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ORETEBISPLASIA REGIENAL

INTRODUCCION

La Odontodisplasia regional es una anomalia dentaria muy rara, que afecta
jos telidos duros del diente.

Es una anomalia estructural, de eticlogia desconocida, peroc gue es de gran
interés para el Odontopediatra por las consecuencias clinicas que puede
causar esta, asi mismo es imprescindible tener los conocimientos de esta
condicién, para poder establecer &l diagnostice correcto, y poder instruir ias
medidas terapéuticas correctas.

Esta anomealia afecta todos los elementos histolégicos del érgane dentario,
manifestandose en dientes de poco tamafio, con raices hipoplésicas, que
presentan grandes agujeros apicales y que estos dientes pueden © no hacer
erupcién. Afecta a un sector de las arcadas y pueden presentarse en una o
ambas denticiones.

El objetivc de este trabajo es dar a conocer las caracteristicas clinicas de
esta anomalia, con el fin de hacer énfasis en esta; para poder realizar &l
diagnostico correctc de esta condicién y poder instruir tas medidas
terapéuticas adecuadas para ella.

Es importante enfatizar en la realizacién de un correcte diagnéstico
diferencial de esta condicidon;, para poderla excluir de ofras anomalias
estructurales gue también afecta los tejidos duros del Organc dentario; asi
como el dar & conocer las diferentes opciones terapéuticas para ella. Ya gue
antiguamente a estos pacientes se les trataba Unicamente con extracciones
de los drganos dentarios afectados y actualmente se habla de fratamientes
multidisciphinarios gue incluyen areas como la Oriodoncia, Periodoncia y la
Prétesis.
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DESARROLLO DE LOS DIENTES

Para poder comprender mejor los procesos gue llevan a una anomalia
dentaria es necesario tener una idea clara del desarrciio embricldgico de
estos. Por ello haremos una revisién de los procesos normales del

desarrolio det drgano dentaric.

Al procesc mediante el cual se desarrollan los digntes se e denomina
Odoniogénesis.

l.a Odontogénesis es un procesc muy prolongado que abarca desde los
estadios mas precoces del desarrollo embrionano hasta practicamente la

adolescencia; en el cual se van presentando diferentes fases 110

El desarrollo dental es un proceso dingmico gue requiere de complejas
interacciones entre las estructuras en formacién, e implica asi mismo una
Interaccion constante con el medio ambiente.

Todo lo anterior hace que el desarrollo de los dientes sea un proceso
altamente sensible a agresiones de muy diversa indole, cuyos resuliados

se mantiestara, como diferentes y variadas patologias.

A continuacidn describiremos los procesos normales del desarrollo de
los tejidos dentarios y posteriormente describiremos z la Odontodisplasia

Regional, ia cual es el obistivo de este trabajo.
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PRIMERAS FASES ODONTOGENICAS

Los dientes tienen su origen en dos de las tres capas blastodérmicas. el
Ectodermo y el Mesodermo, donde desarrolia un papel muy importanie el
Ectomesénguima ¢ Mesénguima migrado de las Crestas Neurales, 3

El comienzo de la Odecntogénesis se produce alrededor de la &€°
semana de vida infrautering, y este viene enmarcadc por un
engrosamiento del Ectodermo gue recubre al Estomodeo, esto inducido
por el Ectomésenquima subyacente. 1.2

A este engrosamiento se le conoce como Lémina o Banda Epitelial
Primaria Esta banda tiene la forma de herradura y correspende a la
posicion de los futuros arcos dentarios, en lo que seran los maxitares
superior e inferior.

Hacia la 72 semana, esta Banda Epitelial Primaria se divide en dos
prominencias denominadas.
¢ Lamina Vestibular
» Lamina Dentaria
Lamina Vestibular: Es la que dard lugar al Vestibulo Bucal, por
proliferacion y posteriormente por desintegracion de las céluias centraies,
quedando una cavidad revestida de epitelio, asi mismo esta léming
separard lo gue son los labios y 1as mejillas de las regiones dondée se
encuentran los dientes.

Lamina Dentaria: A partir de ella se desarrollaran tos dientes. Hacia la 8°
semana se forman scbre slla a intervalos Iregulares unos
engrosamientos por profiferacién de sus células epiteliales, dando lugar a
los denominados oOrganos del esmalte de ios dientes primarios y

. . . . 1.4
rodeandolos se encuentran las concentraciones mesénquimatosas.
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A partir de este momento el desarrollo de ios dientes pasara por tres

Estadios sucesivos deneminados

s Estadio de Brote
« Estadio de Casquete

¢ Estadio de Campana

En estos Esiadios se va aumentado el grade de diferenciacién tanto

Morfolégica como Histolégicamente, 245

PERIODOS DEL DESARROLLO

PERIODO DE BROTE

Se da el nombre de Estadio de Brote al periodo durante el cual se
forman a parlir de la Lamina Dental, un brote epitelial macizo ¢ yems,
para cada uno de los gérmenes de la primera denticion. Esto ocurmre hacia

la 8% semana de vida intrauterina.

Los brotes dentarios son esbozos de los dientes gue en forma
simultanea aparecen de la [amina dentaria, se forman de la Membrana
Basal que separa esta iamina del ectomesénguima subyacente

A partir de esta membrana basal surgen unas umefacciones que tienen
forma redonda u ovoidea, en 10 puntos diferentes, gue corresponden a
las posiciones futuras de los dientes deciduos. Asf es como inicia el
desarrolic de los gérmenes dentarios y es aqui cuando las células

proliferan con mayor rapidez en comparacion con las células adyacentes.
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PERIODOS DEL DESARROLLO

PERIODO DE BROTE

Se da el nombre de Estadio de Brote al periodo durante el cuatl se
forman a partir de ia Lamina Pental, un brote epitelial macizo ¢ yema,
para cada uno de los gérmenes de la primera denticion. Esio ocurre hacia

la 8% semana de vida intrauterina.

Los brotes dentarios son esbozos de los dientes que en forma
simultanea aparecen de la lamina dentaria, se forman de la Membrana
Basal que separa esta lamina dei ectomasénguima subyacente.

