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RESUMEN
La ausencia clinica y radiolégica de una pieza dental, temporal o permanente, en la cavidad oral, sin antecedentes de extraccion, avulsion o exfoliacion,
se conoce como anodoncia y puede ser total o parcial. Si la ausencia es de hasta seis piezas dentarias, para definirla se utiliza el término hipodoncia, y
oligodoncia cuando hay ausencia de mds de seis dientes. El presente articulo describe un caso de oligodoncia en un paciente joven con antecedentes

familiares de esta alteracion.
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ABSTRACT
The clinical and radiological absence of a tooth, temporary or permanent, in the oral cavity, with no history of extraction, avulsion, or exfoliation, is
known as anodontia and this may be total or partial. If the absence is up to six teeth, the condition is known as hypodontia. The term oligodontia is
used when more than six teeth are absent. This article describes a case of partial oligodontia in a young patient with a family history of this disorder.
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Introduccion

Se define la agenesia dental como la ausencia clinica y radioldgica
de un diente, temporal o permanente, en la cavidad oral, sin
antecedentes de extraccion, avulsion o exfoliacion. Diferentes
términos se han utilizado para describir la ausencia congénita de
dientes: hipodoncia, oligodoncia, anodoncia, agenesia dentaria,
aplasia dentaria, etc. (Tallon y col., 2004). El término hipodoncia
se emplea cuando se observa una ausencia de hasta 6 dientes en
la arcada dentaria, y oligodoncia cuando la reduccién dentaria es
superior a 6 dientes (Guala y col., 2008) (Singer y col., 2010).
Esta variacion se puede dividir en sectorial (los dientes ausentes
corresponden a una misma zona de la arcada dentaria), o dispersa
(pérdidas repartidas por todos los cuadrantes de la boca) (Roig y
Morell6, 2006).

La prevalencia de la hipodoncia es muy alta, alcanza, segin
algunos autores, hasta el 20% de la poblaciéon (Sapp y col.,
1998) (Guala y col., 2008). Afecta diferentes grupos dentarios,
con predominio de los incisivos laterales superiores, segundos
premolares y terceros molares. En general, los dientes que se
afectan con mas frecuencia, son los mads distales de los diferentes
grupos dentarios (Roig y Morelld, 2006).

Reporte del caso
Sumario de la anamnesis

Paciente masculino de 16 afios, estudiante de teatro, vecino

wv ageenn ov pasenta a la Clinica de Diagndstico Oral de la

* Profesora instructora. Facultad de Odontologfa, Universidad de Costa Rica.
*##* Estudiante Facultad de Odontologia, Universidad de Costa Rica.

Universidad de Costa Rica, con la siguiente queja principal:
“Quiero arreglarme los dientes”. Refiere ausencia de varias
piezas dentales y menciona haber asistido a consulta donde le
realizaron exodoncia de algunas temporales inferiores. No reporta
antecedentes patoldgicos personales de relevancia en su historia
médica.

Como dato importante, reporta que algunos miembros de su
familia presentan ausencia de piezas dentales.

Sumario del diagndstico

En el examen intraoral se observa ausencia de algunas piezas
dentales permanentes y presencia de varias piezas temporales
(caninos superiores y segundas molares). (Figl-5). El canino
superior izquierdo permanente se encuentra en la posicion del
central superior izquierdo.

Todos los demds tejidos intraorales estan dentro de los limites de
lo normal.

En el examen extraoral, todos los hallazgos se hallan dentro de los
limites de lo normal.
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Fig. 1: Vista arcada superior.

Fig. 5: Vista lateral izquierda

En el examen radiolégico se aprecia la presencia de las piezas
temporales, y se ratifica la ausencia de varias permanentes
(laterales superiores, primeras y segundas premolares superiores,
segundas y terceras molares superiores, centrales y laterales
inferiores, segundas premolares inferiores y terceras molares
inferiores) (Fig 6).

Fig. 3: Vista frontal.

Fig. 6: Radiografia panoramica.
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Discusion

El término oligodoncia se refiere a una reduccion dentaria superior
a 6 dientes, la cual puede obedecer a tres factores:

1. Factores locales: ya sean de tipo traumdtico, vascular,
tréfico u obstructivo (por limitacion de espacio), que
actdan sobre la lamina dentaria en una determinada zona,
e impiden su desarrollo.

2. Enfermedades generales: infecciosas, padecidas por la
madre en el embarazo (rubéola), o por el paciente durante
la infancia, asi como intoxicaciones o irradiaciones en
las fases del desarrollo embriolégico de los gérmenes
dentarios.

3. Factores genéticos: son la causa mds frecuente de
oligodoncias. En estos casos, la anomalia suele formar
parte de ciertos sindromes generales, e ir acompafiada de
otras anomalias dentarias, como trastornos en el tamafio
y forma de los dientes (Roig y Morelld, 2006) (Carbajal
y col., 2008).

