cursa con una hipomineralización de primeros
molares permanentes y, en casos de más de dos molares afecta-
dos, se asocia también a alteraciones en incisivos permanentes,
aunque se ha visto que puede afectar además a segundos molares
temporales o permanentes, cúspides de caninos permanentes y

premolares. Su etiología sigue siendo una incógnita, aunque se
ha comprobado que se vincula a factores tanto ambientales como
sistémicos –incidentes, tanto sobre la madre como sobre el hijo,
que afectan desde el periodo prenatal hasta los primeros cuatro
años de vida–. El objetivo del presente artículo es el de acercar
las perspectivas actuales sobre este síndrome. Para ello, se hizo
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una búsqueda en Medline, Cochrane y Tripdatabase usando
las palabras clave molar incisor hypomineralization; tooth
demineralization and permanent and incisor and molar (and
dental restoration or epidemiology); incluyendo metaanáli-
sis, revisiones sistemáticas y ensayos clínicos de los últi-
mos cinco años (salvo referencias históricas), redactados
tanto en inglés como en español. El Síndrome de Hipomi-
neralización Incisivo-Molar debe considerarse como un pro-
blema de salud pública, ya que perjudica la calidad de vida
de los pacientes afectados y genera un gran impacto en las
necesidades de tratamiento.

Palabras clave: hipomineralización, incisivo, molar.

Introducción
En 1987 apareció por primera vez en la literatura un artí-
culo de Koch y cols. en el que se hablaba de la hipomine-
ralización idiopática para referirse a lo que posteriormen-
te, en el año 2001, Weerheijm y cols. definieron por
primera vez como Hipomineralización Incisivo-Molar
(MIH)1. Este término surgió para describir la apariencia
clínica de un esmalte hipomineralizado, de origen sisté-
mico, que afecta a uno o más primeros molares perma-
nentes2. Se ha visto que puede afectar a incisivos perma-
nentes superiores e inferiores con mayor probabilidad
cuando dos o más primeros molares permanentes están
afectados, aunque también se ha comprobado que puede
darse en segundos molares temporales/permanentes, cús-
pides de caninos permanentes y premolares3,4 (fig. 1). En
estos dientes, la concentración mineral del esmalte dis-
minuye desde el límite amelodentinario hacia la zona sub-
superficial, situación inversa a lo que sucede en el esmal-
te normal5.

Material y métodos
El objetivo de este artículo es revisar la literatura actual exis-
tente sobre el Síndrome de Hipomineralización Incisivo-
Molar. Para ello, se realizó una búsqueda activa en Medline,
Cochrane y Tripdatabase con las palabras clave molar inci-
sor hypomineralization; tooth demineralization and perma-
nent and incisor and molar (and dental restoration or epide-
miology), incluyendo metaanálisis, revisiones sistemáticas
y ensayos clínicos, redactados en inglés y español, de los
últimos cinco años (salvo referencias históricas) y exclu-
yendo aquellos de bajo impacto bibliográfico. Se leyeron
todos los resúmenes de los artículos empleados y el texto
completo de aquellos que resultaron más relevantes. Asi-
mismo, se examinaron las referencias bibliográficas de los
artículos seleccionados y se escogieron las que resultaron
de interés y que no se habían encontrado en la búsqueda
previamente mencionada. 

Clínica
El esmalte hipomineralizado es fino, poroso y presenta opaci-
dades, que pueden variar desde una simple opacidad hasta
coloraciones en blanco, amarillo o marrón (estas últimas las
más severas), con límites bien definidos entre el tejido sano y el
afectado3,5-8. La superficie del esmalte suele estar intacta y dura,
pero conforme se aproxima al límite amelodentinario aumenta
la porosidad, lo que conduce a fracturas poseruptivas8,9. No
todos los dientes afectados tienen la misma severidad8.