A partir de esta membrana basal surgen unas tumefacciones que tienen
forma recdonda u ovoidea, en 10 punios diferentes, que corresponden a
las posiciones futuras de los dienies deciduos. Asi es como inwia el
desarrollo de los gérmenes dentarics y es aqui cuando las células

proliferan con mayor rapidez en comparacion con las células adyacentes.
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Las células de la lamina al multiplicarse rapidamente forman un “botéon”
que presiona hgeramente al mesénguima subyacente provocando u
crecimiento hacia la profundidad sobre ia t@mina dentaria, que indica &
comienzo del Srgane dentario del diente deciduc. Asi mismo es
Importanieé mencionar gue no todos los organes dentarios se dasarrolian
al mismo tiempo, va que los primeros en aparecer son los de la region
anterior. 2.3

Es imporiante & mencionar que i0s “brotes” dentarios para los dienies
permanentes hacen su aparicion hacia iz 10° semana de vida intrauterina
y estos también se originan de la ldmina dental

Los gérmenss dentales gue originardn los incisivos, caninos vy
premoiares de la 22 denticién se forman como resultado de la actividad
proliferativa ulterior denira de la lamina dental, en el punio en que esta se
une g los drganos dentales de los gérmenes dentarios permanentes
primarios. Dicha proliferacién conduce a la formacion de otro casguete
epitelial y una respuesia asociada del ectomesénguima del laso linguai
de los gérmenes de ta 12 denticidn, debido a esto la ubicacién de los
dientes de la 27 denticion serd en sentido lingual con respecto a los
dientes de la 12 dentician °*

Lo anterior ocurre para los dientes permanentes que tene
predecasores, pero no asi para los molares ya que carecen de elios, de
modo que sus gérmenes dentarios ne se originan de ia misma manera, si
no que, cuando 08 huesos han crecido lo suficiente, la ldmina dental se
extiende hacia afras por debajo del epitelic de revestimiento de la
mucasa bucal dentro del ectomesénguima, esta extension posterior de ia
lamina dental da crecimientos epiteliales sucesivos que dan origen al 1er,
2° y 3er molar, De esta manera podemos observar gue todos los érganos
dentarios se desarrolian de [a misma manera aungue en tiempos

A 2.4
diferenies.
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PERIODO DE CASQUETE

A este Periodo también se le conoce come de Proliferacion o de
Caperuza.

Se conoce come Perfedo de Casquete al desarrollo gue se da hacia (a
undécima semana de vida intrautering, en el cual se produce, como
consecuencia de ta proliferacion de las células del érgano del esmalte, un
aumentc de tamafic de cada érgano dentarnio y que este adopta ia forma
de casqueie, debido al crecimiento desigual en las diferentes partes del
brote dentario.

Este periodo se caracteniza par ia formacion de una invagmacion poco
marcada en la superficie profunda de la yema o brote dentario. En este
perfodo inicial del desarrolio es ya posibie identificar todos los elementos
formativos del diente v sus tejfidos de scstén’ 2

En este Pericdo de Casquete se diferencian en el drganc del esmalte
dos regiones:

Epitelioc Externc; Estd constifuido por células cuboideas que se
encuentran en ia parte convexa del “casgusie”.

Epitelio interno. Se encuentra siiuade en la parte concava del casguete, y
consisie en una sola hilera de células cubocideas. Asi mismo este dara
iugar al esmaite dentano, asi como es el responsable de inuciar la
formacion de {a dentina, de la determinacion de la forma de Ia corona y
del establecimiento de la unién dentogingival.

Entre estas regiones existe una zona intermedia de céiulas epiteliales
gue forman una red llamada Reticulo Estrelladc, las células que lo
confarman presentan largas prolongacionas citopiasmaticas gue unen a
las células entre si, en este reticulo existen espacios los cuales son
ocupados por un compuesto mucolde rico en proteinas, el cust le confiere

una consistencia elastica

6



ORONTERISLASIA RESIEHAL

Mientras tanto, en apariencia el mesénguima ha estado encerrado
parcialmente por la porcion invaginada del epitelio dentaric mterng,
comienza a muitiplicarse con la infiuencia del epitebo proliferante del
drganc dentario, el cual se condensa para formar [a Papila Dentaria, que
es e} organo formador de (& Dentina v del esboze de ta Puipa.

Simultaneamente ai desarrolio del Organo y ia Papila Dentariz se da
una condensacion marginal en el mesénguima que los rodea, en esia
zona se& desarrolla una capa densa y fibrosa, que se denomina, Saco
Dentaric, gue en conjunto con el drganc del esmalte v la Papila, son los
responsables de formar el Germen Dentario con sus respectives Tejidos

de Sos;te:'zn.ﬁ't"D
PERIODO DE CAMPANA

Ocurre hacla la decimocuarta semana de vida intrauterina, se
caracteriza por el progrese  de la  Moerfodiferenciacion e
Histodiferenciacién de jos eshozos dentales.

Al confinuar la invaginacion del drgano del esmalte el diente en
desarrollo adopta ia forma de *Campana’, que empieza 2 asemejarse a
ta forma externa dei diente.

Las células mesénquimatosas de la papila dental adyacente al epitelio
dental interno se convierte por diferenciacién en Odonioblastos; estas
células elaboran Predentina y la depositan en sitios adyacentes al gpitelio
dental interng, En etapa ulterior, la Predentina se calcifica y se convierte
an Dentina,

Al engrosarse la dentina, los odontoblastos vuelven hacia el centro de
la papila dental, pero en la dentina quedan incluidas unas
orolongaciones, denominadas Prolongaciones Odontoblasticas o Fibras

235
Dentinarias de Tomes
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Las ceiulas del epitelio dental inferno adyacentes a la dentina se
convierten por diferenciacidn en Ameloblastos: estas células elaboran
esmalte en forma de prismas o bastones sobre ia dentina. Al aumentar el
grosar det Esmalte, los ameloblastos se vuelven hacia el epitelio dental
interno.

La formacion de esmalie y dentina comienza en ia punta de los dientes
(cuspides) v progresz hacia lo que sera la fulura raiz.

La formacion de la Raiz comienza después de que la formacién de
dantina esta avanzada.

La Histodiferenciacién marca el fin del Estadic de Proliferacidn al

perder las células su capacidad de multiplic:arse,3



APOSICION

£l proceso de Aposicion se reflere al tempo del desarrolio del diente,
en el cual se lleva a cabo e depdsitec de la matnz histica de las
estructuras del diente, este proceso se da posterior a la fase ¢ periodc de

raorfodiferenciacion.

El crecimiento aposicional se refiere al periodo en ef cual se dara el
depdsito de capas sucesivas de matriz extracelular para el crecimiento
del esmalte y la dentina, este depdsito es reguiar, ritmico y dinamico, &s

importante mencionar que este proceso por si mismo no podria darse.

