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Oligodoncia no sindromica: presentacion de caso

Non syndromic Oligodontia: a case report
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RESUMEN

Fundamento: las anomalias dentales de numero y forma pueden verse tanto en la denticidn
temporal como en la permanente. La evidencia documental de esta condicién estd muy limitada en la
literatura y la causa es muy discutida.

Objetivo: describir un caso clinico atipico de oligodoncia sin asociaciéon de condicidn
sistémica o sindromes.

Caso clinico: paciente femenina de 12 afios de edad, que al examen clinico se observa au-
sencia generalizada de dientes permanentes. El padre presenta también falta de dientes, los cuales no
habian sido extraidos con anterioridad, por lo que se trata de un caso congénito. Al examen radioldgi-
co se comprueba la presencia de seis dientes temporales y solo seis permanentes.

Conclusiones: las evidencias de individuos con desdrdenes dentales raros contribuyen al es-
tablecimiento de varias herramientas diagndsticas y por ende, se definen las necesidades del trata-

miento.

DeCS: ANODONCIA/diagndstico por imagen; DENTICION PERMANENTE; ANOMALIAS
DENTARIAS; NINO; INFORMES DE CASOS.
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ABSTRACT

Background: dental anomalies of number and shape can be in both temporary and permanent denti-

tion. Evidence of this condition is very limited in literature and the etiology is controversial.

Objective: to describe an atypical clinical case of oligodontia with no association of systemic

condition or syndromes.

Clinical case: a twelve-year-old female patient who presented a general lack of permanent teeth when

she was examined. Her father also has missing teeth, which had not been previously removed; there-

fore it is a congenital case. The radiological examination showed the presence of six deciduous teeth and

only six permanent.

Conclusions: evidence in individuals with rare dental disorders contributes to the establish-

ment of various diagnostic tools and consequently treatment needs are defined.

DeCS: ANODONTIA/diagnostic imaging; DENTITION, PERMANENT; TOOTH ABNORMALITIES; CHILE;

CASE REPORTS.

INTRODUCCION

La agenesia dental en humanos puede ser cau-
sada por varios genes defectivos independien-
tes, que actuan por separado o en combinacion,
al llevar a un patrén fenotipico especifico. * Es
una de las anomalias del desarrollo bastante
comun en el mundo y que puede estar presente
mas frecuente como parte de un sindrome. ?

En este sentido se usan varios términos para
definir las agenesias de los dientes temporales
0 permanentes, como son: hipodoncia, anodon-
cia y oligodoncia. 3 Este Ultimo se refiere a la
falta de seis o mas dientes, que incluye a los
terceros molares, y cuando es extrema se aso-
cia con sindromes genéticos, aunque se ha ob-
servado como casos raros no sindromicos o de
aparicién esporadica. *°

Los estudios de prevalencia demuestran que la
frecuencia de aparicion en dientes temporales
es de 0,5-2,4 %, mientras que de los perma-
nentes es mas elevada es de 2,6-11,3 %. ° Las
anomalias mas observadas son las asociadas a

una tendencia retardada en la formacion del

diente, tamano reducido del diente, caninos
maxilares ectdpicos, erupcion ectépica de otros
dientes, raices cortas de los dientes, hipoplasia
de esmalte, hipocalcificacion, dentinogénesis
imperfecta, y taurodontismo; es una anomalia
que se da en los molares y premolares, y que
consiste en el aumento de la distancia entre la
union amelocementaria y la furcacion, lo que
provoca el aumento de la cdmara pulpar. Se le
denomina asi por la semejanza con los dientes
de los toros. 7+ 8

Dicho estado de oligodoncia tiene las implicacio-
nes serias para el paciente en lo que se refiere
a las funciones masticatoria, estética, fonica,
maloclusién, y un negativo impacto psicoldgico.
Esto ultimo se relaciona con dafos severos en
la salud dental y por tanto de la calidad de vida.
El protocolo de manejo en los casos de pérdida
multiple involucra un grupo multidisciplinario de
especialistas que intenten restaurar la forma y
funcion. ° 10