Según Mathu-Muju y Wright, existen diversos grados de seve-
ridad que condicionan una determinada actuación terapéutica
a corto y largo plazo10. Éstos quedan registrados en la tabla 1.
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Fig. 1. Paciente de siete años de edad que presenta MIH en el 16, el 36 y el 46.
En este caso no se puede descartar que el 12 y el 22, aún no erupcionados,

presenten esta patología.
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Etiología
Su etiología sigue siendo desconocida. Histológicamente,
su microestructura está intacta, lo que indica un normal fun-
cionamiento de los ameloblastos durante la fase de secre-
ción de la matriz del esmalte (una alteración en esta fase
provocaría defectos cuantitativos o hipoplasias). Por el con-
trario, los cristales de hidroxiapatita están menos compacta-
dos y organizados en las áreas porosas, indicando altera-
ciones en la fase de maduración (alteraciones en esta fase
pueden conducir a la aparición de defectos cualitativos o
hipomineralizaciones)5,6,11. Esto demuestra que los factores
causales estarían afectando durante el último periodo pre-
natal y los primeros tres años de vida (que es cuando los
primeros molares permanentes y los incisivos permanentes
completan su mineralización). Sin embargo, llama la aten-
ción que el número de dientes afectados y su severidad varíe
dentro del mismo paciente, por lo que es posible que varios
grupos de ameloblastos se activen en diferentes momentos
durante la amelogénesis3,12,13.

Farah y cols. (2010) observaron un mayor contenido de proteí -
nas, sobre todo séricas (albúmina, colágeno tipo I, antitripsina
y antitrombina), de hasta 15 a 21 veces mayor en las lesiones
marrones, y de hasta ocho veces mayor en las amarillas, en
comparación con el esmalte sano14. Entre los posibles factores
etiológicos de MIH están los reflejados en la tabla 2. Además
de estos factores sistémicos y ambientales, no debe descartar-
se una posible predisposición genética4,17. Jeremias y cols.
(2013) analizaron por primera vez la posible relación entre los
genes y la presencia de MIH. A pesar de ello, no existen unas
conclusiones claras. Defienden que así como en la amelogé-
nesis imperfecta y en una susceptibilidad a la caries aumenta-
da participan unos genes en concreto, podría existir en igual
medida una participación genética en el MIH18. Bajwa y cols.
(2014) lo definen como una alteración heredada en la minera-
lización del esmalte9. A pesar de todas estas asociaciones, la
etiología de MIH aún permanece desconocida. Lo que sí pare-
ce claro es que un factor etiológico individual no produciría
esta patología, sino una mezcla de varios que actuarían en
combinación o sinérgicamente4,11. 

Tabla 1
Grados de severidad según Mathu-Muju y Wright

Grado Severidad Clínica

I Leve Opacidades aisladas y bien definidas no situadas en áreas de estrés de primeros 
molares permanentes. Sin pérdida de esmalte, caries asociada o historia de 
sensibilidad (sí se dan cuando se le estimula con aire o agua). La afectación 
de incisivos permanentes, si existe, es leve7,14.

II Moderada Restauraciones atípicas intactas, opacidades en tercio oclusal o incisal de dientes 
sin fracturas poseruptivas, fracturas poseruptivas/caries limitadas a una o dos 
superficies sin afectación cuspídea, sensibilidad dental y compromiso estético14.

III Severa Las fracturas poseruptivas se producen frecuentemente cuando el diente está 
erupcionando, historia de sensibilidad dental, caries extensa en relación 
con el esmalte afectado, destrucción coronaria (en muchos casos con afectación
pulpar), restauraciones atípicas filtradas y compromiso estético7,14.
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Tabla 2
Posibles causas de MIH

Causas

• Problemas médicos durante el embarazo: asociados a infección urinaria cuando ésta se 
produce durante el último trimestre; fiebre materna o alergias durante el embarazo1,2,11.

• Fármacos: Jacobsen y cols. (2013) descubrieron la relación positiva tiempo y dosis depen-
diente en la ingesta de más de un fármaco antiepilético durante el embarazo y la aparición de
opacidades en el esmalte a través de la lactancia materna, además de una menor cantidad de
calcio en sangre15. También se ha visto asociación con la ingesta de antibióticos11.