Debida & lo antenor el aspecto del esmalte y la dentina es de fipo
esfratificado. Las mafrices que se acumulan por los ameloblastos vy
odontoblastos, comienzan a partir de un centro de crecimiento a o largo

de fas uniones amelodentinaria y cementodentinaria.

La Aposicion completa los procesos fisioldgicos relacionados con &l

. . 3.8
crecimiento del diente.
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DESARROLLO DE LOS TEJIDOS DUROS DEL DIENTE

El inicio de la formacidén de los tejidos duros del diente sucede al final
dei estadio o periodo de campana. Estos procesos tanto para el esmalte
como para la dentina, constan de dos etapas basicas: una fase
Secretora, en la cual se forma y deposita [a matriz organica y una fase de
Mineralizacion, en la cual se calcifica esta matriz, fundamentaimente por
depésitos de cristzgles de hidroxiapatita. En el caso del esmalte, existe
una tercers fase, denominada de Maduracidn, que comprende desde que
se forma el espesor total de esmalte en una regidn determinada de!
diente. hasta la erupcidn def musmo, y en el cual se completa la

mineralizacion.

A continuacion describiremos las caracteristicas y desarrollo
embriolégico de los tejidos duros involucrades en la Odontodisplasia
Regiconal, la cual es el objetivo de este trabajo. Como esta anomalia
afecta a los tejidos duros: Esmalte y Denting, haremos una ravision del

L)
desarrollo de estog™

ESMALTE

E! Esmalte s un tejido de origen ectodérmico que cubre y protege la

corona anatdmica de los dientes.

PROPIEDADES FiSICAS

El esmalte es un tejido que forma una cubierta de grosor variable, que
va de acuerdo a su localizacidn, ya gue alcanza su maximo grosor sobre
fas cuspides de los molares y premolares, en donde es de 2 a 2.5 mm,
asi mismo, este grosor va disminuyendo conforme se va uniendo a la

tinea cervical

16
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Funcionalmente proporciona ai diente una superficie dura que le permite
la masticacion ademas de que protege los tejidos subyacentes.

El esmalte tiene una coloracion blanco azulada y es semitransidcido, es
un tejido birrefringente, ya que refracta la uz de forma distinta en
direcciones diferentes.

Es un tefido muy durc por su alio contenido mineral, pero a su vez €s
un tejido fragil, ya que posee un modulo elastico alto y una resistencia a
la tensidn baja.

Ei esmalte es permeable de una manera selectiva, ya que esta dotado
de cierta porosidad, lo cual le confiere la permeabilidad, y esto a su vez
le permite et tener un gradiente de intercambio de fluidos con el meadia
oral en el que participa, Es selectivo en el sentido gue sélo permite el
paso de agua y de iones, pero exciuye el paso de moléculas grandes

Las propiedades del esmaite varian de unas regiones a otras dentro del
mismo tejido. El esmalte superficial es mas rigido, mas denso y menos
poroso gque el que se encuentra bajo la superficie.

La dureza y densidad del esmalte también disminuyen desde la
superficie hacia el interior y desde loszs“.;ériices de las cuspides y del

borde incisal hacia ias lineas cervicales.
COMPOSICION QUIMICA

El esmalte esta compuesto por un 96% de mainz inorganica, un 1% de
matriz organica y un 3% de agua.

Su volumen esta pcupado por cristales de apatita en sus formas de
Hidroxi, Fluoruro y Carbonatada, siendo fa mas abundante la

Hidroxiapatita.

il
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En su composicidn también encontramos Calcio v Fosforo, que son los
principales compenentes Inorganicos, otros componertes de este tipo
son: aluminio, bario, magnasio, estroncto, radio, vanadio, plomo, hierro,
sodio, potasio y flGor. Estos minerales se incorporan al esmalte por
intercambio idnico o por adsorcion sobre la superficie de los cristales.

El componente organico del esmalte se distnbuye en ios espacios gue
deja libre el material inorganico y esta formado principalmente por
proteinas

Las proteinas caracteristicas del esmalte, se ciasifican en dos grupes
principales: las Amelogeninas y las Enamelinas. ademas de esias, se
encuentran la albumina y aunque en muy bajas concentraciones, las

Amelogeninasas y Fosfatasa Alcalina 158

ESTRUCTURA

La unidad estructural del esmalte esta constituida por los Prismas y
Bastones.

La estructura del esmalte consiste en prismas o varillas hexagonales, y
algunas peniagonales, que son de morfologia similar a la de ios
ameloblastos. Por lo general estas varillas o prismas se extiendsn desde
la unién amelodentinaria en angulo recto con la superficie periférica,
aungue también pueden seguir un trayecto sinuoso. Debido 2 esto en
algunas regiones cercanas a las areas masticatorias pueden estar
entretejidos, dando como resuliado el llamado Esmalte Nudoso.

Las varillas de esmalte se encuentran entrecruzadas debido a la
presencia de las estrias de Retzius. Al llegar 1as lineas de crecimiento a
la superficie periférica, se ven figeros surcos en la superficie debidos a
que los incrementos de reciente formacion se sobreponen a los formados
antes. También existen unas ligeras elevaciones situadas entre los

surcos que reclben el nombre de configuraciones, estas son muy

12
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comunes en la parte cervical y se extienden hasta el tercio incisal u
oclusal de la corona del diente.

Las varillas y los prismas se encuentran rodeados de una cubierta,
ademas las varillas se encuentran unidas gracias a8 la sustancia
interprismatica. En la estructura del esmalle {ambién encontramos
Penachos, Husos y Laminillas.

Los Penachos se encuentran en ia unién de la dentina v 8] esmailte, en
gsta area son visibles y se extienden hacia dentro del esmalte, perc esto
es a una distancia muy corta

Los Huscs se encuentran al nivel de |la union ameledentinaria, son
prolongaciones de odontoblastos recién formados, estas prolongaciones,
cuando comienza la formacion del esmalte, guedan atrapadas a
diferentes profundidades de este,

Las Laminillas son conductos orgénicos que se forman por la
rmingralizacion incompleta de grupos de prismas que pueden provocar la
aparicién de grietas en el esmalte, las cuates se haran presentss durante
el desarrollo o después de ia erupcién. Estas son menes frecuentes que

. . . 6.9
los penachos y se disponen de forma aislada o irregular.

