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RESUMEN 

Los defectos del esmalte son definidos como alteraciones en la matriz de los tejidos duros y 

su mineralización, cuya causa puede ser de origen congénito o adquirido durante el transcurso 

de la amelogénesis. En este trabajo se exponen dos casos clínicos que acuden al SPO de la 

UZ. 

Se reúnen los datos de los pacientes a través de la historia clínica, la exploración y las pruebas 

complementarias, con el fin de elaborar un correcto diagnóstico. Por consiguiente, se 

estudiarán las diferentes opciones terapéuticas respaldadas en la bibliografía científica. 

El primer caso presenta Síndrome HIM moderado y el segundo caso presenta fluorosis severa 

del esmalte en todos sus dientes. 

Palabras clave: Defectos Desarrollo Esmalte, Fluorosis, HIM, Estética dental 

 

 

ABSTRACT 

Enamel defects are defined as alterations in the hard tissue matrix and its mineralization, 

whose cause may be of congenital or acquired origin during the course of amelogénesis. In 

this work, two clinical cases that come to the SPO of the UZ are exposed. 

The data patients are gathered througn the medical history, exploration and complementary 

test in order to develop a correct diagnosis to be able to propose the most appropriate 

therapeutic options to supported by the scientific literatura 

The first case presents moderate MIH syndrome and second case presents severe enamel 

fluorosis in all his teeth 

Key words: Enamel development defects, Fluorosis, MIH, Dental Aesthetic 
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CPP-ACP: Fosfopéptido amorfo de caseinato-fosfato de calcio 

DDE: Defectos desarrollo esmalte 

DOD: Discrepancia oseodentaria 

EAPD: Academia Europea de Odontología Pediátrica 

FDI: Federación dental internacional 

HIM: Hipomineralización incisivo-molar 

IDDEm: Índice de desarrollo del esmalte modificado 

NHC: Número de historia clínica 

PPM: Partes por millón 

RAR: Raspado y alisado radicular 

SPO: Servicio de prácticas odontológicas 

TFG: Trabajo fin de grado 

UE: Unión Europea 

UZ: Universidad de Zaragoza 
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INTRODUCCIÓN 

La odontogénesis es el proceso de formación del diente. Comienza tras la sexta semana de 

gestación, cuando a partir del ectodermo se obtiene la lámina dental. Cada tejido dental tiene 

diferente proceso de desarrollo y en este trabajo nos vamos a centrar en la amelogénesis, 

puesto que es el proceso de formación del esmalte, y en los DDE que surgen durante su 

formación, dado que pueden tener un impacto importante sobre la salud y estética bucal, la 

sensibilidad dental y las funciones dentales debido a que se vean alteradas.1–5 

La amelogénesis comienza desde el borde incisal hacia la raíz. Se divide en varias etapas, 

pero las más importantes son la fase de secreción de las proteínas de la matriz y la fase de 

maduración de las proteínas. En estas etapas es donde se produce la formación los cristales 

de hidroxiapatita.3,6,7  

En la etapa de secreción, se determina el espesor dado que la secreción de proteínas de las 

células del órgano del esmalte, los ameloblastos, recubren la dentina por la matriz inorgánica 

(96%), agua (3%) y apenas matriz orgánica (1%). La composición de la matriz orgánica está 

formada por amelogenina, ameloblastina y la mayor parte del resto es enamelina, una proteína 

cuya secreción puede servir de núcleo para la formación de cristales de hidroxiapatita, el 

componente dominante en el esmalte.1,7,8 

En la etapa de maduración, se transportan iones, se va regulando el pH, se produce la 

apoptosis de los ameloblastos y la mineralización. Los cristales de apatita en esta etapa se 

van expandiendo, utilizando el espacio que dejan las proteínas que se van degradando, y 

quedando muy compactados entre ellos.6,7 

De esta manera, el esmalte obtiene la característica de ser la estructura con mayor dureza 

del cuerpo, aunque es frágil debido a su baja elasticidad. Además, como está en contacto con 

el medio bucal y hay variaciones en el pH, es sensible a la desmineralización.6,7 Otra de las 

características del esmalte dental es que su color es translúcido, por lo que su color viene 

dado por su grosor y la dentina subyacente. También es acelular, avascular, no tiene 

inervación y carece de colágeno por tanto no se puede reparar como otras estructuras pero 

sí remineralizar a través del flúor,2,3 ya que encaja correctamente en la apatita carbonatada, 

estabilizando así la estructura del cristal y formando la fluorapatita. Este biomaterial disminuye 

la capacidad de solubilidad a pH bajos e inhibe las enolasas bacterianas causantes de la 

caries dental.6 La aplicación de estos iones se realiza a través del uso de pastas dentales, en 

el agua potable y barnices.7 
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La función que tiene el esmalte es protección frente a las fuerzas masticatorias, estímulos 

químicos y térmicos sobre el tejido dentino-pulpar. 2,3,8 

Durante la amelogénesis, a causa de las altas interacciones celulares y que los ameloblastos 

son muy sensibles a los cambios del entorno, se pueden producir displasias dentales. DDE 

que pueden ser de origen congénito o adquiridos.2 Estos DDE se localizan en el área incisal, 

media o cervical del diente.9 Se pueden clasificar como defectos cualitativos, 

hipomineralizaciones, si afecta a la translucidez del esmalte o como defectos cuantitativos, 

hipoplasia, si el esmalte es más delgado o ausente.10  

Las hipoplasias ocurren cuando hay un desequilibrio durante la fase de secreción. Se 

muestran en el esmalte dental, además de afectar al espesor, en forma de pequeños agujeros, 

ranuras dispuestas horizontalmente, fosas profundas o poco profundas. Las 

hipomineralizaciones aparecen cuando hay un desequilibrio en la fase de maduración.11 Se 

observan en el esmalte áreas opacas decoloradas, con un esmalte liso y de espesor normal.12  

Tanto las hipoplasias como las hipomineralizaciones aparecen durante la formación del diente 

a partir de la semana 16 de gestación hasta los 5 años afectando tanto a los dientes deciduos 

como permanentes.13 La prevalencia de los DDE en la población mundial oscila entre el 10% 

- 49% en países desarrollados en dientes deciduos y del 9% - 63 % en permanentes.14 

Además de no verse afectado por el sexo.7,15 

Las displasias adquiridas o de origen ambiental.13 Se ven favorecidas por las condiciones de: 

problemas sistémicos (fiebre e infección), iatrogenia antibiótica (tetraciclinas), nutricionales 

(deficiencia de vitamina A, C y D), enfermedades (sífilis, sarampión, varicela), ingestión o 

exposición excesiva al flúor e HIM. Todos estos condicionantes producen cambios en la 

conformación del esmalte. Además, un factor importante para tener en cuenta es la cantidad 

de tiempo bajo estas condiciones nombradas, ya que en función de la duración e intensidad 

pueden afectar de manera localizada o generalizada.2,7,13,16–20 Las displasias de origen 

congénito o genéticas son las producidas a raíz de la mutación de un gen. Dichas mutaciones 

producen enfermedades en tejidos (piel, uñas, pelo) que comparten origen embrionario con el 

esmalte como la displasia ectodérmica o la esclerosis tuberosa.3 También hay síndromes de 

origen genético hereditario como es la amelogénesis imperfecta. La clasificación puede verse 

resumida en 3 tipos: Hipoplásica, hipomaduración e hipocalcificada.17 

Este trabajo se va a centrar a los dos casos clínicos que acudieron al SPO de la UZ. Ambos 

casos presentan displasias. El primero se le diagnostica como una HIM, mientras que el 

segundo caso presenta una fluorosis. Además a los dos pacientes se les dio el consentimiento 

informado para la realización de cada tratamiento que se les fuese a llevar a cabo, así como 
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el consentimiento global de protección de datos. Ambos pacientes marcaron la casilla que 

aceptan el uso de las imágenes para la realización de este TFG.  

