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RESUMEN 

Los defectos de formación del esmalte son variados y muchas 

veces con condiciones clínicas semejantes, pero el diagnóstico acertado de 

entidades clínicas como la Hipomineralización Molar e Incisiva (HMI), requiere de un 

proceso de aprendizaje continuo y basado en la evidencia como lo proporciona la 

calibración. Es difícil conocer que tanto saben los  profesionales ya sean de nuestra 

misma área en este caso Odontopediatría o de áreas afines, sobre esta condición 

clínica y sus posibles factores etiológicos. Estos son múltiples, pueden ser genéticos 

como también factores ambientales que pueden alterar el proceso de amelogénesis, 

o una combinación de ambos. El ser humano, se encuentra ampliamente expuesto a

contaminantes ambientales que pueden generar cambios en el desarrollo somático 

normal, generando efectos adversos o no deseados en tejidos tan importantes como 

los dientes. El Bisphenol A es uno de estos contaminantes, lo podemos encontrar en 

resinas y sellantes de uso odontológico y también se genera una preocupación en 

que tanto sabe el Odontólogo sobre esto y que tan informado tiene a su paciente 

sobre la presencia de este compuesto en los materiales que va a utilizar. No hay 

certeza de la relación que pueda tener el BPA con la HMI, pero se ha reportado en 

estudios en animales con situaciones clínicas que pueden ser compatibles con HMI, 

por esto el estudio de esta relación se vuelve relevante y necesario. Las condiciones 

de exposición al BPA pueden variar, desde exposición a nivel de la cavidad oral 

cuando hablamos de materiales dentales como exposición parenteral por medio de 

insumos médicos de alto uso como las bolsas de solución salina, estas fabricadas a 

partir de PVC que en su composición estructural manejan BPA. Este tipo de 

exposición se da por lo general en ambientes hospitalarios con unas condiciones 

específicas de almacenamiento y dispensación, lo que hace que las condiciones de 

esta solución salina puedan ser variadas, en la literatura se  ha reportado el paso de 

BPA de la madre en gestación a su bebe. Se desarrollaron tres estudios. Dos de 

ellos con instrumentos tipo encuesta CAP, para conocer que tanto saben los 

Odontólogos sobre la HMI y sobre el BPA liberado en materiales dentales, y un 



estudio experimental para la identificación  de BPA por medio de HPLC liberado en 

solución salina. Se encontró mucha variación en los conceptos tanto sobre HMI 

como de BPA, no hay seguridad sobre la forma de diagnosticar y tratar la HMI y se 

nota mucha desinformación con respecto al BPA presente en materiales dentales, 

pero existe motivación para aprender más sobre los dos temas. Se concluyó que se 

requieren más espacios de aprendizaje sobre la HMI desde las Universidades y 

espacios de formación para el diagnóstico y tratamiento de esta, también con 

respecto al BPA, se debería implementar el estudio de estos temas desde el 

currículo de las especialidades para garantizar el mínimo conocimiento necesario 

para mejorar la atención clínica, teniendo el cuidado pertinentes. Se descarta las 

bolsas de solución salina como una fuente más de exposición directa a BPA.  

Palabras clave: Desmineralización dental. Bisfenol A Glicidil Metacrilato. 

Odontologia pediátrica. Materiales dentales. 



Piedrahita-Sánchez M. Knowledge about HMI, exposures to bisphenol A and the 
level of bisphenol A present in 0.9% saline pvc. [Tese de doutorado]. Araraquara: 
Faculdade de Odontología da UNESP; 2020. 

ABSTRACT 

Enamel formation defects are diverse, and many times present 

similar clinical appearance, but to recognize different types of developmental defects 

of enamel (DDE) such as Molar and Incisive Hypomineralization (MIH) requires a 

continuous and evidence-based learning process as provided by the calibration. We 

do not know if there are disparities about knowledge and management of MIH among 

dentists in our speciality Pediatric Dentistry or related areas. Etiology has been 

reported to be multifactorial, it seems to be primarily environmental, but genetic 

factors cannot be ruled out. The human being is widely exposed to environmental 

pollutants that can generate changes in the normal somatic development for each 

individual, generating adverse or unwanted effects in tissues as important as teeth. 