CICLO VITAL DE LOS AMELOBLASTOS

Las ceiulas que producen el esmalte se denominan ameloblastos, estos
Hevan a cabo la formacion del esmalte por medio de un proceso
denominado Amelogénesis. Por elic para poder comprender dicho
proceso, es importante primero conocer cual y como desarrolia su funcion
dichas céluias

De acuerdo con su funcién ics ameloblasios pasan por sels periodos
que los ilevan a su diferenciacion, los cuales describiremos a

continuacion:

13
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- Periode Morfogénico Ocurre antes de que los  ameloblastos estén
totalmente diferenciados y produzean esmalte, estos interactlan con las
celulas mesénquimatosas adyacentes para establecer la forma que

tendrd la unién amelodentinaria y la corona dentat.

- Periodo de Organizacion: E| epitelio interno del esmalte interactian
con las célutas del tejido conectivo adyacentes, que se diferencian en
odontoblastos. Este periodo se caracteriza por un cambio del aspecto de

las células del epitelio interno del esmalte.

- Periodo Formativo: Los ameloblastos entran en este periodo después

de haberse formado la primera capa de dentina.

- Periodo de Maduracion: Se produce después que se ha formado la
mayor parte del espesor de la mairiz del esmalle en el drea oclusal o
incisal. En las partes cervicales de [a corona, 1a formacién de la matriz dei

esmalte todavia continua progresando.

- Periodo de Proteccidrn: Cuando el esmalie se ha desarrollado por
completo y esta totalmente calcificado, los ameloblastos dejan de estar
organizados en una capa bien definida y ya no pueden diferenciarse de
las células del estrato intermedio del epitelio externc del esmalte, dichas
capas entonces forman 1o que se denomina epitelio reducido del esmalie,
el cual tiene como funcién, la proteccidn del esmalie maduro,

separandolo del tejido conectivo hasta [a erupcién del diente

- Periodo Desmolitico: Aqui el epitelio reducido del esmalte prolifera y
parece inducir la atrofia dei tejido conectivo separandclo dei epitelio

1,210
bucal, de manera gue pueda producirse [a fusidn de los dos epitelios.
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AMELOGENESIS

La Amelogénesis es el procesc medianie el cual se lleva a cabo la
formacion del Esmalte. Consta de tres Estadios:
- Estadio Secretor
- Estadio de Mineralizacion
- Estadto de Maduracion

El comienzo de la Amelogénesis se da hacia el final del Periodo de
“Campana’, después de gue haya comenzado la Dentinogénesis. A
continuacion describiremos los estadios de la formacion de Esmalte "~
- ESTADIO SECRETOR La Amelogénesis se inicia después de la
diferenctacion de los ameloblastos La mairiz  de esmalie inicial es
depositada sobre la dentina, esta presenta multiples vellosidades a este
nivel. Todo esto produce una unidn entre ambos tejidos al nivel de io que
seréd fa Unidn Amelodentinaria.

La secrecion del esmalte se realiza en los espacios intercelulares junto
a las prolongzaciones de fos ameloblastos, tambien denominados,
Procesos de Tomes, de modo que éstos resuitan intcialmente atrapados y
comprimidos. Posteriormente los ameloblastos retroceden, dejando
rastros de estos procesos en ia matriz del esmalte, dando lugar a una
distribucién en “panal de abejas’. Estos espacios también serdn
ocupados por matiriz organica, asi se produce ta diferenciacién entre
esmalte prismatico v esmalte interprismatico. En donde cada depresion
que corresponde a un proceso de Tomes forma el esmalte prismatico y
da lugar a un Prisma, que quedara rodeado de esmalte Interprismatico.

El esmalie prismatico y el interprismatico son idénticos en su

composicion, variando sélo en la orientacion de los cristales.

OoeifreRiRRLANIA RESIGHAL
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La formacién del esmalte comienza en el exiremo incisal o cuspideo del
diente correspondiente, y la diferenciacion celular y posterior elaboracién

del esmaite se extiende en direccion cervical

- ESTADIO DE MINERALIZACION: Comienza inmediatamente después
de la Secrecion, y no se detecta un a capa de esmalte sin mineralizar
definida, a diferencia de 1o que sucede con 1a dentina con la capa de
predentina. La Mineralizacion consta de dos etapas: una de Nucleacion,
en la cual se forman pequefios rticleos cristalinos, y otra de Crecimientos
de los cristales, al depositarse ordenadamente capas minerales sobre los
nlcleos, dande lugar a cristales de tamafio progresivamente mayor, en el
seno de la matriz organica gque lé sirvé de sostén. El primer mineral
formado es de! tipo de los fosfatos amorfos u octofosfato caicico, que se
transforma posteriormente en Hidroxiapatita en presencia de agua. Los
cristales de apatita son de mayor tamario que los de la dentina, con una
longitud que puede abarcar todo el espesor del esmalte, y adoptan una
posicion mas regular y geomeétrica que 1os de la denting, lo cual da lugar
a los denominades Prismas del Esmalte.

- ESTADIO DE MADURACION: Consiste en un crecimiento de !os
cristales, hasta 15 veces su tamafno inicial, y una reduccion de la matriz
orgénica, desapareciendo las Amelogeninas. La formacion de esmalte se
produce de modo que coexisten diferentes estadios en un mismo diente,
y s ahi donde se ha comptetado el espesor del esmalie donde comienza
la Maduracion, mientras que en las zonas mas cervicales se esta
produciendo la secrecidn de la matriz. La mineralizacion y maduracion
siguen un patrén centrifugo, comenzando en la parte mas interna del
esmalte a nivel incisal o de las cuspides, al igual que la produccion de la
matriz y continuando a la vez en dos direcciones, hacia el exterior del

esmalte y cervical

i6
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La formacion del esmalte se completa antes de la erupcion del diente vy
finaliza con el depésito de una pelicula organica sobre su superficie, 1a
Cuticula Primaria. Los ameloblastos se aplanan, dando lugar a una capa
de células denominada Epitelic Reducido det Esmalte, aqui desaparece
el Reticulo Estreliado vy jos Epitelios Externo e Interno se aproximan y se
fusionan con la cuticula primaria, dande lugar a la Membrana o Cuticula
de Nasmyih, que estd a snwez se fusionara con la mucosa oral para

dirigir fa erupcion dentaria.

DENTINA

La Dentina constituye la mayor parte del diente. Esta compuesto por
células especializadas, los odontoblastos y una sustancia intercelular.

La Dentina es el tejido que constituye el mayor volumen del diente,
proporciona la Forma y la Rigidez al diente para que este realice sus
funciones de manera perfecta durante la masticacion.