La EAPD define la HIM como un defecto de mineralización de uno a cuatro molares 

permanentes, asociado a veces a incisivos permanentes afectados de manera similar.21 

También puede afectar a los caninos, segundos molares y a los molares deciduos.22 Estos 

dientes afectados suelen ser sensibles a estímulos térmicos puesto que no tienen un esmalte 

aislante y bien mineralizado.7 El diagnóstico precoz es vital para prevenir y proteger los dientes 

afectados de su rápida destrucción que conlleva esta patología. Su etiología es desconocida, 

aunque se asocia a causas prenatales, natales y postnatales.23 La prevalencia mundial oscila 

entre el 13.5%.24 

La fluorosis dental es un defecto cualitativo del esmalte y su gravedad depende de factores 

como la cantidad de flúor ingerido, la duración de la exposición, si es susceptible el individuo, 

factores ambientales así como el momento durante el periodo de formación del esmalte.25 

Este tipo de defecto se observa con mayor frecuencia en poblaciones consumidoras de aguas 

con concentraciones de flúor superiores a 1ppm durante la formación dental.26 Los casos leves 

presentan manchas blancas, agujeros pequeños en el esmalte de varios dientes. Si es 

moderada o grave son manchas de amarillo a pardo oscuro. Las personas afectadas por 

fluorosis dental no solo son susceptibles a fracturas, desgastes y caries sino que también 

sufren de baja autoestima debido a la alteración de su estética dental.27 La prevalencia de la 

fluorosis global está estimada en más de 20 millones de casos.28 

 

OBJETIVOS 

Objetivo general: 

El principal objetivo del TFG es aplicar las competencias y conocimientos recibidos durante la 

formación en el grado de Odontología. Se exponen dos casos clínicos atendidos en el SPO 

de la UZ, en los que se llevará a cabo una búsqueda detallada, un apropiado diagnóstico y un 

plan de tratamiento avalado por la bibliografía 

Objetivos específicos: 

• Académicos 

o Revisión bibliográfica en las diferentes bases de datos para el correcto 

desarrollo del presente TFG 

o Actualizar los conocimientos adquiridos durante el grado 
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• Clínicos 

o Trasladar los conocimientos adquiridos a la práctica clínica para el desarrollo 

de los casos 

o Realizar una correcta anamnesis a nivel sistémico general y oral de manera 

individual para cada paciente 

o Realizar las pruebas complementarias necesarias a los pacientes 

o Llegar a un correcto diagnóstico, opciones terapéuticas y establecer un plan de 

tratamiento 

o Valorar las alternativas terapéuticas que se adapten a las necesidades de cada 

paciente 

o Restaurar las alteraciones dentales a través de las distintas áreas de la 

odontología mediante procedimientos conservadores 

o Motivar e instruir a los pacientes con técnicas de higiene oral 

 

CASO CLÍNICO 1 

ANAMNESIS 

• Datos de filiación  

o Sexo: Masculino 

o Fecha de nacimiento: 30/11/1995 (27 años) 

o NHC: 6376 

o El paciente ha firmado el consentimiento informado pertinente que me autoriza 

para realizarle las pruebas complementarias para realizar el diagnóstico 

(Anexo I, figura 1) 

 

• Antecedentes 

o Médicos: No está sometido a ningún tratamiento farmacológico ni refiere 

alergias. Comenta que de pequeño tuvo varicela. 

o Familiares: No refiere antecedentes familiares destacables 

o Tratamientos odontológicos realizados  

▪ Ha llevado ortodoncia 

o Clasificación ASA:29 ASA I, paciente sano (Anexo I: Tabla 1) 

o Motivo consulta: El paciente refiere “Me suelen sangrar las encías y tengo 

sensibilidad cuando bebo o como algo frío. También me gustaría quitarme las 

manchas de los dientes.”  
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EXPLORACIÓN 

• Extraoral  

MUSCULAR Y GANGLIONAR 

Exploración bimanual de los ganglios submentoniano, submandibulares y cervicales 

superiores.  

 

ATM Y DINÁMICA MANDIBULAR 

Auscultación No refiere ruidos ni crepitaciones a la exploración 

Palpitación No refiere dolores a la palpación 

Grado de apertura Máxima apertura sin molestias 

Trayectoria de apertura Ligera desviación hacia la izquierda 

 

 

ANÁLISIS FACIAL30 

Frontal 

(Anexo I, 

Figura 2) 

· Simetrías: 

- Horizontales: Simétrico 

- Verticales: Perfil derecho 51% e izquierdo 49% 

· Proporciones: 

- Tercios: Superior 29%, medio 33.3% e inferior 37.7%  

- Quintos: En orden de derecha a izquierda: 19.1%, 19.1%, 

25.7%, 19.1% y 17%. El quito central ligeramente aumentado 

Perfil 

(Anexo I, 

Figura 3) 

· Ángulo del perfil: 169°, perfil recto (Norma 165-175°) 

· Ángulo nasolabial: 86°, disminuido (Norma 90-110°) °  

· Ángulo mento-labial: 116° (Norma 110-130°) 

· Plano estético: Labio superior -2 mm e inferior en norma 

· Línea E: En norma  

Dentolabial 

(Anexo I, 

Figura 4) 

· Análisis estático: 

- Forma y tamaño labial: Adecuado 

- Exposición dental: Correcta 

- Línea media superior: Alineada 

· Análisis dinámico: 

- Curva de sonrisa: Convexa en contacto 

- Arco de sonrisa: Paralelo al labio inferior 

- Amplitud sonrisa: Ideal 
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• Intraoral  

 

MUCOSA Y TEJIDOS BLANDOS 

Labios Normales, buena coloración 

Mucosa yugal Aspecto y color normal. Línea de oclusión marcada en mucosa 

Lengua Forma, tamaño, movilidad correcta y no presenta patología 

Frenillos Correcta movilidad e inserción 

Paladar duro y 

blando 
Normal, no presenta alteraciones 

Suelo de la boca Aspecto y color normal 

Glándulas 

salivares 

Se exploran mediante palpación bimanual y exploración visual 

las glándulas parótida, submaxilar y sublingual bilateral. Son 

funcionales, sin patología inflamatoria. 

 

PERIODONTAL (Anexo I, Figura 5-8) 

Encías 

Biotipo: Grueso 

Color: Rosado 

Inflamación: Muy leve y sin recesiones 

Índice de placa O’Leary31 20.1% (Norma 20.1-30% Cuestionable) 

Índice de sangrado al 

sondaje BoP31  
24.7% (Norma IPI <25% Higiene oral óptima) 

Periodontograma 
Máximo sondaje: 5 

Mínimo sondaje: 1 

 

DENTAL (Anexo I, Figura 9-11) 

Odontograma Dentición definitiva 

Caries 17 (o). Vigilar 16 y 26 

Vitalidad 
(+) en todos dientes. (++++) 32 y 46. (++) 11,13, 14, 15, 

21, 23, 24, 25, 26, 34, 35, 36, 44, 45, 47 

Anomalías dentarias 

HIM: 32 y 46 

Hipoplasia: 11, 13, 14, 15, 21, 23, 24, 25, 26, 34, 35, 36, 

44, 45, 47 

Alteración de posición El 18 está sin erupcionar y versionado. Sin molestias 

Movilidad No presenta 
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OCLUSAL (Anexo I, Figura 12) 

Relación sagital 

Clase molar I izquierda y derecha 

Clase canina I completa derecha e incompleta 

izquierda 

Relación vertical La cara vestibular no cubre el tercio incisal inferior 

Relación transversal Curva de Spee correcta 

Línea dentaria de oclusión 

Superior: Alineada 

Inferior: Ligeramente desviada hacia la izquierda 

Relación: No coinciden 

Forma de arcada 
Superior: Parabólica 

Inferior: Parabólica 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  

o Registro radiográfico (Anexo I, Figura 13) 

▪ Ortopantomografía y aletas de mordida 

▪ Serie periapical 

 

o Registro fotográfico (Anexo I, Figura 14) 

▪ Fotos intraorales  

▪ Fotos extraorales 

 

o Modelos de estudio (Anexo I, Figura 15-17, Tabla 2) 

▪ Arco facial 

▪ Modelos 

▪ DOD 

▪ Bolton 

DIAGNÓSTICO: 

Según la ASA,29 el paciente se corresponde con un riesgo ASA I, con afectación hipoplásica 

de los sectores posteriores de los cuatro cuadrantes por vestibular en cervical y en 11, 13 y 

23 en los bordes incisales. El molar 46 tiene afectada la cara oclusal distovestibular al igual y 

el 32 afecta al borde incisal. Por tanto, debido a la pérdida de tejido así como la sensibilidad 

muy aumentada y el color que presenta se trata de HIM. Según distintos autores, el HIM de 

este paciente se clasifica como moderado o grado 2. Además, en los dientes que presentan 

hipoplasia de esmalte tienen la sensibilidad aumentada, pero no tanto como 32 y 46. Por otro 

lado, presenta caries en 27 y se debe vigilar el 26 y 17 oclusal. Debe mejorar su técnica de 

cepillado debido al acumulo de placa y algún punto >3 en la profundidad de sondaje. Respecto 
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a la subluxación del cóndilo, se le ha recomendado acudir al fisio, para que le den una 

valoración y tratamiento. 

PRONÓSTICO: 

Según la clasificación establecida por la Universidad de Berna (Suiza), se propone un 

pronóstico, individualizado basado en criterios periodontales y dentales.32 Los dientes tienen 

buen pronóstico si mantiene una higiene correcta y constante, acude a las revisiones cada 3 

meses por las lesiones en los dientes con HIM. Si sigue las recomendaciones de uso de 

pastas dentales remineralizantes o fluoradas al igual que los enjuagues. 