Bisphenol A (BPA) is one of these pollutants, which can be found in resins and 

sealants for dental use. There is a concern about BPA dentist’s knowledge the 

presence of this compound in the materials they are going to use. In fact, there is no 

certainty of the relationship between BPA and MIH, but animal studies with clinical 

situations may be compatible with MIH, showed that this relationship is relevant. The 

BPA exposure can occurs from dental materials or from high-use parenteral medical 

supplies such as saline bags, that are made from PVC that in its structural 

composition handle BPA. This type of exposure usually occurs in hospital 

environments where storage and dispensing conditions of the saline solution can be 

varied. Pregnant mothers, usually receive saline bags during labor, so to evaluate the 

amount of BPA that mother-child may be exposed to by saline solution becomes 

important. A total of three studies were developed. Two of them with used survey 

instruments, to dentists knowleage about MIH and BPA. The third one, an 

experimental study, the BPA released in saline solution bags, by means of HPLC. 

The results showed that there is no certainty among dentists about how to diagnose 

and to treat MIH and there is a lot of misinformation regarding the BPA present in 

dental materials, howere, there is a motivation to learn more about the two themes. 

We conclude that more MIH learning are required the Universities. More information 

about BPA is needed and these topics should be implemented in the Curriculum of 

the specialties to guarantee the minimal knowledge necessary to improve clinical 



care, taking into account their relevant importance. In the experimental conditions 

evaluated no Bisphenol A was identified in the saline solution of plastic bags, saline 

solutions are ruled out as source of direct exposure to BPA.  

Keywords: Tooth demineralization. Bisphenol A Glycidyl Methacrylate. Pediatric 

dentistry. Dental materials. 
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1 INTRODUCCIÓN 

La hipomineralización molar incisiva (HMI), es una alteración del desarrollo del 

esmalte de origen sistémico y multifactorial, que afecta uno o varios  de los primeros 

molares permanentes, con o sin estar involucrados los incisivos permanentes 1,2. Las 

hipomineralizaciones u opacidades son definidas como defectos cualitativos, de los 

tejidos dentarios, identificados clínicamente con una anormalidad en la traslúcidez, 

caracterizado por áreas de color blanca, crema, amarillas y café, de superficie lisa y 

espesor normal del esmalte 3,4. Puede encontrarse tambien bajo contenido mineral, 

modulo elástico reducido y poca dureza, por lo cual es muy susceptible a fracturas 

por el efectos de las fuerzas masticatorias 5. Adicionalmente, tambien puede 

presentar cantidades mayores de proteínas, carbonatos y carbon 6,7. Clínicamente 

se puede presentar hipersensibilidad dental, ya que se ha reportado la posibilidad de 

que las bacterias orales ingresen por los tubulos dentinales y se genere una 

respuesta inflamatoria subclínica de las células de la pulpa 8. Cuando se presenta 

esta hipersensibilidad, puede generar una dificultad para realizar la higiene bucal, y 

cuando el diente presenta sitios con retenciones, facilita el acumulo de placa 

dentobacteriana y se puede inducir al desarrollo de caries dental 9 e incluso dificultad 

al realizar un tratamiento restaurador adhesivo 10. 

El odontólogo necesita tener conocimiento sobre el HMI y saber cómo 

diferenciarlo de otros cambios dentales para estar preparado para el cuidado de los 

niños afectados. Poco se sabe  de cuánto están familiarizados los profesionales con 

este tema. Camargo, Natera11 (2017)  realizaron una encuesta a 31 dentistas 

odontopediatras en Venezuela, donde encontraron que el 77.4% de los encuestados 

sabían que el HMI era un defecto del esmalte, pero solo el 41.9% lo diagnosticaron 

correctamente, lo que demuestra que existe una duda o dificultad  en el diagnóstico, 

justificando la necesidad de más estudios sobre este tema. Upadhyay et al (2018) 12 

entrevistando a odontologos en India sobre el HMI, encontraron que aunque más del 

90% de los entrevistados declararon conocer los dientes hipomineralizados, no hubo 

consenso en las respuestas relacionadas con la prevalencia, clasificación y etiología. 
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La etiología de la hipomineralización molar incisiva es de origen multifactorial 

e indeterminada. Se han destacado los factores relacionados con las complicaciones 

pre, peri y postnatales, incluidos los problemas de embarazo, parto prematuro y bajo 

peso al nacer 13–16. En la primera infancia, los factores de riesgo incluyen 

enfermedades como viruela, asma, otitis media, infecciones del tracto urinario, 

amigdalitis, fiebre alta, dermatitis atópica, alergias alimentarias, trastornos 

gastrointestinales y uso frecuente de antibióticos 16–23. 