Esta cublerta en la parte exierna por el esmaite y en la raiz se
ancuentra cubierta por cemento En el interior del diente sé encuentra
limitando la cavidad pulpar, con la cual comparte suU origen.

La Dentina es de color amarillo palide y, dado que el esmaite es
transidcido, esta es |a responsable del color de la corona.

Es un tejido mas duro que ef hueso v el cemento, perc es més blando y
frag que el esmalte También, debido a gue este iefido se encuentra
atravesado por tdbulos dentinarios, esta es muy permeable, pero es

importante destacar que es permeable selectivamente’

i7
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COMPOSICION QUIMICA

Es tejido conjuntivo dure, compuesto en peso por: 70% de matenal
inorganico, 20% Organico v un 10% de Agua. En términos de volumen,
esta compuesto por un 45% Inorgénico, 33% Orgénico y 22% de Agua.

El principal componente inorganico es la Hidroxiapatita, que se
encuentra en forma de cristales, los cuales son mas pequefios que los del
esmaite. En estos cristales se encuentran presentes Oligoeiementos
como el Fldor y algunos Carbonatos.

El principal componente organico es €] Colageno Tipo |. Existen otras
proteinas que también se encuentran en la Dentina como lo son.
Fosfoproteinas, Glucoprotenas Acidas y Proteinas del Plasma. Ademas
que presenta un componente Lipidico, el cual representa el 1.7% de la
parte organica 4-5

ESTRUCTURA

La dentina es una varedad de teiido cenjuntivo de sostén o de soporte,
siendo por esto, gue dicho tejido presenie algunas caracteristicas
semegjantes a los tejidos conjuntivos, como o son, el cartilage, hueso v
cemento.

Los componentes estructurales de |2 dentina son los siguientes:

- Tubuios Dentinarios: Son espacios tubulares situados en el espesor de
fa dentina, contienen liquido tisular y estdn ocupados en parte de su
longitud por 1as Prolongaciones de ios odontoblastos. Se exiienden
desde la unidn amesiodentinaria hasta la pulpa, vy su frayecto indica el
camino que el cdontoblasio siguit durante a dentinogénesis. E! nimero
de tubulos por unidad de superficie es mayor cerca de la pulpa, a
diferencia de os que se encueniran al nivel de ta unién amelodentinaria.
Alrededor del 80% del volumen total de la dentina proxima a la pulpa esta
formado por tibulos, mientras que cerca de la union amelodentinaria los

tibulos soio ocupan alrededor del 4% del valumen del tejido. El diametro
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de los tabulos es mayor a nivel pulpar gue en la periferia. La parte
terminar de los tbulos se ramifica y pravoca un mayor nimero de tGbulos
en la dentina del manty, hecho que se observa sobre tode en la dentina
radicuiar b
- Dentina Peritubular También denominada Dentina Interglobutar. Esta
dentina se forma a la luz de los tibulos dentinarios. Forma un anillo muy
mineralizado de dentina, stendo mayor su grosor a hivel del limite
amelodentinario que a nivel pulpar. Es una dentina altamente
mineralizada, lo que su matriz organica es muy pobre en fibras
cotagenas. Su formacion @s un procesc continuo que va reduciendo ios
tibulos dentinarios y puede llegar a obliterarios.
- Dentina Intertubular: £s la que se encuentra entre la dentina Pertubular
constituye t& mayor parie det diente. Esté formada por una red de fibras
colagenas sobre las que se depositan cristales de apatita; Los cuales se
orientan con sus ejes mayores paralefos al eje mayor de la fibnlla
colagena, y estas, a su vez se disponen de manera perpendicular con
respecto a los lbulos dentinarios Por su alte contenido de colageno esta
dentina es menos calciicada que 1a peritubular
- Dentina Interglobular. Estd formada por zonas de dentina no
mineralizada o hipomineralizada que persiste dentroc de la dentina
inmadura. Presenta un defecto de mineralizacién, pero no en su matriz
organica, por lg que su patron de distribucion tfubular es normal a
excepcion de que no hay presencia de dentina peritubular en estas areas
- Predentina; Se locsliza adyacente al tejido de la pulpa, su ancho varia
dependiendo de la extensidn de la actividad del odontobiasto. Esta
dentina es ia primera en formarse y no se encuentra mineralizada.
Conforme se mineralizan ias fibras de coldgenc en [a umdn
predentina-dentina, esta se convierte en dentina y a continuaciéon se

forma ofra capa de predentina alrededor de g pulpa.
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- Prolongaciones Odontobiasticas: Son las extensiones citoplasmicas de
ios odontoblastos. Estas se dividen cerca de ia unidn amelodentinaria v
pueden extenderse hasta el esmalte por medic de los husos

adamantinos. 50

- Capa Granular: También denominada Capa Granular de Tomes. Es la
Zona gue se encuentra justo por debajo de la superficie dentinaria donde
la raiz esta cubierta por cemento. Estos granulos aumentan su namero
progresivamente desde la unidn cementodentinaria hasta el apice. Se
piensa que estos granuios corresponden a espacios huecos.

- Lineas incrementales: La formacion de la dentina se da en fases
afternas de actividad y reposo, dichas fases se van registrando en la

dentina con estas lineas. Se han identificado 4 tpos de estas:

a.- Lineas de Schreger Se producen por la coincidencia de las
curvaturas primarias de los tibulos dentinarios y estan relacionadas con
el agrupamiento de los cdonioblastos gue tiene lugar cuande se reduce
el tamafio del frente del desarroiio durante el depdsito de la dentina,

b.- Lineas de contorno de Owen: estas resultan de la coincidencia de las
curvaturas secundarias de los tdbulos dentinarios. Son raras en la
dentina primaria y se observan de forma mas constante en |a unién de la
dentina primaria con la secundaria.

c.- Lineas de Von Ebner. Representan el patrén diario de formacion
de la dentina. Come |a aposicidn de 1a dentina es mas lenta en la raiz,
estas lineas aparecen mas frecuentemente aqui.

d.- Linea Neonatal. Este presente en los dientes gue se estén
mineralizando en el momento del nacimiento. Esta linea limita la dentina

formada antes del nacimiento. +!
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TIPOS DE DENTINA

Existen tres tipos de dentina;

- Dentina Primaria: Es la primer dentina formada por los Odontoblastos.
Representa la mayor parte del diente, delimita la camara pulpar de los
dientes. En esta dentina podemos reconocer lo que |a Dentina del Manio
que es la capa externa de esta, l2 cual esta compuesta por sustancia
fundamental y fibras colagenas, que forman la matriz organica Esta capa
de dentina del manto es poco mineralizada a diferencia del resto de la
dentina primaria.