PLAN DE TRATAMIENTO 

FASE HIGIÉNICA 

- Instrucciones y motivación en la higiene 

- Realización del índice de placa O’Leary  

- Periodontograma  

- Tartrectomía y retirada del retenedor fracturado 

- RAR en 16, 17 y 46. Reevaluación a las 6 semanas 

- Sesión de fluorización en clínica: Barniz de flúor 

22.600ppm (Anexo I, Figura 18) 

FASE 

PROTÉSICA/ 

RESTAURADORA 

OPCIÓN A 

- Obturación del 17 Clase I de Black 

- Reconstrucción 11 resina 

inyectable 

- Incrustación 46 resina 

compuesta/cerámica 

- Carilla 32 resina compuesta 

- Férula de descarga tipo Michigan 

OPCIÓN B 

- Obturación del 17 clase I de Black 

- Reconstrucción 11 resina 

inyectable  

- Corona 46 cerámica/Zirconio 

- Corona 32 cerámica/Zirconio 

- Férula de descarga tipo Michigan 

FASE DE 

REEVALUACIÓN 
- Revisión 3 meses 

FASE DE 

MANTENIMIENTO 

- Aplicación de barniz cada 3 semanas 

- Radiografía de aleta de mordida cada 6-12 meses 

- Revisión de la férula por si fuera necesario retocarla 
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DESARROLLO DEL PLAN DE TRATAMIENTO 

El paciente manifiesta que de las opciones presupuestadas no se va a hacer ningún 

tratamiento, porque nos dice que se encuentra bien y por ahora puede aguantar con las 

manchas, además de nos comenta que la sensibilidad le ha disminuido un poco tras la 

aplicación del barniz de flúor. De las opciones propuestas al paciente, la más viable es la A, 

puesto que una vez eliminada la sensibilidad en los dientes con HIM, eliminar el tejido 

hipomineralizado de manera selectiva, sin apenas afectar al tejido sano, solo al adyacente es 

más conservador que la opción B. 

 

CASO CLÍNICO 2 

ANAMNESIS 

• Datos de filiación  

o Sexo: Masculino 

o Fecha de nacimiento: 27/12/1995 (27 años) 

o NHC: 6119 

o El paciente ha firmado el consentimiento informado pertinente que me autoriza 

para realizarle las pruebas complementarias para realizar el diagnóstico 

(Anexo II, figura 1) 

 

• Antecedentes 

o Médicos: No está sometido a ningún tratamiento farmacológico ni padece 

alergias. 

o Familiares: No refiere antecedentes familiares destacables 

o Otros: Nació en Senegal, donde estuvo viviendo hasta los 20 años. 

o Tratamientos odontológicos realizados: 

▪ Se le ha realizado un RAR 

o Clasificación ASA:29 ASA I, paciente sano (Anexo II, Tabla 1) 

o Motivo consulta: El paciente refiere “Venía a hacerme una revisión y quiero 

hacerme un blanqueamiento” 
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EXPLORACIÓN 

• Extraoral  

MUSCULAR Y GANGLIONAR 

Exploración bimanual de los ganglios submentoniano, submandibulares y cervicales 

superiores.  

 

ATM Y DINÁMICA MANDIBULAR 

Auscultación No refiere ruidos ni crepitaciones a la exploración 

Palpitación No refiere dolores a la palpación 

Grado de apertura Máxima apertura sin molestias 

Trayectoria de apertura Sin alteraciones 

 

ANÁLISIS FACIAL30 

Frontal  

(Anexo II, 

Figura 2) 

 

· Simetrías: 

- Horizontales: Simétrico 

- Verticales: Perfil derecho 51% e izquierdo 49% 

· Proporciones: 

- Tercios: Superior 29.03%, medio 30.65% e inferior 40.32%  

- Quintos: En orden de derecha a izquierda: 16%, 18%, 32%, 

18% y 16%. El quinto central muy aumentado respecto al resto 

Perfil  

(Anexo II, 

Figura 3) 

 

· Ángulo del perfil: 171°, recto (Norma 165-175°) 

· Ángulo nasolabial: 65°, disminuido (Norma 90-110°) ° 

· Ángulo mento-labial: 125° (Norma 110-130°) 

· Plano estético: Ambos labios sobrepasan 1 mm 

· Línea E: Sobrepasan la línea ambos labios 1 mm 

Dentolabial 

(Anexo II, 

Figura 4) 

 

· Análisis estático: 

- Forma y tamaño labial: Correcto 

- Exposición dental: Baja 

- Línea media superior: Coincide 

· Análisis dinámico: 

- Curva de sonrisa: Plana 

- Arco de sonrisa: Ligeramente inclinado a la derecha 

- Amplitud sonrisa: Correcta 
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• Intraoral  

 

MUCOSA Y TEJIDOS BLANDOS  

Labios Normales, buena coloración  

Mucosa yugal Aspecto y color normal  

Lengua Forma, tamaño, movilidad correcta y no presenta patología 

Frenillos Correcta movilidad e inserción 

Paladar duro y 

blando 
Normal, no presenta alteraciones 

Suelo de la boca Aspecto y color normal 

Glándulas 

salivares 

Se exploran mediante palpación bimanual y exploración visual 

las glándulas parótida, submaxilar y sublingual bilateral. Son 

funcionales, sin patología inflamatoria. 

 

PERIODONTAL (Anexo II, Figura 5-8) 

Encías 

Biotipo: Grueso 

Color: Rosado y melanomas en caninos y sectores 

posteriores 

Inflamación: No presenta 

Índice de placa 

O’Leary31  
11.29% (Norma <20% Aceptable) 

Índice de sangrado al 

sondaje BoP31 
14.52% (Norma IPI <25% Higiene oral óptima) 

Periodontograma 
Máximo sondaje: 5 

Mínimo sondaje: 1 

 

DENTAL (Anexo II, Figura 9-12) 

Odontograma Dentición definitiva 

Caries No presenta  

Vitalidad (+) En todos dientes.  

Anomalías dentarias Fluorosis severa en todos los dientes 

Alteración de posición El 38 está mesializado y retenido 

Movilidad No presenta 
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OCLUSAL (Anexo II, Figura 13) 

Relación sagital 

Clase molar I derecha y III izquierda 

Clase canina I derecha y III izquierda 

Anterior: Resalte  

Relación vertical Borde a borde  

Relación transversal Curva de Spee correcta 

Línea dentaria de oclusión 

Superior: Alineada 

Inferior: Ligeramente desviada hacia la derecha 

Relación: No coinciden 

Forma de arcada 
Superior: Ovoide 

Inferior: Cuadrada 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  

o Registro radiográfico (Anexo II, Figura 14) 

▪ Ortopantomografía y aletas de mordida  

 

o Registro fotográfico (Anexo II, Figura 13 y 15) 

▪ Fotos intraorales 

▪ Fotos extraorales  

 

o Modelos de estudio (Anexo II, Figura 16 y 17, Tabla 2) 

▪ Arco facial 

▪ Modelos 

▪ DOD 

▪ Bolton 

DIAGNÓSTICO: 

Según la ASA,29 el paciente se corresponde con un riesgo ASA I, se observan manchas 

difusas en la superficie dental de todos los dientes, así como pérdida de esmalte, pero la 

vitalidad no se observa aumentada. Además, el paciente ha nacido en Senegal, zona con 

altos valores de flúor en sus aguas (Anexo II, Figura 18), donde vivió hasta los 20 años. Por 

tanto, con toda esta información, se trata de una fluorosis en todos los dientes. Hay varios 

índices y según los autores varía su clasificación, por lo que se trata de una fluorosis severa 

según Dean y una fluorosis TFI 6 según Thylstrup y Fejerskov. Se recomienda realizarse 

previamente un tratamiento de ortodoncia para corregir la maloclusión, clase molar y canina. 

No presenta caries, ni patologías de ATM. Debe mantener la técnica de cepillado, ya que ha 
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mejorado bastante tras la realización del RAR, aunque necesita hacerse en algún diente RAR 

y el 38 se lo debería de extraer para evitar dañar el 37. 

PRONÓSTICO: 

Según la clasificación establecida por la Universidad de Berna (Suiza), se propone un 

pronóstico, individualizado basado en criterios periodontales y dentales. (32) Los dientes 

tienen buen pronóstico si mantiene una higiene correcta, constante y sigue las 

recomendaciones de uso de pastas dentales remineralizantes o fluoradas al igual que los 

enjuagues. 