• Relacionado con problemas médicos, especialmente infecciones de vías respiratorias altas
(asma, adenoiditis, tonsilitis) o hipoxia secundaria a parto prematuro, bajo peso al nacer 
(< 1.500 g), excesiva duración del parto o estrés respiratorio, que causan niveles anormales de
oxígeno y acidosis secundarias a hipoventilación, afectando al pH de la matriz del esmalte, inhi-
biendo la acción de enzimas proteolíticas y al desarrollo de los cristales de hidroxiapatita1,2,8,6,11.
El parto prematuro se asocia a dificultad respiratoria, hiperbilirrubinemia, alteraciones metabóli-
cas (hipocalcemia e hipoglucemia), alteraciones hematológicas o hemorragia intracraneal13.

• Déficits de vitaminas y/o intolerancias alimenticias11.

• Hipocalcemia: puede afectar en el periodo perinatal, prenatal y posnatal. Los niveles de calcio
y fosfato son bajos en las lesiones de MIH, debido a una alteración en el metabolismo del cal-
cio de los ameloblastos, asociado a diabetes materna, déficit de vitamina D durante el periodo
prenatal y/o perinatal y niños prematuros2.

Asociación de factores prenatales y perinatales

• Enfermedades como otitis media, neumonía, asma, infecciones del tracto urinario y varicela1,2,7,8.

• Alteraciones gastrointestinales1.

• Fiebre elevada1,2,7,8.

• Medicación prolongada: el uso de antibióticos durante el primer año de vida incrementa el
riesgo de padecer MIH2,7,8. Se ha visto su asociación en niños que reciben amoxicilina durante
los primeros cuatro años de vida, pero no en aquellos que han recibido una combinación que
incluya amoxicilina. También es más frecuente en niños que se han tratado con eritromicina
durante el primer año de vida, y en la ingesta de macrólidos más allá de los tres primeros
años2. Sin embargo, Kuscu y cols. (2013) estudiaron el uso de amoxicilina en cerdos, obser-
vando que no existía una asociación entre ambos, aunque sí una reducción de la densidad
mineral17.

• Tóxicos ambientales: relación dosis-dependiente entre la exposición a niveles elevados de dio-
xinas o bifenilos policlorados en la infancia temprana y la presencia de MIH e hipoplasia7. Esta
ingesta de toxinas se puede producir debido a una lactancia materna prolongada2,8,11,13.

• Fluoruros: afectan a la formación de cristales del esmalte durante el periodo de maduración2.

Periodo

Prenatal

Perinatal 

Posnatal
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Un diagnóstico temprano de MIH condiciona un tratamiento
precoz, que haga su manejo terapéutico más sencillo y que
prevenga las posibles consecuencias negativas en la salud
del paciente15. El mejor momento para evaluar la presencia
de MIH es a los ocho años, cuando se espera que todos los
primeros molares permanentes hayan erupcionado, así
como la mayoría de los incisivos19. 

Existen diversos factores útiles en su diagnóstico:

1. Implicación de al menos un primer molar permanente
afectado4.

2. Opacidades bien definidas de color blanco, amarillo o
marrón3,4,17. Las opacidades menores de 1 mm no deben
tenerse en consideración4,9.

3. Alteraciones en la traslucidez del esmalte3,17.
4. Restauraciones atípicas: restauraciones en vestibular de

incisivos no relacionadas con historia de trauma dental,
opacidades en el borde de las restauraciones (fig. 2) o
caries en niños con bajo riesgo cariogénico3,4,6,9,17.

5. Fracturas de esmalte poseruptivas3,4,6,9,17.
6. Extracción de molares de manera temprana. En estos

casos, hay que fijarse en la presencia de opacidades o
restauraciones atípicas en el resto de los molares pre-
sentes en la boca, o registros en la historia clínica de
opacidades en las piezas extraídas. Normalmente, los
incisivos afectados por MIH no suelen extraerse3,4.

7. Dientes con sensibilidad a agentes externos o espontá-
nea, con dificultad para ser anestesiados4.

8. La Academia Europea de Odontopediatría (EAPD) conside-
ra que un retardo eruptivo en un primer molar permanente
o incisivo permanente podría ser un indicativo de MIH20.

Diagnóstico diferencial
Esta condición se confunde muchas veces con otras patolo-
gías dentales, como amelogénesis imperfecta, fluorosis o
hipoplasias de esmalte, por lo que es importante realizar un
correcto diagnóstico diferencial19 (tabla 3). 
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Fig. 2. Opacidad en el borde de la restauración del 46.