- Dentina Secundaria; Se forma después de gue se ha completads la
formacién de 1a raiz. Posee una estructura similar a ia de ia dentina
primaria, solo que es de forma mas irregular, menos mineralizada y no se
forma de manera uniforma en la periferia de la puipa, se deposita
preferentemente en el techo y el piso de la cdmara pulpar.

- Dentina Terciaria; Se produce como reaccidon & estimulos nocivos. Se
forma de los odontoblastos de ia zona. La cantidad y calidad de esta
dentina depende de la intensidad dei estimulo, ya que si el estimuio es
muy agresivo, se formara dentina de forma tubuiar irregular que pueden
presentar inclusiones celulares, pero no asi, si el estimulo es poco
agresivo, las disposiciones de los ilbulos serd mas regular sin la
presencia de las inclusiones celulares. 310
- Predentina: Es la matriz de la dentina no mineralizada, se encuenira en

la periferia de la dentina que limita con Ia pulpa dental. T2
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DENTINOGESIS

La Dentina es el primero de los tejidos duros del diente que se forma.
Comienza su formacion una vez que se ha producido la diferenciacion de
las células periféricag de ia Papila Dental en Odontoblastos, los cuales
son los responsables de su produccidn, esto gracias a la induccién
efectuada por las células del epitelio interno o denominados
Preameicblastos.

En la Odontogénesis se identifican dos estadios, mediante los cuales
se formara la dentina, estos son;

- Estadio Secretor
- Estadio de Mineralizacion

A continuacidn describiremos brevemente cada uno de ellos ya que

para comprender mejor la patogenia de la Odontodisplasia Regional, la

cual es el ohjelivo de esie trabajo, es de gran 'u‘raportam:ia.1 =

ESTADIO SECRETOR

Comienza hacia la 82 semana de vida intrauterina. Las células secretos
u Odontoblastos inician la sintesis de proteinas con la participacion de
algunos organelos celulares, como los ribososmas, RER vy el aparato de
Golgi. El producto de esta actividad es secretado por medic de exocitosis.

Lz actividad secretora odontoblastica da lugar a la Predentinag, que es
la matriz orgénica de Iz Dentina alin sin mineralizar, 1a cual esta formada
por fibras colagenas y proteoglicanos, esta es precursora de fa malriz
definitiva de la dentina. Segiin se va segregando la matriz, €l cuerpo de
las celular se retrae en direccion del centro de 1a papila. Estic da lugar ala
aparicion de unas estructuras huecas en el seno de la dentina, los
Tibulos Dentinarios, en cuyo interior permanecen las prolongaciones
citoplasmicas de los odontoblastos o Procesos Odontoblasticos. La zona

de dentina que delimita el tibulo se denomina Dentina Intertubuiar
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Inmediatamente después de comenzar la secrecion de ia matriz de la
dentinaria, la Membrana Basal que separaba las células del epiiglio
interno de |z papila dental desaparece, y las prolongaciones
citopidsmicas de los odontoblasios entran en contacto directo con las
céiulas epitehiales, y es agui cuando comienza el Segunde Proceso de
nduccion ceiular.

La matriz segregada por los odontoblastos induce ja actividad secretora
de ios ameloblastos, que comenzarén a segregar a su vez la Matriz del
Esmalte también por su extremo apical mas proximo a los odontoblastos,
con io gque ias matrices de esmaite y dentina segregadas entran en
contacto.

£n ei proceso de formacion de la dentina deben distinguirse dos zonas
bien diferenciadas: ta Dentna del Manto, adyacente al esmaite v 8
Dentina Circumpulpar, que constituye el restoc de la dentina.

Tras iniciarse la Secrecién de la Dentina del Manto comienza el Estadio

de Mineralizacion®

ESTADIO DE MINERALIZACION

La Mineralizacion de la dentina comienza antes gue en el esmalte y
consiste fundamentalmente en el deposito de cristales de Hidroxiapatita,
gue se segregan en forma de vesiculas.

l.a zona mineralizada va precedida por un frente sin mineralizar de
Predentina

El patron de mineralizacion de la dentina puede presentar tres difrentes
patrones: ineal, globular y uno mixto. En Glebular o esférico los cristales
se unen y forman unos agregados denominados Calcosferitas, los cuales
crecen y se fusionan entre si. En ocasiones las Calcosferitas no se
fusionan, dando iugar ala denominada Dentina Interglobular, la cual es

frecuente encontrarla en dientes con trastormos de la mineralizacién,
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El patron de mineralizacion lineal se da cuando a al mismo tiempo se van
mineralizande todos los componentes de ia dentina peritubular e
intertubular.

Entre los odontoblastos y la dentina ya formada existe siempre una
capa de Predenting, que es atravesada por los procesos odontablésticos.
Esta capa de predentina existe durante toda la vida en el diente, ya que
la produccion de dentina del tipo secundaria, se realiza en un proceso
continuo.

Las primeras formaciones de {ejido dentinario se producen en la punta
de las clspides y bordes incisales, continuando después en direccion
cervicat hasta completar |a totalidad de la corona. En cuanto a la porcion
radicular de la dentina, esta se formara en tiempos posteriores, ya que

) . .. - . 4,5
requiere previamente la formacion y crecimiento de la Vaina de Hertwig.
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DESARROLLO DEL TEJIDO PULPAR

La Pulpa es un tejido Conjuntivo Laxo compuesto principaimente de
fibroblastos vy células mesénguimatosas, ademas se encuentran fibras
colagenas, reticulares, sustancia fundamental, vasos sanguineos y
nervios.,

La Pulpa Dental deriva de la Papila Dentaria: la diferenciacion parece
ser inducida por las célutas ectomesénquimatosas que se encuentran en
'a papila procedente de la cresta neural,

La formacion de este Tejido se da en el Pericdo de Campana.

Durante este procesa mientiras las células periféricas se diferencian en
odontoblasto, el resto de las células mesenquimatosas profiferan vy se
diferencian hacia Fibroblastos, io que supone un grado de diferenciacion
menor, permaneciende muchas de las células en estado indiferenciado
una vez finalizada la Qdontogénesis, conservando su potencial de
diferenciacion, lo cual puede ocurrir a lo largo de la vida

La Vascularizacién de la pulpa comienza en el Estadio de Campana,
con el desarrolic de ramas que proceden de [os vasos de los maxilares y
se introducen en la papila. Asi mismo, penstran fibras nerviosas,
sensitivas y simpaticas, que constituirdn la futura inervacion del complejo
Dentino-Pulpar.