PLAN DE TRATAMIENTO 

FASE HIGIÉNICA 

- Instrucciones y motivación en la higiene 

- Realización del índice de placa O’Leary  

- Periodontograma y tartrectomía  

- RAR en 18, 17, 27, 28, 47 y 48 (Anexo II, Figura 19-21) 

- Sesión de fluorización en clínica: Barniz de flúor 

22.600ppm (Anexo II, Figura 22) 

- Extracción 38 

FASE 

PREPROTÉSICA 

- Se le recomienda ser valorado por un ortodoncista antes 

de realizar el tratamiento prostodóntico 

FASE 

PROTÉSICA/ 

RESTAURADORA 

OPCIÓN A 

- Blanqueamiento domiciliario 

- Encerado diagnóstico 14-24 y 34-44 

- Carilla de resina compuesta 14-24 y 34-44 

- Férula oclusal tipo Michigan 

OPCIÓN B 

- Blanqueamiento domiciliario 

- Encerado diagnóstico 14-24 y 34-44 

- Carilla de cerámica 14-24 y 34-44 

- Férula oclusal tipo Michigan 

OPCIÓN C 
- Coronas cerámica/Zirconio 14-24 y 34-44 

- Férula oclusal tipo Michigan 

FASE DE 

REEVALUACIÓN 

- Revisión a las 6 semanas para ver el estado del tejido 

periodontal y a los 3 meses para controlar la 

sensibilidad 

FASE DE 

MANTENIMIENTO 

- Revisar el estado de las restauraciones a los 3 meses, 

6 meses y 12 meses. La férula si fuera necesario 

retocarla 
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DESARROLLO DEL PLAN DE TRATAMIENTO 

El paciente acepta comenzar por la fase higiénica, con una tartrectomía y pulido. Se le instruye 

para que mantenga una buena higiene oral, ya que ha mejorado mucho desde su primer RAR, 

aunque necesita hacerse un RAR en varios dientes. Le realizamos el RAR, pero no viene a 

las 6 semanas. Lo citamos de nuevo para comentarle detalladamente ambas opciones y al 

acudir observamos que los dientes están más claros. Le preguntamos que se ha hecho y nos 

comenta que se ha estado cepillando con bicarbonato y que no quiere hacerse ningún 

tratamiento de los presupuestados. Sin embargo, de las opciones terapéuticas ofrecidas al 

paciente, la más conservadora era la B, puesto que se mantiene mayor tejido dental, la 

estética no se ve tan alterada y a largo plazo tienen mejor pronóstico las carillas de cerámica. 

 

DISCUSIÓN 

En el siguiente TFG presentamos dos casos clínicos que acuden al SPO de la UZ que 

comparten patología de origen similar pero de diferente causa. Se trata de dos pacientes 

jóvenes, 27 años cada uno, que presentan DDE. El primer caso presenta síndrome HIM grado 

2 o moderada y el segundo caso fluorosis severa generalizada o TFI 6. El paciente con HIM 

no se conoce la etiología aunque se mantiene la hipótesis de origen sistémico asociado a 

alteraciones sistémicas y ambientales; mientras que el segundo caso es debido a una 

exposición o ingesta continuada al flúor. A continuación, se va a realizar una revisión 

bibliográfica para analizar la situación actual de ambos DDE, los aspectos clínicos que 

presentan, qué pautas se han de seguir para su diagnóstico y qué opciones terapéuticas 

tienen los pacientes con estos DDE. 

Las características clínicas tan variables que se observan tanto en la HIM como en la fluorosis 

dependen de la duración, la fuerza y el momento en el que los factores sistémicos, genéticos 

o ambientales actúen de manera conjunta.33 

En el primer caso clínico, paciente con síndrome HIM, la etiología es desconocida, aunque 

según Ascensión y cols.34 es de origen sistémico asociado a alteraciones sistémicas o 

agresiones ambientales que ocurren en los primeros años de vida. Verma y cols.23 asocian el 

origen a causas prenatales, natales y postnatales. Afshari y cols.24 detallan las enfermedades 

prenatales y perinatales como fiebre persistente, el tipo de parto, hipoxia, diabetes mellitus 

materna, tabaquismo durante el embarazo; así como también las enfermedades postnatales 

como la infección de oído, varicela, asma, deficiencia de vitaminas y enfermedades 

respiratorias. Además, Michael J y cols.35 explican que se ha relacionado con enfermedades 

en el momento del desarrollo del esmalte pero no se han demostrados las causas específicas 

o multifactoriales. Koruyucu y cols.14 también comentan la relación con el bajo peso al nacer 
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y la exposición a toxinas durante la lactancia junto a enfermedades prenatales, perinatales y 

posnatales en común con Verma y cols.23 y Afshari y cols.24 como posible etiología aunque no 

está probada.  

En el segundo caso clínico, paciente con fluorosis severa generalizada, nació en Senegal y 

estuvo viviendo ahí hasta los 20 años. Senegal es una zona que tiene niveles de flúor elevados 

en los acuíferos que oscilan entre 5mg/L y 15mg/L. (Anexo II, Figura 15) Por ello, la presencia 

del exceso de iones flúor en el agua potable junto a la exposición en el periodo de los 15-24 

meses de edad en mujeres y 21-30 meses de edad en hombres favorecen la aparición de esta 

patología.36–38 Asimismo, se ha observado que esta exposición al flúor de forma continuada a 

dosis moderadas reduce el grosor del esmalte un 10%, posiblemente debido a la interrupción 

en el transporte de los ameloblastos secretores y la degradación deficiente de la matriz.39 

Según Abanto y cols.37 el agua a altas concentraciones de flúor es la causa del 40% de los 

casos de fluorosis y el 60% restante se reparte de diversas fuentes de flúor como dietas ricas 

en proteínas, trastornos metabólicos, trastornos respiratorios que reducen el pH, fármacos y 

condiciones médicas.40 Por ello, la OMS ha establecido 1.5 mg/L como límite máximo de flúor 

en agua potable, si es superior a 1.5 mg/L causa fluorosis, dolor dental y en concentraciones 

superiores a 3 mg/L puede causar fluorosis esquelética.41 Además, la EAPD, según Vitoria y 

cols.42 propone limitar el uso de suplementos fluorados en el agua, salvo en pacientes > 2 

años con riesgo de caries dental. (Anexo II, Tabla 3)  

ASPECTOS CLÍNICOS  

Los ameloblastos son las células que sufren los efectos tanto de las alteraciones sistémicas 

como de las ambientales, por lo que una exposición crónica afecta a los ameloblastos de la 

etapa de maduración, mientras que si es una exposición aguda los afectados son los de la 

etapa de secreción.35,43 Los efectos que se producen en ambas etapas afectan a la retención 

de las proteínas de la matriz (amelogenina, ameloblastina, enamelina). En el esmalte sano, el 

porcentaje de estas proteínas es de 0.07-0.14%, mientras que en el esmalte fluorado es de 

0.03-0.56%.38 Esto genera una inhibición de la actividad enzimática, que a su vez provoca una 

reducción de la eliminación de las proteínas de los cristales de hidroxiapatita dando lugar a 

los defectos visibles en el esmalte.25,39,40,44,45 

Los dientes con fluorosis dental, dependiendo de la gravedad del caso, presentan líneas 

horizontales que van desde el color blanco a marrón, junto a pérdida del esmalte o aparición 

de pequeñas fosas.25 En los casos leves de fluorosis, se observa manchas blancas en las 

cúspides y bordes incisales; incluso en los rebordes marginales. En casos moderados, se 

presentan manchas más pronunciadas y difusas en la superficie dental de color amarillo-pardo 

y en los casos severos, como el de este paciente, afecta a toda superficie dental de manera 
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que se manifiestan manchas opacas de color pardo con pérdida de esmalte y aspecto 

deteriorado.27,46,47 Además, este tipo de defecto se observa con mayor frecuencia en 

poblaciones consumidoras de aguas con flúor.26 

Las personas afectadas por fluorosis dental no solo son susceptibles a fracturas, desgastes y 

caries, sino que también como comentan Shyam y cols.27 son pacientes que sufren de baja 

autoestima debido a la alteración de su estética dental, llegando incluso a ocultar la sonrisa o 

limitar su vida social.48 Ndokaj y cols.49 comentan que cada vez la población joven es más 

consciente de la odontología estética, influenciados por el uso de las redes sociales a querer 

tener una sonrisa atractiva. 

Por otro lado, los dientes afectados por HIM presentan una estructura de espesor del esmalte 

normal, superficie lisa, aunque son frágiles a causa de una menor cantidad de minerales en 

su composición y mayor cantidad de materia orgánica. Se presentan con opacidades que 

varían en color desde el blanco tiza en casos leves al amarillo-marrón en casos moderados o 

severos. Además, tienen una morfología irregular una textura blanda y porosa.22,43,50–52 

También es importante tener en cuenta que las lesiones de HIM han de ser de un tamaño 

superior a 1 mm de diámetro, siendo las zonas más comunes de afectación el tercio incisal y 

los bordes oclusales siendo inusual que afecte al tercio cervical.9,34 

Además, Dhareula y cols.52 afirman que son dientes tan frágiles que se destruyen ante las 

fuerzas masticatorias. Favoreciendo así la aparición de la caries al estar la dentina expuesta.34 

Otra de las características a destacar respecto a su estructura, es la que comentan Lacruz y 

cols.7 ya que son dientes muy sensibles a estímulos tanto térmico como mecánicos, llegando 

incluso a evitar realizar la higiene por lo que son pacientes en los que se les debe insistir que 

realicen su cepillado diario. 