La oligodoncia se puede presentar en todos los grupos dentarios,
pero es excepcional en los caninos y primeros molares,
filogenéticamente muy estables. El diente donde se da con mads
frecuencia, es el incisivo lateral superior, seguido por los terceros
molares y segundos premolares (Cobourne 2007). Ello se ajusta
a la teorfa segun la cual la formula dentaria tiende a reducirse, y
que el ultimo diente de cada grupo dentario se ird perdiendo en el
futuro (Roig y Morell6, 2006).

Algunos autores mencionan otros factores causales, como la
displasia ectodérmica (Lamazza y col., 2009), las infecciones
localizadas, los procesos infecciosos localizados o generales
como la rubéola, la sifilis, la tuberculosis y las radiaciones. Se ha
observado esta condicién, ademds, en los nifios que nacen con
fisuras labioalveolopalatinas y asociadas con otras enfermedades
genéticas como el sindrome de Down (Swinnen y col., 2008) y
sindrome digitofacial. La herencia ha sido aceptada como factor
causal por diversos autores, al observar, en la gran mayoria de
los casos, una distribucién familiar de esta enfermedad (Correa y
Garcia, 1996).

La manifestacion clinica mas observada ante esta afeccion, es el
espaciamiento que se produce entre los dientes brotados, con la
correspondiente ruptura del equilibrio dentario y las consecuentes
afectaciones de la oclusién. Es asi como, esta anomalia representa
un factor negativo para el desarrollo adecuado de la oclusidn,
y produce retardo de la erupcién normal de la denticién o
erupcion ectdpica de dientes adyacentes, alteraciones en la
secuencia normal de erupcidn dentaria, retencién prolongada de
dientes primarios, desviaciones de linea media, transposiciones,
rotaciones, espaciamientos anormales, disminucién en la longitud
del arco, apinamientos, falta de desarrollo del hueso alveolar
(casos de agenesias), entre otros (Finnema y col., 2005) (Méndez
y Contreras, 2006). Cuando este fendmeno ocurre en los dientes
anteriores, produce, ademads, preocupaciones estéticas que, en la

mayoria de los casos, son las motivaciones para solicitar atencion
(Correa y Garcia, 1996).

La agenesia se observa mds raramente en la denticién temporal,
con una prevalencia del 0.5%, y afecta la regién incisiva,
concretamente los incisivos laterales superiores seguidos por
los incisivos laterales inferiores (Tallon y col., 2004). De mayor
a menor incidencia en la denticiébn permanente, se nota una
ausencia de los gérmenes de las cordales, seguida de los segundos
premolares inferiores, los incisivos laterales superiores, los
segundos premolares superiores, los incisivos centrales inferiores
y los primeros premolares superiores e inferiores (Tallon y col.,
2004) (Swinnen y col., 2008).

Las agenesias dentarias pueden presentarse aisladas, como la
Unica alteracién fenotipica de un individuo, o ser parte de un
sindrome, al estar asociadas con otras alteraciones. Las agenesias
no sindrémicas pueden ser esporddicas o familiares, y poseen
diversas formas de herencia mendeliana: autosémica dominante,
autosémica recesiva, y ligada al cromosoma X (Cobourne
2007) (Swinnen y col., 2008). La penetrancia se ha considerado
tradicionalmente, como incompleta pero elevada. Para cada
defecto genético se puede definir un fenotipo caracteristico, la
expresividad de las distintas formas es tipicamente muy variable,
con un amplio rango de piezas ausentes. Como causa de esta
variabilidad, se ha postulado el efecto de genes moduladores o de
factores epigenéticos. Debe tenerse presente que estas moléculas,
en general, tienen su actividad regulada por la interaccién con
otras proteinas, que pueden ser tejido-especificas, y de las cuales
se logran encontrar distintas variantes alélicas normales, las que, al
interactuar, consiguen producir los diferentes fenotipos. Muchos
de los genes que participan en el desarrollo dentario, también
tienen importantes funciones en el desarrollo de otros 6rganos;
esto explica la presencia de agenesias dentarias en por lo menos
45 sindromes; los mds comunes son las displasias ectodérmicas
(Kolenc-Fusé 2004) (Lamazza y col., 2009).

Plan de tratamiento y recomendaciones

El plan de tratamiento debe realizarse en forma integral, tomando
en cuenta disciplinas como la Ortodoncia, la Cirugia Maxilo-
Facial y la Prostodoncia.

Se recomienda la exposicién quirtrgica de la pieza 13 y su
posicionamiento, mediante Ortodoncia, en el lugar de la pieza 11.
A su vez, la ortodoncia alineard las piezas presentes y dejard los
espacios correctos para una rehabilitacion protésica que incluya la
colocacién de implantes y protesis fijas.
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