La disposicidon definitiva de los nervios pulpares no se establece hasta

finalizar la formacion de la raiz.'*



FORMACION DE LA RAIZ DENTARIA

La formacion de la raiz comienza tiempo después de finalizar la
formacién de la corona, y ceincide con el inicio de la erupcion.

El desarrollo de la raiz es inducido por la Vaina Epiteiial de Hertwig, la
cual se forma por la unidn de los epitelios interno y externo dei érgano del

esmalte a nivel del asa cervical.

La vaina de Hertwig comienza a proliferan y 2 emigrar en direccion
apical, comportdndose como diafragma sobre [a papila dentaria que
queda en su interior, v a la cual va dando forma,

En la raiz no hay presencia de esmalte ya que las células del epitelio
interno no se diferencian en ameloblastos; sin embargo, estas si realizan
su funcion inductora sobre las céluias del mesénguima subyacente de la
papila dental, de modoc que estas se diferencian en odontoblastos vy
realizan la secrecion de la matriz proteica y posterior mineralizacion,

dando lugar a la dentina de la raiz.

La disposicion que va adoptando la vaina de Hertwig en este proceso
determina paulatinamente la morfologia de la raiz. En el caso de los
dientes multiradiculares, la vaina, al mismo tiempo que prosigue su
migracion apical, experimenta plegamientos o invaginaciones laterales

hacia el interior que conforman las diferentes raices 4.5
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CEMENTOGES!S

El Cemento es un tejido mineralizado v avascular que recubre ia raiz
del diente.

Se forma a partir de las céluias mesénquimatosas del foliculo dental,
que se encuenira exteriormente a la vaina de Hertwig, e iniciaimente
separado por ésta de la dentina radicular neoformada.

Para que se produzca la Cemeniogénesis se requiere que previamente
se produzea la desintegracidn de la vaina de Hertwig, Is que permite gue
las céiulas del foiiculo entren en contacto con ia superficie de la dentina
radicular. De este modo las células mesengquimatosas del foliculo dental
son inducidas a diferenciarse en Cementoblastos, aungue no esta claro
cual es exactamente el mecanismo de induccion que se produce a este
nivel.

ta desintegracian de la vaina puede deijar islotes celulares adheridos al
ligamento periodontal, que persisten durante toda fa vida , a los cuales se
les da el nombre de Restos Epiteliales de Malassez y pueden ser de
origen necformativo.

Las células mesénguimatosas, una vez diferenciadas en
cementoblasios, adoptan la morfologia tipica de células secretoras de
proteinas, y se encargan de la secrecion de la matriz proteica del
cemento a todo io targo de la superficie radicular. La matriz esta formada
por colageno, gue forma un red fibrosa similar g 1a del tejido 6seo, asi
como sustancia fundamental. Las fibras coldgenas inirinsecas se
disponen de mode paralelo a la superficie de la raiz. Ademas, et cemento
contiene fibras extrinsecas, las cuales son procedentes del ligamento
parodontal v gue van a insertarse en la superficie radicular, estas son

denominadas Fibras de Sharpey.
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ta matriz de! cemento postenormente se caloifica por depositos de
cristales de apatita, que adoptan una forma paralela a las fibras
colagenas de la matriz, hasta alcanzar un contenido mineral defintivo,
que es del 65% de su peso.e"10

Existen dos variedades de cemento: Acelular y Celutar. El primero esta
predominantemente en la mitad coronat de la raiz, y se forma en primer
lugar, por lo gue se denomina Cemento Primario, mientras que el celular
se encuentra en {a mitad apical y se forma posteriormente, coinctdiende
aproximadamente con la erupcion del diente, es el denominado Cemento

Secundario. 1€
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ANOMALIAS DENTARIAS

Como ya lo hemos mencionado el objetivo de este frabajo es la
descripcion de la Odontodisplasia Regional, perc para poder comprender
de una manera mas completa y efectiva esta anomalia, a continuacion
presentaremos una breve resefia de lo que son y de cémo se clasifican
las anomalias dentales, haciendo especial énfasis en aquellas a las que
vertenece ia Odontodisplasia Regional, que es del tipo del Desarrofio con
alteracién de ios tefidos duros {esmalte y dentina).

£n principio definiremos to gue s una Anomaiia: es una desviacion de
lo normal, usualmente relacionado con el desarrolle embrionario, que
puede dar como resuftado la gusencia, exceso o deformidad de alguna
parte del cuerpo

t.as Ancmalias Dentales van desde casos frecuentes, como los dientes
Geminado o Fusionados, hasta casos tan raros como la Anodoncia
Completa © como en nuestro caso la Odontodisplasia Regional. Estas
anomalias dentales suelen estar causadas por factores hereditarios, ya
sean con relacion genetica o no, o por alteraciones metabdlicas o del
desarrolio.

Misntras que ia mayoria de las anomalias se producen mds a menudo
en la denticidn secundaria que en la primaria, y mas frecuente en el
maxilar gue en la mandibula, es importanie recordar que la aparicioén de
estas es poco frecuente y de algunas reatmente rara) 2

Familiarizarse con fas anomalias dentales es esenclal en la practica
clinica de 1a odontologia. El reconocimiente vy ia identificacion correctos
de las anamalias es importantes para poder estabiecer el diagndstico
correcto, asi mismo para poder instituir, en los casos que sea necesario,
plan de tratamientos muitidisciplinarios, y sobretodo cuando se tenga que

remitir al paciente con un especialista.
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Las Anomalias dentarias deben ser detectadas y diagnosticadas por el
cdontdioge, aun cuando este sea de practica general.
En todos los cases, el diagnostico de una anomalia debe establecerse

tempranamente a fin de poder evitar ¢ interceptar complicaciones.