Singh y cols.53 afirman que una falta de mantenimiento en la higiene oral hace que se acumule 

la placa y los dientes tengan gran tendencia a padecer caries, exposición dentinaria e incluso 

pulpar. Según Lygidakis y cols (2022).33 la presencia de hipersensibilidad hace que los niños 

eviten realizarse el mantenimiento de la higiene oral, por lo que se debe hacer hincapié en 

instruir a los pacientes y familiares, así como aconsejar sobre la alimentación. Si esta 

sensibilidad se prolonga, en ausencia de caries, tiene un riesgo de comprometer la pulpa 

generando una inflamación pulpar crónica, lo que supondrá una mayor dificultad para 

anestesiar el diente afectado.52,54 

Debido a todas características comentadas, se requiere de un diagnóstico temprano tanto de 

la HIM como de la fluorosis para impedir el rápido progreso de destrucción dental, con el fin 

de evitar la sensibilidad dental, rápido avance de la caries e incluso, si la destrucción es muy 
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extensa, la extracción del diente, ya que la HIM afecta tanto a la función y como a la estética 

dental.11,24,43,55 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico precoz es vital para prevenir y proteger los dientes afectados de su rápida 

destrucción porque tienen mayor riesgo de caries que conllevan los dientes con DDE.46,56 

Según Lpaglia y cols.57 la edad para realizar la primera visita odontológica es entre los 3-4 

años o si los padres o el pediatra observan alguna anomalía de la dentición temporal. 

Para un correcto diagnóstico, los dientes se deben de limpiar y secar antes de ser examinados 

con el fin de observar los cambios producidos en el esmalte.58 Además, Afshari y cols.24 hablan 

acerca del diagnóstico precoz manejando las patologías a través de intervenciones 

conservadoras y preventivas como la aplicación de barnices de flúor y selladores de fosas y 

fisuras. Evitando así el llegar a tratamientos agresivos como la extracción. 

En 1982 la FDI estableció un índice para la clasificación de los DDE para facilitar la evaluación 

y elección del plan de tratamiento, sin embargo, en 1992 la FDI publicó una versión modificada 

IDDEm, el cual tiene unos criterios simples y sencillos que abarcan la mayoría de los DDE 

(Hipoplasia, opacidad demarcada, opacidad difusa, lineal, parche, confluente, parche 

confluente más pigmentación o pérdida de esmalte). Se divide en 4 categorías:59 

 

CATEGORÍAS DE DDE CÓDIGO 

Normal 0 

Opacidad demarcada 

- Blanco/crema 

- Amarillo/negro 

 

1 

2 

Opacidad difusa 

- Lineal 

- Parche 

- Confluente 

- Confluente/parche + pigmentación + 

pérdida de esmalte 

 

3 

4 

5 

6 

 

Hipoplasia 

- Fosas 

- Con ausencia total de esmalte 

- Cualquier otro defecto 

 

7 

8 

9 
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Combinaciones 

- Demarcada y difusa 

- Demarcada e hipoplasia 

- Difusa e hipoplasia 

- Los tres defectos 

 

A 

B 

C 

D 

 

Y esta clasificación se complementa con la extensión de la lesión, para determinar la 

severidad del problema:59 

EXTENSION DE LA LESIÓN CÓDIGO 

Normal 0 

Menos de 1/3 del diente 1 

De 1/3 a 2/3 del diente 2 

Más de 2/3 del diente 3 

 

Para diagnosticar la fluorosis se realiza a través de una exploración visual e individual del 

estado, color y forma de los dientes, así como el uso de índices específicos, entre ellos el 

índice de Dean y el de Thylstrup y Fejerskov. 

El Índice de Dean, se basa en el color y extensión del esmalte decolorado junto con la 

hipoplasia. A cada individuo se le asigna una puntuación según los dientes más afectados por 

fluorosis dividida en:60–62 

Normal 

El esmalte del diente tiene su translucidez sin alterar, la superficie lisa y 

brillante; se incluyen dientes con características de esmalte sano y se 

añaden las alteraciones del esmalte que no son originadas por fluorosis. 

Cuestionable 

Pequeñas aberraciones en la translucidez del esmalte normal, que pueden 

ir desde unas sombras blanquecinas a manchas blancas de 1-2 mm de 

diámetro. 

Muy leve 

Se observan áreas blancas opacas irregulares sobre la superficie de los 

dientes, especialmente en sus caras vestibulares. Menos del 25% de la 

superficie de los dientes está afectas. 

 

Leve 

Las líneas y áreas blancas opacas del esmalte ocupan por lo menos la 

mitad de la superficie del diente. Las caras oclusales de los dientes 

afectados muestran una atrición marcada. 
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Moderada 
Todas las superficies de los dientes están afectadas, hay desgaste 

marcado de las superficies sujetas a atrición. 

Severa 
Se observan puntos hipoplásicos en la superficie dental y en algunos casos 

la forma del diente puede estar afectada. 

Sin embargo, el índice de Dean no es muy fiable. Esto se debe a que no describe claramente 

las formas graves.63 

El otro índice usado para el diagnóstico de la fluorosis es el de Thylstrup y Fejerskov, este 

índice se basa en la apariencia clínica e histológica codificado con valores de 0 normal a 9 

severo.58,60 Además, este índice es de gran utilidad para regiones con fluorosis endémica 

provocada por la ingestión de agua con concentraciones de flúor superiores, como en el caso 

del paciente.63 

TFI 0 
La translucidez normal del esmalte permanece después del secado con aire 

prolongado. 

TFI 1 Líneas blancas estrechas correspondientes a las periquimatias 

TFI 2 

- Superficies lisas: Líneas de opacidad más pronunciadas que siguen a las 

periquimatias. Ocasionalmente confluencia de líneas adyacentes. 

- En superficies oclusales, áreas dispersas de opacidad < 2 mm de diámetro 

y opacidad pronunciada de las crestas cuspídeas 

TFI 3 

- Superficies lisas: Fusión e irregulares áreas nubladas de opacidad. Dibujo 

acentuado de las periquimatias a menudo visibles entre las opacidades.  

- Las superficies oclusales, zonas confluentes de marcada opacidad. Las 

áreas desgastadas parecen casi normales, pero generalmente están 

circunscritas por un borde de esmalte opaco. 

TFI 4 

- Superficies lisas: Toda la superficie presenta una marcada opacidad o 

aparece blanco tiza. La superficie expuesta al desgaste parece menos 

afectada.  

- La superficie oclusal presenta una marcada opacidad. El desgaste a 

menudo se pronuncia poco después de la erupción 

TFI 5 
Superficies lisas y oclusales: Toda superficie muestra una marcada opacidad con 

pérdida focal del esmalte más externo (hoyos) < 2 mm en diámetro. 

TFI 6 

- Superficies lisas: Los hoyos están dispuestos regularmente en bandas 

horizontales < 2 mm en extensión vertical.  

- Las superficies oclusales presentan áreas confluentes de < 3 mm de 

diámetro con pérdida de esmalte y atrición marcada. 
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TFI 7 

- Superficies lisas: Pérdida del esmalte más externo en áreas irregulares que 

involucran < ½ de toda la superficie.  

- Las superficies oclusales presentan cambios en la morfología causados por 

la fusión de fosas y marcada atrición. 

TFI 8 
Superficies lisas y oclusales: Presentan pérdida del esmalte más externo que 

afecta a > ½ de la superficie 

TFI 9 

Superficies lisas y oclusales: Presenta pérdida de la parte principal del esmalte con 

cambio de apariencia anatómica de la superficial. A menudo se observa un borde 

cervical de esmalte casi intacto. 

 

Por otro lado, es complejo el diagnóstico de HIM, como comentan Michael J y cols.35 se 

confunde con la caries. Por ello, la EAPD ha descrito los siguientes criterios diagnósticos para 

determinar la lesión de HIM:33,64   

 Criterios diagnósticos HIM  

Dientes afectados 

- Molares de uno a cuatro afectados junto a los incisivos. 

- Al menos un primer molar afectado 

- Cuanto más afectado está un molar, más incisivos 

comprometidos hay y más graves son los defectos 

- Los defectos se pueden observar en segundos molares 

permanentes y deciduos, premolares y borde del canino. 

Opacidades 

delimitadas 

- Opacidades bien limitadas alterando la translucidez del 

esmalte 

- Variabilidad de color, tamaños y forma  

- Colores: Blanco, crema, amarillo y pardo 

- Solo se consideran los defectos >1mm 

Ruptura del 

esmalte tras 

erupción 

- El esmalte se fractura tras la erupción por las fuerzas 

masticatorias 

- Pérdida de superficie dental y zonas hipomineralizadas con 

porosidad variable  

- La pérdida de superficie asociada a una opacidad delimitada 

preexistente 

- Áreas de dentina expuesta y posterior desarrollo de caries 

Sensibilidad 

- Sensibilidad que va desde una respuesta leve a estímulos 

externos hasta una respuesta espontánea 

- Molares difíciles de anestesiar 
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Restauraciones 

atípicas 

- Tamaño y forma de las restauraciones diferente al cuadro de 

una caries 

- En molares, las restauraciones se extienden hasta la 

superficie lisa vestibular, lingual/palatina 

- Se puede apreciar una opacidad en los márgenes de las 

restauraciones 

- Se recomienda que tanto primeros molares como incisivos 

permanentes con restauraciones tengan una extensión 

similar a la lesión 

Extracción de 

dientes 

- Notas relevantes en los registros 

- Opacidades demarcadas o restauraciones en los otros 

molares 

- Opacidades demarcadas en los incisivos 

 

Además de estos criterios, también ayuda a diagnosticar las lesiones de HIM las 

clasificaciones de Preusser, Mathu-Muju y Weerheijm 

Según Preusser hay distintos grados de afectación:34 

Grado 1 
Las opacidades aparecen en áreas que no suponen tensión para el molar (zonas 

no oclusión) 

Grado 2 

Esmalte hipomineralizado de color amarillo-marrón con afectación de las 

cúspides con leve pérdida de estructura y sensibilidad dental. Las opacidades 

se encuentran en el tercio incisal-oclusal 

Grado 3 

Gran deficiencia de mineralización, color amarillo-marón con pérdida de esmalte 

o destrucción de la corona produciendo fracturas tras erupcionar e 

hipersensibilidad 

 

Mathu-Muju plantea la siguiente clasificación:34,56 

Leve 
Sin caries, sin hipersensibilidad, opacidades demarcadas ubicadas en zonas 

que no soportan estrés y afectación de los incisivos leve. 