Hasta la fecha se sabe que existen alrededor

250 genes involucrados en el desarrollo del
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diente, entre los que destacan, en especifico el
MSX1, MSX24 y PAX9. Algunos autores determi-
naron en diversos miembros de una misma fami-
lia la presencia de una alteracion autosémica do-
minante (agenesia del segundo y tercer molar),
al detectar una mutacion en el gen MSX1 en to-
dos los miembros de familias afectadas. '''2 En
menor grado se observa como autosémica rece-
siva o ligada al cromosoma X, con penetrancia
incompleta en el 86 % de los casos y el 97 % de
los individuos tiene expresividad variable. La
cantidad, tipo, ubicacion, severidad y simetria de
los dientes afectados son muy diversas. El pre-
sente trabajo tiene como objetivo principal resal-
tar un caso clinico atipico de oligodoncia sin aso-

ciacidon de condicidn sistémica o sindromes. 1% 13

CASO CLINICO

Paciente femenina, de 12 afos de edad, con an-
tecedentes de salud que acude al servicio de Es-
tomatologia General Integral (EGI) con su ma-
ma, es remitida por presentar ausencia de varios
dientes, que de manera inmediata se intercon-
sulta con Ortodoncia. La madre presenta denti-
cion completa y refiere que el padre de la nina
presenta oligodoncia de varios dientes.

En la anamnesis no se refieren otras alteraciones
familiares o genéticas y en el examen clinico se

observa la falta de varios dientes temporales y

permanentes, sin signos visuales de posible bro-
te dental, por lo que se indica radiografia pano-
ramica. Frenillo superior e inferior anormal.
Examen radioldgico:

Se realizé radiografia panoramica, se siguieron
las indicaciones y se cumplié con las medidas de
proteccién radioldgica para este tipo de pacientes
y en la misma se observd oligodoncia de 22
dientes permanentes, y presencia de seis dientes
temporales (figura 1).

No se observé la presencia de ningun foliculo in-
tradseo, solo 1/3 de corona del 17, por lo que se
diagnostica como una oligodoncia multiple. Los
dientes que estan presentes son:

Permanentes: 11, 16, 21, 26, 36 y 46.
Temporales: 53, 63, 72, 73, 82 y 8.

La paciente recibié tratamiento quirdrgico en
Parodoncia, frenectomia superior e inferior
(figura 2).

Se inicié tratamiento de Ortodoncia, se llevaron
hacia mesial para cerrar diastema central entre
11 y 21, con un periodo de contencién de dos a
tres meses (figura 3).

Se rehabilité de forma protésica previa prepara-
cion de la paciente, se logré el restablecimiento
de la funciéon y estética de la misma. En la ac-
tualidad la paciente usa proétesis parcial superior
e inferior en espera de rehabilitacion con im-

plantes (figura 4).

Figura 1. Radiografia panoramica donde se observa

estado de denticion mixta y la ausencia de 22 foliculos

permanentes, caracteristico de una oligodoncia
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Figura 2. Frenectomia superior e inferior

Figura 3. Tratamiento de Ortodoncia

Figura 4. Rehabilitacion protésica
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DISCUSION

Las bases bioldgicas de la ausencia congénita
de dientes permanentes explican un fallo en la
proliferacién lingual o distal de las células del
foliculo dental. Esto se debe a factores que
afectan el ambiente dental, como es la irrita-
cion, tumores, traumas, factores hormonales,
enfermedades virales como la rubeola, factores
hereditarios/genéticos dominantes, recesivos o
ligados al cromosoma Y; aunque puede ser re-
sultados ademas a la combinacion de varios de
estos. *''7 En el caso que se presentd el padre
es el que ha transmitido la enfermedad y la ma-
dre no la padece, por lo que pudiera tratarse de
una herencia ligada al cromosoma X del padre,
para ello habria que hacer estudios de genotipi-
cacion y cariotipaje.