Tabla 3
Diagnóstico diferencial entre Amelogénesis Imperfecta, fluorosis, hipoplasia 

y Síndrome de Hipomineralización Incisivo-Molar
Alteración Clínica

Amelogénesis Se puede confundir en casos de hipomineralización muy severos11. Afecta a todo el diente y a todas las 
Imperfecta (AI) piezas. Radiográficamente, puede observarse taurodontismo1,12 (fig. 3). Existencia de historia familiar

de AI11,12.

Fluorosis Opacidades difusas resistentes a la caries, que suelen estar cerca de las cúspides o los bordes
incisales (“aspecto nevado”)1,11,12,25. El número de dientes afectados depende del tiempo de exposición.

Hipomineralización Afecta a primeros molares permanentes e incisivos. Presentan opacidades bien delimitadas
Incisivo Molar (MIH) con propensión a padecer caries. Los casos más graves pueden confundirse con AI, aunque 

radiográficamente se distinguen por la ausencia de taurodontismo1,12.

Hipoplasia Puede recordar a una hipoplasia tras fracturas de esmalte poseruptivas. Sin embargo, en las 
hipoplasias los límites con el esmalte sano son lisos, mientras que en el MIH son irregulares11,12.
La hipoplasia de esmalte es un defecto cuantitativo y el MIH es cualitativo13.



Tratamiento
Los pacientes afectados con MIH son más susceptibles a la acu-
mulación de placa bacteriana y a la caries, por lo que suelen
tener más necesidades de tratamiento3,5,8,17. La adhesión a esmal-
te es más difícil, debido a que la morfología de los prismas de
esmalte está alterada, provocando que fracasen las restauracio-
nes y que los retratamientos sean frecuentes3. El tratamiento de
estos dientes suele ser doloroso por las dificultades que presen-
tan a la hora de ser anestesiados, ya que existe una inflamación
subclínica de las células pulpares, causada por la penetración

de bacterias en los túbulos dentinarios debido a que son dien-
tes más porosos3,5,7,12,19. Todo ello hace que los pacientes con
MIH suelan presentar un comportamiento difícil, miedo y ansie-
dad al tratamiento dental, a causa de las frecuentes y repetidas
intervenciones dolorosas a las que se les ha sometido3,7,8,17.

El tratamiento de estos pacientes depende de la severidad
de los defectos, de la edad y de las expectativas y el entor-
no social del paciente y su familia (tabla 4).C
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Tabla 4
Terapéutica a seguir en MIH según el grado de afectación

Grado A corto plazo A largo plazo

I Prevención4: Seguimiento del paciente
• Identificar factores de riesgo. (revisiones periódicas).
• Diagnóstico precoz17.
• Remineralización y desensibilización4,6,9,10,22.

II En molares: Recubrimiento total:
• Si no hay sensibilidad ni pérdida de esmalte: selladores4,9,17. • En molares: coronas preformadas 
• En caso contrario, tratamiento restaurador: metálicas4,9,17.

- CVI4,17. • En incisivos: coronas de porcelana17.
- Composite4. • Seguimiento del paciente.
- Microabrasión con ácido (en lesiones poco profundas)4,22.

III En molares: Igual que en el grado II.
• CVI4,17.
• Coronas preformadas metálicas4,9,17.

En incisivos:
• Composite.
• Coronas de porcelana17.

Fig. 3. El taurodontismo, presente en el 37, es una anomalía que consiste en una cámara pulpar con mayor altura ápico-oclusal, en la que la furca se desplaza apicalmente. 
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Conclusiones
1. El Síndrome de Hipomineralización Incisivo-Molar (MIH) afecta principalmente a primeros molares permanentes,

aunque se ha asociado a otras piezas como incisivos permanentes, segundos molares temporales/permanentes,
cúspides de caninos permanentes y premolares.

2. La presencia de problemas médicos pre, peri y/o posnatales se ha asociado a una mayor prevalencia de MIH.

3. MIH debe considerarse como un problema de salud pública, ya que afecta a la calidad de vida de los pacientes afec-
tados y genera un mayor impacto en las necesidades de tratamiento.