Moderada 
Una o dos superficies sin afectación de las cúspides. Requieren 

restauraciones y la sensibilidad dental es normal. 

Grave 
Rotura tras erupción del esmalte, destrucción de la corona, caries, sensibilidad 

dental 
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La clasificación propuesta por Weerheijm:11 

Leve Cambio de color de la superficie lisa sin defectos 

Moderado Pérdida del esmalte sin afectar a la dentina 

Grave 
Afecta a la dentina, restauraciones o incluso extracciones por la gran 

destrucción 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Los DDE son muy similares en el aspecto clínico. Alanzi y cols.64 afirman que la HIM puede 

ser compleja diagnosticar, ya que se puede confundir con otros DDE como hipoplasia, caries, 

fluorosis y amelogénesis imperfecta. Por otro lado, Natera y cols.65 comentan que la fluorosis 

se puede confundir por hipoplasias, amelogénesis, caries, tinción por tetraciclina e HIM. Por 

tanto como diagnóstico diferencial tenemos además de la HIM y fluorosis a: 

- Hipoplasia: La formación deficiente de manera cuantitativa del espesor del esmalte 

como resultado de factores que alteran la función del ameloblasto. La lesión se 

presenta en forma de áreas de color blanco caliza en casos leves y amarillo o pardo 

en casos más graves.17,66,67 Se diferencia porque es un defecto cualitativo, no 

cuantitativo, ya que el esmalte tiene menor grosor.45,68 

 

- Amelogénesis imperfecta: Patología hereditaria que afecta a la formación y 

estructura del esmalte. Afecta a toda la dentición decidua y permanente. Se clasifica 

en tres tipos: Tipo I hipoplásica con esmalte deficiente y buena mineralización, Tipo II 

o hipomadurada con esmalte normal, aspecto áspero y textura blanda y Tipo III 

hipocalcificada esmalte normal pero sin mineralizar dejando dentina rugosa expuesta 

sobre todo en el margen gingival.2,17,66 

 

- Caries: La OMS define caries como proceso localizado de origen multifactorial que se 

inicia tras la erupción dentaria, determinando el reblandecimiento del tejido duro del 

diente, evolucionando hasta formar una cavidad.69 Durante las primeras etapas de la 

caries, denominadas lesiones de mancha blanca puede confundirse con la fluorosis y 

con los dientes que presentan HIM si ésta es severa o moderada.35,46  

 

- Tinción por tetraciclinas: Tras la administración de tetraciclinas durante el tercer mes 

del embarazo o durante el desarrollo de los dientes, puede confundirse con la 

fluorosis.70,71  
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TRATAMIENTO  

Los objetivos del tratamiento son concienciar a los pacientes de una correcta salud bucal, 

recuperar la morfología, función y estética con el fin de mejorar su autoestima. Hay que valorar 

cada caso individualmente, teniendo en cuenta la edad del paciente, extensión de la lesión, 

daño producido y cooperación del paciente.11 

También se debe tener en cuenta que la estructura y composición del esmalte de dientes con 

DDE es diferente al normal, debido a que poseen menos tejido mineralizado, reduciendo así 

la dureza y elasticidad, por lo que el riesgo al fracaso del tratamiento se incrementa respecto 

al esmalte sano.54,72 Así mismo, el manejo de estos pacientes no solo debe ser tratado por el 

odontopediatra, sino que se debe tratar de manera multidisciplinar.57 

En primer lugar, se realiza una fase de higiene a ambos pacientes. Se realiza tartrectomía y 

pulido con copa, cepillo y pasta de profilaxis. A la semana o 15 días se realiza una revisión 

para ver el estado de higiene en ambos pacientes y un RAR en los dientes que se requiera 

realizando la reevaluación tras 6 semanas.73 

El paciente de fluorosis se deriva al máster de periodoncia e implantología de la UZ para que 

le realicen la extracción del 38, ya que es un diente no mantenible, está retenido y provocando 

molestias al paciente.32,74 

Continuando con la fase básica, se realizan tratamientos preventivos, aplicando productos 

remineralizantes del esmalte con el fin de minimizar la sensibilidad, es decir, reducir los poros 

dentinarios expuestos y mejorar así las propiedades físicas con el fin de aumentar la 

resistencia a la destrucción de los dientes con HIM y fluorosis.  Es importante destacar que el 

esmalte no tiene capacidad de reparadora, solo se puede remineralizar, de manera que la 

aplicación de productos como barnices fluorados, pastas fluoradas, pastas remineralizantes a 

base de hidroxiapatita y enjuagues fluorados ayudan a estabilizar la estructura del cristal, 

formando fluorapatita que es más resistente a pH bajos que los iones hidroxilo inhibiendo así 

las enolasas bacterianas causantes de la caries dental.6,11,71,75 Además, Gómez y cols.76 

comentan el uso de CPP-ACP para remineralizar el esmalte y desensibilizar los dientes, ya 

que proporciona calcio y fosfato a los dientes. Según Lygidakis y cols (2010).56 esta aplicación 

se realiza en intervalos de 3 a 6 meses, controlando así la evolución dental. 

En la fase restauradora tanto para el paciente de HIM como el de fluorosis se le realizan todos 

los tratamientos. Lygidakis y cols (2022).33 propone una serie de factores para el adecuado 

plan de tratamiento de la HIM tanto en dientes posteriores como en anteriores. (Anexo I, Tabla 

3 y 4) 
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Por otro lado, Gómez y cols.76 en su estudio se propone una guía de manejo del paciente con 

HIM: 

- Identificación del riesgo 

- Diagnóstico temprano 

- Remineralización y tratamiento de la hipersensibilidad 

- Prevención de caries, rupturas o fracturas 

- Restauraciones y extracciones 

- Mantenimiento 

 

En otro estudio, Lygidakis y cols (2010).56 proponen distintos tratamientos en base a como de 

afectados están los dientes con HIM. (Anexo I, Tabla 5) 

En el caso de fluorosis, Acuña y cols.77 proponen un cuadro guía para el tratamiento de las 

diferentes grados de fluorosis.  

Leve Microabrasión y blanqueamiento 

Moderado Blanqueamiento, microabrasión y resinas 

Severo Restauraciones de porcelana carillas y coronas 

 

Fase Preprotésica 

En el caso clínico del paciente de fluorosis, según Veneziani y cols.78 la ortodoncia 

preprotésica es una fase clave para redistribuir el espacio y corregir las maloclusiones de 

manera que los dientes queden en una posición estable y estéticamente equilibrada.79 La 

colocación de brackets puede ser un problema. Como comentan Ruiz y cols.67 el gran 

inconveniente es la adhesión esmalte-adhesivo, a lo que como opción en estos casos, es 

prolongar el tiempo de grabado con ácido fosfórico al 37% hasta 60 segundos. Sin embargo, 

la alternativa en casos de DDE, en este caso de fluorosis, es la aplicación de ortodoncia a 

través del uso de alineadores, ya que como se observa en el artículo de Padrós y cols.80 está 

indicado el procedimiento de este tratamiento debido al esmalte deteriorado que afecta a la 

adhesión de los brackets. A diferencia de la ortodoncia fija, la ortodoncia removible se puede 

perder incrementando el coste al paciente además de que requiere de colaboración de este 

para el correcto tratamiento.81 
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Fase protésica/restauradora/estética 

Blanqueamiento 

Previo a realizar un blanqueamiento se debe realizar un examen radiográfico para evaluar la 

amplitud de la cámara pulpar, la presencia de caries, ausencia de lesiones periapicales y el 

estado periodontal.70 También hay que tener en cuenta la concentración del blanqueador, ya 

que a mayor concentración mayor poder de penetración y en los dientes con 

hipomineralización o fluorosis, debido a su estructura, es más probable que desarrollen 

sensibilidad.38 

En el caso de fluorosis, está indicado cuando los defectos son superficiales y la superficie es 

lisa.70 Según Ritipong y cols.28 si son manchas blancas opacas en algunas áreas se puede 

realizar. En este caso, el paciente al presentar hoyuelos y una fluorosis severa se decidió no 

realizar esta técnica. Además, está contraindicado si el paciente presenta fluorosis severa, 

lesiones cariosas, enfermedad gingival o periodontal.70 

En el caso de HIM, Almuhim y cols.66 comentan el uso de blanqueamiento en los defectos 

amarillo-pardo es aconsejable, sin embargo, no para los defectos blanco-crema que no son 

tan superficiales. Se debe tener en cuenta que los efectos secundarios son la irritación y 

sensibilidad. Si aparece la sensibilidad, interrumpir el tratamiento 24-72h o aplicar flúor neutro 

en gel durante el día y el blanqueador durante la noche los días marcados de duración del 

tratamiento70 

Hay que tener en cuenta que los dientes que requieran realizar tratamientos adhesivos 