Segun Calvo Hernandez I, 18

en la oligodoncia
sindromica se presentan alteraciones como piel
seca, cabello quebradizo, ufias anormales y re-
duccién en la salivacion y en la sudoracion,
mientras que la oligodoncia aislada es cuando
no presenta otro sintoma en tejidos ectodérmi-
cos. Esto no coincide con la investigacion, ya
gue se trata de una presentacion aislada bajo
estudio en la actualidad, la cual no se ha confir-
mado por un especialista en Medicina Interna u
otros especialistas su asociacién a algun sindro-
me.

Por su parte, Singh A y Zahir S *° plantean que
las personas con oligodoncia presentan, en ge-
neral, crecimiento inadecuado de las estructu-
ras dentomaxilofaciales, lo cual repercute de
manera considerable en la estética. Mientras
que Chaturvedi M, et al, ?° afirman que en mu-
chos casos se desencadenan en los pacientes
manifestaciones psicoldgicas de no aceptacién.
Lo que concuerda con el estudio ya que la pa-

ciente se sentia rechazada por sus compafieros

de escuela, al ser victima de burlas por parte
de estos.

De acuerdo con otras investigaciones Mu Y, et
al, 2!y Liang J, et al, ?al destacarse la impor-
tancia del registro de casos por parte de los cli-
nicos para el desarrollo de futuras investigacio-
nes. El estudio apropiado de las oligodoncias y
de las otras agenesias dentarias familiares he-
reditarias, tanto sindromicas como esporadicas
es imprescindible para descubrir mutaciones en
los genes responsables de estas anomalias.
Pues la correcta investigacién y tratamiento de
las mismas juega un papel fundamental en la
inminente rehabilitacion de los pacientes, mu-
cho mas en jévenes, con el fin de lograr una
mejor calidad de vida, al tener en cuenta la di-
mensién multidisciplinar.

Frente a la presencia de agenesias dentarias,
deberia consultarse y estudiarse la existencia
de la anomalia en los otros miembros de la fa-
milia. Previo a cualquier tratamiento ortodonci-
co o quirdrgico, debe registrarse el caso con
una completa historia clinica que permita carac-
terizar en su totalidad el fenotipo. Es necesario
describir no solo a las agenesias sino también
cualquier otra alteracion en los dientes presen-
tes; asi como la busqueda de alteraciones en
otros organos y sistemas, como ocurre en el
caso reportado por Mu Y, et al. %!

Enla investigacion se le realizé un interrogato-
rio exhaustivo y un examen clinico al padre de
la paciente, con el fin de determinar antece-
dentes en los miembros de la familia de la age-
nesia dentaria, al concluir se determind que el
padre tuvo la ausencia de varios foliculos den-
tarios desde los catorce afios sin recibir trata-
miento, y una formula dentaria reducida para la

edad bioldgica que presentaba.
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Con el advenimiento de la era molecular se
puede obtener el material genético de cualquier
individuo. Estos métodos tienen la ventaja de
no ser invasivos, pues presentan minimas mo-
lestias para el paciente. Sera mediante la con-
jugacioén de los estudios clinicos y los molecula-
res, que se podra avanzar en el conocimiento

de las causas de estas afectaciones.

CONCLUSIONES

Se Deben evaluar los casos de oligodoncia con
sumo cuidado debido a la posible presencia de
cualquier sindrome. Estos pacientes pueden
manifestar problemas funcionales, estéticos y
psicoldgicos, por lo que las evidencias de indivi-
duos con desoérdenes dentales raros contribuyen
al establecimiento de varias herramientas diag-
nosticas y por ende, se definen las necesidades
del tratamiento. Este tipo de estudio garantiza
una mejor calidad en la atencién a la poblacién
y despierta en la nueva generacién de estoma-

télogos el potencial cientifico-investigativo.
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