También se cree que una susceptibilidad genética puede estar asociada con 

el origen de HMI 19,20,24–26. Sin embargo, los factores ambientales que actúan durante 

la formación del esmalte también pueden interferir en la función de las proteínas 

expresadas por estos genes 22,25,27. 

La aparición de efectos ambientales tóxicos en los dientes en desarrollo se ha 

estudiado en Finlandia y los resultados sugieren que los niños expuestos a mayores 

cantidades de dioxinas a través de la leche materna tenían más defectos de la 

mineralización del esmalte compatible con HMI en comparación con los niños que 

estuvieron expuestos a niveles más bajos 28,29. De manera similar, otro estudio 

sugiere que las dioxinas almacenadas crónicamente en el tejido adiposo de la madre 

y transmitidas a los bebés puede ser un factor asociado 30. El estudio de Alaluusua 

et al. sobre el contacto con dioxinas, reporta que la exposición a este componente 

puede interferir con la organogénesis humana, en este caso específicamente, puede 

alterar la formación dental interfiriendo en  la secuencia de los eventos 

morfogenéticos, generando una falla en el desarrollo del germen dental y también 

alterando la función secretora de ameloblastos / odontoblastos y como consecuencia 

de esto generar un posible defecto en la mineralización de los molares 31. Otro 

compuesto químico que puede alterar la mineralización del tejido dental son los 

disruptores endocrinos como el Bisfenol A 31,32. 

El Bisfenol A (BPA) es un compuesto químico ampliamente usado en la 

industria de los plásticos a nivel mundial, que confiere a los materiales que lo 

poseen, ventajas en términos de resistencia al calor y elasticidad, el uso de este ha 

aumentado progresivamente en todo el mundo 33. Se ha encontrado en 



14 

contenedores de alimentos, contenedores de almacenamiento, teteros e incluso en 

composites y sellantes usados en odontología 34,35. Está catalogado como un 

disruptor endocrino (DE) es decir, es un producto químico sintético o natural que es 

capaz de interferir con los receptores hormonales generando efectos negativos en 

los humanos y animales 33. En estudios in vitro se ha demostrado que exhibe un 

mecanismo de respuesta estrogénico genómico y epigenómico a muy bajas dosis 34. 

En diversos estudios in vivo e in vitro valorando tejido animal, se ha 

encontrado una estrecha relación entre BPA con entidades clínicas con 

características similares a la Hipomineralización  Molar e Incisiva (HMI), 

basándose en que una exposición a una baja dosis de BPA durante el periodo 

perinatal, afecta la mineralización del esmalte dental 36, siendo este el tiempo donde 

se genera una ventana de sensibilidad para primeros molares permanentes e 

incisivos que están en proceso de amelogénesis y los vuelve susceptible a 

interrupciones en el proceso por disruptores endocrinos (DE)  como el BPA 37. 

Los efectos generados en niños por la exposición a altas dosis de BPA son 

mayores que en los adultos, por la toxico-cinética como por ejemplo, el feto tiene 

niveles más bajos de Citocromo P450, enzima que metaboliza los químicos 

ambientales y farmacéuticos y además, los procesos de desarrollo se dan de 

manera temprana por lo que pueden verse perturbados por la presencia de DE a 

temprana edad 38. 

El impacto del BPA como un disruptor endocrino es mayor en la etapa fetal y 

perinatal por lo cual, se ha mostrado que los dientes son una de las estructuras que 

también se pueden ver afectadas por el BPA y generar disturbios en la 

Amelogénesis 39. Se han reportado en la literatura dos vías por las cuales se puede 

generar esta afección dental por parte del BPA: en el proceso de la amelogénesis y 

disturbio en los receptores estrogénicos. 

El esmalte está producido por los ameloblastos que secretan proteínas de la 

matriz del esmalte que son la Amelogenina, Enamelina, Ameloblastina, Amelotoina y 

Tuftelina, que están sujetas a procesamiento extracelular por metaloproteasa de 
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matriz, permitiendo el crecimiento de cristales minerales 36,40.  Las proteínas de la 

matriz son esenciales para la correcta formación del esmalte y cuando sucede un 

disturbio en el proceso dinámico de la amelogénesis como por ejemplo la mutación 

de algunas proteínas se puede generar una amelogénesis imperfecta, dando  como 

resultado anormalidades estructurales y biomecánicas 37.  