(ortodoncia, obturaciones, carillas, incrustaciones) se debe esperar por lo menos de 10 a 14 

días antes de restaurarlos. Esto se debe a que es el tiempo ideal para que se estabilice el 

color y durante ese periodo se logra la eliminación total del peróxido residual del diente.70 

Infiltración de resina 

Es una técnica mínimamente invasiva, emplea la infiltración de resina de baja viscosidad en 

el esmalte afectado con el fin de modificar las propiedades ópticas, aumentando la refracción 

de las lesiones blancas dando una apariencia de esmalte sano al recuperar la translucidez.48,67 

Es una alternativa para la eliminación de las manchas. Nancy y cols.11 valoran la realización 

de este procedimiento, aunque hay que tener en cuenta la adhesión reducida, el desgaste, 

posibles microfiltraciones, y la durabilidad. Tony y cols.82 afirma que este tratamiento está 

indicado para lesiones blancas y pequeñas, aunque para lesiones amarillo-marrón no da 

buenos resultados. Sin embargo, según Vicenza y cols.48 comentan que sí está indicada para 

HIM leve y fluorosis en un grado leve/moderado con un éxito del 95.8% a 24 meses junto a la 

disminución de la hipersensibilidad en el caso de HIM.  
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El diente a tratar, en este caso del paciente con HIM, previamente se debe pulir con piedra 

pómez y una copa con el fin de eliminar la placa. Se coloca aislamiento absoluto, se graba 

con ácido fosfórico al 37% durante 60 segundos, se lava con hipoclorito al 5% aplicado con 

una bolita de algodón para eliminar las proteínas coloreadas y lograr un blanqueamiento 

específico de la zona. El uso del hipoclorito no produce sensibilidad a diferencia de los 

materiales blanqueadores. Una vez el diente ya se ha conseguido disminuir el color, se vuelve 

a grabar con ácido fosfórico al 37% durante 30 segundos, lavado con agua 20 segundos, 

tratar la superficie con la resina de baja viscosidad para que se expanda por los poros dando 

círculos y eliminando los excesos con seda dental y fotopolimerizar 40 segundos. Esto se 

realiza hasta que se enmascare el color. En los casos de HIM, otra alternativa es hacer uso 

de las resinas Icon, sin embargo, esta resina debido a la estructura del diente con HIM no 

llega a todo el defecto.82 

Resina compuesta 

Lygidakis y cols (2010).56 acerca de la adhesión de la resina al esmalte hipomineralizado 

afirma que hay limitaciones debido a ser poroso y tener grietas pero es posible. Se debe 

considerar el estado del esmalte en la HIM porque hace que disminuya la fuerza de unión y 

con ello que haya mayor probabilidad de fracaso comparado con el esmalte sano. Sin 

embargo, el resto de diente que rodea la zona por la HIM no se ve afectado, por lo que el 

resultado con tratamientos de resina compuesta en dientes con esta patología es aceptable 

si se elimina todo el esmalte hipomineralizado y se hace uso de un dique de goma con el fin 

de asegurar un buen control de la humedad.54 Además tanto Karim y cols.83 como 

Waidyasekera y cols.84 afirman que el uso de adhesivos autograbantes de dos pasos en 

dientes con DDE tienen mayor unión. 

Almuhim y cols.66 es recomendable el uso de hipoclorito al 5,25% para eliminar las proteínas 

que envuelven a los cristales de hidroxiapatita. Además, Ruiz y cols.67 afirman que la 

superficie retentiva del esmalte aumenta hasta un 94.7% previo al grabado ácido. Por el 

contrario, Lygidakis y cols (2022).33 afirman que el uso de esta técnica no mejora el éxito de 

la restauración.  

Para dientes anteriores, Lygidakis y cols (2022).33 comentan que se pueden ocultar todas 

opacidades. Si la lesión es muy profunda se debe ser lo más conservador posible y en casos 

específicos se puede aplicar una resina opaquer antes de colocar el composite para ayudar a 

enmascarar las coloraciones amarillo-marrón. Mediante la combinación de varias opciones 

terapéuticas mínimamente invasivas en el sector anterior se obtienen buenos resultados 

clínicos.85  
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Lo beneficioso de este procedimiento es que se realiza en un corto periodo de tiempo, se 

puede reparar de manera sencilla. Sin embargo, las restauraciones con composite en dientes 

anteriores a largo plazo requiere de un mantenimiento puesto que se van desgastando, se 

tiñendo e incluso se pueden llegar a fracturar.33 Además, Davidovich y cols.86 afirman que en 

las restauraciones con resinas compuestas debido a la adhesión que tienen los dientes con 

HIM pueden surgir microfiltraciones a causa de la unión debilitada.  

Incrustaciones 

El uso de incrustaciones en dientes con HIM, según Linner y cols.87 tiene buena tasa de éxito 

a largo plazo en lesiones de varias cúspides cuando se elimina la totalidad del esmalte 

afectado y se coloca el margen en esmalte sano de un grosor mínimo de 1.5-2 mm. Además, 

Dhareula y cols.52 afirman que los recubrimientos cuspídeos pueden ser una alternativa 

terapéutica viable a lesiones más extensas que las realizadas restauraciones directas y 

menos extensas que las restauraciones de coronas con una fiabilidad del 86.7% a 36 meses. 

Es un tratamiento conservador con el tejido, se tiene mayor control en la preparación y se 

establecen mejor los contactos y contornos; a su vez, los materiales de los recubrimientos van 

desde metal, resina composite, cerámica y zirconio. Sin embargo, faltan más estudios para 

demostrar la fiabilidad del uso de incrustaciones en dientes con HIM a largo plazo.52 

Coronas 

Koch y cols.88 determinan que el uso de coronas realizadas en el laboratorio de cerámica o 

composite tienen un buen rendimiento. Singh y cols.53 corroboran lo que comentan Koch y 

cols.88 aunque los materiales de uso fueron coronas de cerámica, disilicato de litio y zirconio 

para dientes con afectación severa por HIM, ya que tienen buen resultado frente a la 

sensibilidad, restablecen los contactos oclusales e interproximales, buena adaptación al 

margen gingival sin caries secundarias, durabilidad y gran estética. Según Hosney.62 el uso 

de coronas de cerámica en dientes con DDE tienen una tasa de supervivencia de 99.6% a 5 

años y mínimas complicaciones endodónticas 3%, siendo una opción muy viable para la 

restauración de dientes posteriores. Además, el uso de coronas de Zirconio para estos 

dientes, no solo tienen buenas propiedades mecánicas, sino que también se puede hacer las 

estructura con menor espesor para conservar mayor tejido dental y es un material capaz de 

enmascarar las tonalidades del diente en comparación al disilicato de litio que requiere mayor 

preparación de estructura dental y mayor grosor para enmascarar el color del diente. 

Tanto el uso de coronas como de incrustaciones tienen buena tasa de éxito, por lo que el uso 

de un procedimiento o de un material no se puede recomendar sobre el otro. Por tanto, se 

debe de aplicar el procedimiento menos invasivo de acuerdo con la extensión de la lesión, 
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conservando así la mayor cantidad de estructura dental posible.56 Además, como comenta 

William y cols.45 la decisión de este tratamiento se basa en las necesidades del paciente si 

son inmediatas o a largo plazo, si coopera, si acepta el coste del tratamiento, de las 

habilidades del odontólogo y la elección de materiales.  

Carillas  

Las carillas proporcionan un gran resultado estético y tienen buena biocompatibilidad con los 

tejidos gingivales y periodontales.89 Según Clavijo y cols.90 la máxima conservación del 

esmalte es esencial para el éxito a largo plazo y el procedimiento de técnica como carilla 

directa o indirecta son preferibles a las coronas, ya que es tratamiento más conservador. 

Según Ritipong y cols.28 tanto para la fluorosis moderada como severa se puede hacer uso 

de este tratamiento, tanto con resina compuesta como con cerámica. 

Otro factor importante, comentado por Aminah y cols.91 es que se debe realizar un buen plan 

de tratamiento y seguir un estricto protocolo durante el procedimiento. El DSD es una 

herramienta de diseño digital utilizada por el área de la odontología estética para facilitar la 

comunicación entre el odontólogo, técnico y paciente así como la elaboración de un plan de 

tratamiento; puesto que se tiene en cuenta la relación estética entre dientes, encía, sonrisa y 

cara que se insertan en las fotografías extra e intraorales mediante trazados viendo de manera 

integrada el resultado y facilitando al paciente que dé su opinión.92  

Respecto a la preparación dental, es un procedimiento que se debe realizar con el fin de crear 

el espacio necesario para colocar la restauración. El espacio requerido en este procedimiento 

es de 0.3 en cervical, 0.6-0.8 mm en vestibular y 1.5-2 mm en borde incisal. Por lo que se 

debe de realizar la preparación en estos tres planos, cervical, medio e incisal y se debe ir 

controlando con las guías de silicona. Hay que tener en cuenta que la terminación de las 

carillas tanto en interproximal como en palatino, es decir, no debe coincidir la terminación de 

las carillas en el punto de contacto, ya que esa fricción producirá el fracaso del tratamiento, 

así como tener en cuenta la terminación en palatino no coincida con el contacto de los dientes 

antagonistas tanto en oclusión como en movimientos protusivos.93–95 Hay una clasificación 

que tiene en cuenta la cantidad de esmalte y exposición de dentina divida en:93  

Clase I Sin preparación, manteniendo el 95% del esmalte 

Clase II 
Preparación mínimamente invasiva, reducción hasta 0.5 mm manteniendo un 

80% del esmalte 

Clase III 
Preparación conservadora con reducción entre el 0.5 – 1 mm manteniendo entre 

un 50-80% del esmalte 

Clase IV Preparación con más del 50% de reducción del esmalte 
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Como comenta Arcelino y cols.93 contra menor sea la reducción del esmalte, habrá mayor 

adhesión y durabilidad. Sin embargo, las preparaciones más profundas que presenten 

exposición dentinaria tienen mayor riesgo de microfiltraciones, fallos en la adhesión y la menor 

resistencia a la flexión que muestra la dentina al ser menos rígida que el esmalte provocando 

que una tasa de éxito del 98.7 % a 12 años pase a ser a un 68.1%. Por ello, se debe tener 

especial cuidado en la preparación de los dientes con tinciones intrínsecas con la exposición 

de dentina, puesto que son más agresivas. Si hay exposición de dentina, de manera accidental 

o inevitable, se debe de sellar de manera inmediata a través de un sistema adhesivo antes de 

la toma de impresión.78 En muchas ocasiones, esta exposición se puede llegar a evitar con el 

uso del mock-up, ya que realizamos la preparación sobre el mock-up como si fuera el diente 

a tratar de manera que nos ayuda a tener mayor seguridad en la preparación.92,96 Para la toma 

de impresión, si se quiere realizar el margen por debajo de la encía se debe realizar colocando 

previamente dos hilos retractores. El primero es de compresión en el surco y se mantiene ahí 

durante la impresión y el segundo hilo se coloca impregnado con cloruro de aluminio para 

controlar el sangrado, se mantiene unos minutos y se quita mientras a su vez se va colocando 

el material de impresión, silicona fluida, y posteriormente la silicona pesada junto a la cubeta 

o a través del escáner intraoral se toma el registro. Sin embargo en márgenes supra o 

yuxtagingivales no es necesario el uso de hilo retractor.78,95 

Una vez tomado el registro se coloca el provisional si se ha realizado un tallado más profundo, 

como en el caso del paciente con fluorosis, mientras que en las clases I y II no sería necesario 

realizar provisionales. En una llave de silicona se coloca el material autopolimerizable, se 

coloca un material separador sobre la superficie dentaria, se retira de la boca, se pule y se 

retiene en los dientes preparados con cemento provisional que no interfiera en la adhesión 

final, evitar cementos que contengan eugenol.95  

Para la fase de cementado, siempre bajo aislamiento absoluto, se debe aplicar a las carillas 

ácido fluorhídrico al 9% para porcelana feldespática o del 5.5% para disilicato de litio. 

Seguidamente, baño de alcohol cinco minutos, aplicación de silano, se quita el exceso con 

agua y aire sin llegar a polimerizar.78 Por otro lado, el diente se realiza un grabado con ácido 

fosfórico al 37%, se lava y se aplica el adhesivo. 89 Una vez ha sido tratado el diente y la carilla, 

antes de realizar el cementado, es importante la colocación de matrices de acetato en los 

puntos interproximales, con el fin de evitar la unión con el cemento sobrante. La pauta para la 

colocación puede ser de manera individual o de dos en dos, es decir, colocar pares iguales 

(dos centrales, dos laterales…) teniendo en cuenta que conforme se van colocando, el 

espacio se va disminuyendo y las últimas carillas son las más complejas de colocar, por lo 

que previamente se prueba la secuencia de colocación que se va a seguir, se anota y se 

realiza. Después, se introduce el cemento en la carilla y se coloca sobre el diente ejerciendo 
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presión para que éste rebase y quede bien ajustada la carilla al diente. Se fotopolimeriza 3-5 

segundos por vestibular, se eliminan las rebabas comprobando el surco con el explorador y 

los puntos interproximales con el hilo dental. Después se vuelve a fotopolimerizar 20-40 

segundos desde todos los ángulos posibles. Si fuera necesario el uso de rotatorio, se usan 

fresas de grano ultrafino o milhojas de tungsteno.95 También es de gran importancia lo 

comentado por Xue y cols.85 acerca del cementado, ya que las carillas de cerámica son muy 

finas y se debe de elegir el color de cemento de resina correctamente para evitar tener como 

resultado un color opaco reduciendo así el efecto estético de la restauración. Sin embargo, 

respecto al caso clínico, la elección del material es de vital importancia, ya que si se realiza la 

preparación y se transparenta el tejido base, no se va a conseguir la estética dental. Por lo 

tanto se debe de utilizar carillas opacas para enmascarar el color del diente, teniendo en 

cuenta que se pierde un poco de estética al reflejarse la luz y no atravesar la carilla.94,95  

Además, según Priyadarshanee y cols.97 la unión del cemento de resina con el esmalte 

fluorado no se ve influenciado respecto a la fuerza de unión, por lo que no es necesario 

prolongar el tiempo de grabado ácido durante la preparación del diente. Según Sidney y cols.98 

afirman que los cementos tienen que ser biocompatibles, evitando que produzcan reacciones 

sobre la pulpa y que eviten la microfiltración de los márgenes.99 

En la última fase tras el cementado, se comprueba la oclusión como en una prótesis fija 

eliminando las prematuridades, repartiendo de manera equilibrada y uniforme los contactos.95 

Para dientes anteriores, Harika y cols.99 señalan que para casos de pacientes jóvenes se 

realizan carillas con resina compuesta. En contraposición, Nancy y cols.11 afirman que las 

carillas de composite son susceptibles a decoloración, al desgaste y requieren un 

mantenimiento. En cambio, las carillas de cerámica se recomiendan en pacientes mayores de 

18 años cuando el margen gingival está bien posicionado.91 Además, Sevilay y cols.100 afirman 

que el uso de las carillas de porcelana tienen propiedades estéticas, resistencia a la abrasión 

y decoloración. Según Aminah y cols.90 la supervivencia de este tratamiento es de 93.5% en 

dientes con fluorosis moderada a severa a 10 años. Pese a esta tasa de éxito, según Kapil y 

cols.89 pueden surgir problemas como el descementado, fracturas, desajuste de color, 

sensibilidad, aunque muchas de ellas se van controlando con las visitas periódicas con el fin 

de evitar dichas complicaciones.  

Kapil y cols.89 detallan que se debe de dar instrucciones al paciente sobre el cepillado, uso 

del hilo, uso de férula tanto para deportes como para hábitos parafuncionales, apretamiento y 

rechinamiento. Así como evitar durante las primeras 48-72h enjuagues con alcohol, comer 

alimentos duros, muy fríos o calientes puesto que el cemento continua fraguándose.95 Por 
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último, el paciente debe ser controlado periódicamente en la consulta al menos 2 veces/año 

para ajustar la férula, controlar la estética, función y vigilar la higiene.95 

 

CONCLUSIÓN 

o Establecer un buen diagnóstico es la base de todo tratamiento y para ello es necesario 

realizar una historia clínica completa del paciente, así como las pruebas 

complementarias necesarias. 

 

o Es fundamental tener un conocimiento amplio de la literatura, para decidir sobre cual 

opción terapéutica basada en la evidencia científica es más apropiada para el 

paciente. 

 

o Un diagnóstico temprano de los DDE junto a estrategias preventivas ayudan a evitar 

el progreso de destrucción dental, puesto que son dientes con gran sensibilidad y 

tendencia a caries. 

 

o Debido a la estructura de los dientes con DDE respecto a tratamientos con 

procedimientos adhesivos, se debe hacer uso de adhesivos autograbantes de dos 

pasos además de la eliminación total del esmalte hipomineralizado. 

 

o El plan de tratamiento ha de ser individual para cada caso, haciendo uso de las 

técnicas y materiales restauradores adecuados con el fin de devolver la función y 

estética dental. 

 

o Se debe tener un enfoque de partida de tratamientos mínimamente invasivos con el 

propósito de mantener la mayor cantidad posible de estructura dental sana. 

 

o Tanto el uso de incrustación y carilla en este caso de HIM como la aplicación de carillas 

en el caso de fluorosis son las opciones más viables puesto que son tratamientos 

conservadores que respetan la biología dental con el fin de devolver la función y 

estética. 
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