Una vez se ha depositado todo el grosor del esmalte, continua la fase de 

maduración durante la cual la proteína sérica Kalicreina 4 (KLK4) degrada las 

proteínas de la matriz del esmalte 37, cuando se retienen cualquiera de estas 

proteínas se generan disturbios en la mineralización de la estructura dental. Algunos 

artículos donde han trabajado in vivo con ratas, han reportado una expresión de 

genes de estos roedores que fueron expuestos a BPA, indicando un aumento en la 

expresión de Enamelina y la disminución de la expresión de KLK4 37,39. También han 

descrito, en las etapas tempranas de la maduración de ratas tratadas con BPA unos 

niveles altos de albumina sérica, proceso que no está claro aún, la presencia de 

minerales unidos a proteínas de la matriz del esmalte puede inhibir el crecimiento de 

cristales, generando hipomineralización 37. También se puede encontrar una 

retención de proteínas pero en la fase tardía de la maduración inhibiendo 

crecimiento de cristales en un prisma del esmalte ya formado estructuralmente en la 

fase secretoria, aunque en un estado de hipomineralización 37.  

Jedeon et al. en 2014 realizaron estudios in vivo e in vitro con ratas donde se 

observa aparición  de opacidades blancas en incisivos mandibulares sometidas a 

tres DE como el Vinclozolin (V), Genistein (G) y el BPA, mostrando mayor 

prevalencia de ratas afectadas  de este último con un porcentaje 75% , en 

comparación con el V y el G  con el 35 % 39. 

Otra posible vía por la cual se genera el disturbio es porque el BPA cega 2 

receptores estrogénicos Erα y ERβ, los ameloblastos expresan Erα, pero poco se 

sabe de este proceso 41. Además de esto, se ha reportado que hay mayor actividad 

proliferativa de ameloblastos en ratas sometidas a BPA en comparación con los 

grupos control y esto está parcialmente mediado por receptores de estrógeno Erα 36. 
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Elementos como  las resinas de uso odontológico e incluso los sellantes, 

contienen BPA36, como matriz principal, idea incorporada por Bowen, cuyos 

derivados como el Bis-GMA (Bifenol A glicidil metacrilato) forman las resinas que 

conocemos actualmente, mejorando las propiedades de estas al disminuir la 

contracción por polimerización y creando enlaces cruzados fuertes durante dicho 

proceso de polimerización 42.  No es usual encontrar este compuesto de forma pura, 

se ha detectado en saliva después de su colocación,  gracias a la biodegradación de 

su derivado Bis-GMA y a la liberación de monómeros de resina 43, proceso que 

ocurre por  la acción de las esterasas salivares, fuerzas de la masticación, cepillado 

vigoroso o incluso los cambios térmicos por alimentos y comidas que finalmente 

permite la liberación de BPA a la cavidad oral 44–46. La ingesta o absorción de este 

compuesto químico se puede dar por 3 vías, inhalación de partículas  volátiles, 

ingestión en el tracto gastrointestinal y difusión en la pulpa a través de la  dentina 

47,48. 

La mayoría de los materiales restauradores donde su base es polímeros, 

contienen metacrilatos, algunos de los cuales son sintetizados por el BPA. Se  ha  

demostrado que el dimetacrilato de bisfenol A (Bis-DMA) que se encuentra en 

algunos   materiales dentales puede pasar por degradación hidrolítica y convertirse 

en BPA 49. Se ha asociado la utilización de resinas compuestas como fuente de 

liberación de BPA, pero en estudios recientes se ha encontrado que los niveles de 

BPA son muy bajos y no tienen diferencias significativas cuando son comparadas 

con un grupo control (sin restauraciones de resina) 49. Berge et al. en 2017 reporta 

una concentración de BPA libre de 0,12ng/mL 49, Han et al. 2012, reportaron un 

promedio de BPA salivar de 0,42ng/mL en personas no expuestas al material 

restaurador en este caso sellantes y de 0,90ng/mL en personas con mínimo 4 

sellantes 50. 

En 2019 Berge et al. evaluaron niveles de BPA en muestras de saliva y orina 

en pacientes que requerían tratamiento con materiales restauradores basados en 

polímeros y encontraron concentraciones antes del tratamiento más bajas de los 

limites detectables 0,1ng/mL, y en orina pre y postratamiento no hay diferencias 

significativas 51. También en 2019, Marzouk et al., realizaron una revisión sistemática 

de la exposición a BPA originada de los  materiales dentales y reportan un aumento 
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sustancial de las concentraciones de BPA después del tratamiento dental, un 

incremento que oscila entre el 43% al 354 % (43% al 51% restauraciones en resina, 

30% al 113% sellantes dentales, 95% al 319% adhesivos de uso ortodóntico, 354% 

restauraciones resina y sellante), comparada con la concentración pretratamiento 34. 

En la revisión sistemática de Halimi et al. en 2016 se habla  de la liberación de BPA 

en materiales ortodónticos y su efecto biológico, en el cual concluyeron que si hay 

una liberación de BPA pero en concentraciones muy bajas con respecto a la ingesta 

tolerable diaria, sus efectos pueden ser tóxicos y carcinogénicos aunque se 

requieren más estudios a largo plazo para evaluar esto 52. Los diferentes métodos de 

cuantificación  de BPA, formas de almacenamiento, máquinas, protocolos de 

manejo, sensibilidad del método, número de dientes restaurados, tamaño de las 

restauraciones y protocolos restauradores  hacen que comparar los resultados de los 

estudios sea difícil y poco concluyente 51.  

A pesar de que se reporta poca liberación de BPA por materiales dentales, es 

una fuente más por la cual los seres humanos nos vemos contaminados 

diariamente, para llegar a la dosis máxima diaria, se debe sumar todas las 

exposiciones que se tienen a este contaminante ambiental tan disponible. Procesos 

como intervenciones quirúrgicas comunes ya sea una curación o incluso una 

cesárea, pueden ser otra forma de contaminación ya que en estas se utilizan 

insumos médicos en empaques de plástico, y esa dosis que inicialmente era poca, 

se aumenta por el acumulo de más fuentes de contaminación. Estudios como el de 

Lee et al 2018, confirman la presencia de BPA en muestras de orina neonatal 

reportando 4.75ng/mL de BPA, en orina materna 2,86 ng/mL, líquido del cordón 

umbilical 1,71ng/mL y leche materna 0,74ng/mL 53. Santos-Silva et al, en su estudio 

con ratas, sugiere que la contaminación con BPA exclusiva de la leche materna 

puede generar daños metabólicos, alteración de procesos hormonales y finalmente 

verse afectado el normal desarrollo de tejidos corporales 54. 

Los efectos adversos que se pueden producir por la ingesta o exposición a 

BPA son muy amplios, desde serios problemas médicos como anteriormente se 

menciona hasta problemas del desarrollo neurológico y conductual,  Ejaredar et al. 

en 2017 hablan de exposición infantil a BPA como un factor asociado al aumento de 

los niveles de ansiedad, depresión e hiperactividad 55, así, como efectos sobre el 



18 

sistema estomatognático, directamente en la estructura dental, como lo han  

evaluado algunos estudios buscando  causalidad entre exposición a  BPA y  la HIM ( 

Hipomineralización Molar Incisiva) 37. 
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4 CONCLUSIONES 

El desconocimiento no nos hace inmunes a que nos podamos encontrar en 

nuestra práctica diaria condiciones clínicas como la HMI y es responsabilidad del 

profesional estar preparado para diagnosticar, comprender, explicar y tratar esta 

condición a sus pacientes. Igualmente sucede con compuestos como el BPA que se 

debería tener claridad de su afectación a la salud humana y liberación en los 

materiales dentales. Ambos conceptos deben estar claros para los profesionales y 

que puedan proporcionar una atención clínica desde conceptos sólidos, basados en 

conocimientos científicos y teniendo en cuenta que hace parte de su ejercicio 

profesional. 

Con los resultados de estos estudios se propone agregar estos tópicos en el 

currículo tanto de la profesión odontológica como en las especialidades, para poder 

formar profesionales más competentes y con criterio en el manejo de estos temas. 

1. Los Odontopediatras no están muy seguros de los conocimientos sobre la

HMI, pocos se encuentran calibrados para el diagnóstico y tratamiento de esta

condición clínica

2. Los residentes y docentes de Ortodoncia, Odontopediatría y Rehabilitación

Oral no tienen los conocimientos suficientes sobre BPA que hay en los

materiales dentales

3. Las bolsas de solución salina no liberan Bisfenol A cuando son sometidas a

diferentes estresores, como temperatura y roce.
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