CLASIFICACION DE ANOMALIAS DENTARIAS

Existen varios sistemas para clasificar las anomalias dentarias. Algunos
autores separan la anatomia del diente v sus estructuras de sostén en los
tejidos que ia componen, como." ¢
- Angmalias de Esmalie
- Anomalias de Dentina
- Anomalias de Cemento
- Anomeglias del Tejido Pulpar

Algunos otros autores come Stewart y Prescott ordenan las
alteraciones dentarias de la forma siguiente:g
- Anomalias de Numero - Anomalias de Estructura
- Anomalias de Tamafio - Anomallas de Color
- Anomalias de Forma

Existe otra clasificacién basada en Pericdo dei Desarrello en el cual se
da la afeccidn, y es como sigugh2
Anomalias de los Pericdos de:

Inicio y Praliferacion
- Diferenciacion Histoldgica
- Aposicion
- Caicificactén
- Maduracion

- Fase de Erupcion y de Desarrollo Radicular
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En este momento sblc se hard mencidon de esfos tres sistemas de
clasificacion, y a continuacién dentro de estos integraremos a la
Odontodisplasia Regional, ia cual es nuestro objetivo, ahora realizaremos
un resumen de las Anomalias de Desarrofio que afectan al diente en su
Estructura, que involucran todos los tejidos del diente, en ia cual se

encuentra clasificada esta anomalia.

ANOMALIAS DEL DESARROLLO QUE AFECTAN A TEJIDOS
ESPECIFICOS

Las anomalias del desarrollo que afectan a los tejidos especificos dan
lugar basicamente a alteraciones en su estructura, y 2 i1as cuales se les
denomina de manera genérica Displasias. Suelen ir acompanadas de
ofras anomalias ¢ alteragiones, como las de tamafo, forma o color del
diente,

CLASIFICACION
Dependiendo del tejfido afectado, se clasifican las anomaiias del
desarrolio que afectan a tgjidos especificos de |a siguienie me\nez'a\:8
- Ancmalias del Esmalte
- Anomalias de la Dentina
- Anomalias Conjunias de Esmalte y Dentina

- Anomalias del Cemento
A continuacion solo describiremos las Anomalias que afectan de

manera comunta al Esmalte v fa Dentina, ya que dentro de esta

clasificacion encontramos la Odontodigplasia Regional.

31

CREHTERISPLASIA RESIOHNA



ik -

E OECNTIOEISPLASIA RiEEioRAlL

La consiante interaccidn que existe durante la Odontogénesis entre los
componentes celulares del esmalte y la dentina en formacién da lugar a
que puedan producirse ftrastornos en el desarrolio que afecten
significativamente a ambos, por lo gue se desctiben de manera
independiente. Las anomalias que se incluyen en esta clasificaciéon son

las siguientes:

- Odontodisplasia Regional
- Odontogénesis imperfecta

- Alteraciones dentarias asociadas al Pseudchipoparatirotdismo

Ahora es importante mencionar que a la Odontodisplasia Regional
también se encuentra clasificada como una anomalia del Periodo de

Histodiferenciacion.
Las ancomalias antes mencionadas se describiran posteriormente

cuando se anaiice el Diagnostico Diferencial en la Odontodisplasia

Regianal 10.12
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ODONTODISPLASIA REGIONAL
ANTECEDENTES

{a Odontodisplasia Regionai es una anomalia muy rara que afecta los
tejidos duros del diente, esmalte y dentina. Se caracteriza por una
formacion deficiente de estos tejidos, que puede afectar tanto a los
dientes primarios camoe 3 los permanentes.

Como en toda enfermedad para que se haya llegado a designar a este
tipo de anomalia con este nombre hubo una historia de esta, a
continuacion presentare una breve resefa histdrica de como se llego a
designar esta anomalia como Cdontodisplasia Regional.

Ef primer dato que se ha tomado como precedente de este tipo de
anomalia, es el McCall y Wald, del afio de 1974, cuando publican un
reporte al que titulan “Arrested Tooth Development’, en el cual dan a
conocer, aparentemente, por primera vez las caracteristicas que
identifican a esta condicion, aunque estas sdle se basaban en los
hallazgos radiograficos. Sin embargo en e} afio de 1953 Suher y cols.
describen un casc en e cual estaban presentes las caracteristicas
clinicas, histoldgicas y radiogréaficas con las que actualmente se identifica
a esta condicion Posteriormente an ¢l aho de 1954 Rushton describe a
esta, como “ Diente en Caparazdn o Envainada®, & realiza estudios
parciaies con fines de clasificacion.

Hacia el afio de 1961 Chaudry y cols; reportan un casc con estan
caracteristicas, at gue denominan “Odontogénesis Imperfecta”. En el afio
de 1963 Bregman, publica un estudio detallado, donde reporia las
caracteristicas huistolégicas de esta condicién.

Sin embarge el término Odontodisplasia es introducido en el afio de
1963 por Zegarelli y es Pindborg, quién en 1970, complementa su
nombre al observar que esta anomalia solo afecta una zona o grupo de
dientes en las arcadas, por lo cual adquiere su términc actual,
“Odontodisplasia Regional"za‘25
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DEFINICION

La Odontodisplasia Regional es una anomalia del desarrollo que afecta
a los dientes en la formacion de sus tejidos duros, que puede involucrar
a la denticién primaria y permanente. Es de etiologia desconocida. Afecia
solo un arco, siendo el maxilar dos veces mas afectado que la mandibula.
Esta condicion usuaimente es unilateral, aunque se han reportado
aigunos casos bilaterales, y que no tiende a pasar la linea media.
(Gardner [973).

La presentacion de esta condicién es de cardcter aislado, aunque se
han reportado casos en los cuales se le ha enconirado asociada con
otras anomalias o sindromes.

No tiene predileccién por raza, pero tiene tendencia a presentarse mas

frecuentemente en las mujeres que en los hombres.

La region mas frecuentemente afectada es la anterior, aunque existen
casos en la regidn posterior, ademas de gue es de caracter consecutivo,
es decir, que si se encuenira afectado el diente de la primera denticion,
es muy probable que se encuentre afectado también el diente
permanente.

Como esta anomalia afecta los tejidos duros del diente, es de
esperarse que da como resultado dientes con grandes alteraciones
estructurales, las cuales describiremos mas adelante.

Resumiendo, la definicion aceptada es: La Qdontodisplasia Regional es
una anomalia del desarrollo que afecta ambas dentaduras, primaria y
permanente, que afecta un solo arco, siendo en maxlar afectado dos
veces mas gue la mandibula La condicion es usualmente unilateral, sin

tendencia a atravesar la linea media. (Lustmann y cols. 1975) B
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ODONTODISPLASIA REGIONAL

ETIOLOGIA

A la Odontodisplasia Regional se e considera una anomalia de

etiologia desconocida, no obstante se han sugerido varios factores que

pueden estar involucrados en su stivlogia. Se han publicado articulos en

los cuales se trata de dilucidar el posible origen de esta anomalia, a

continuacion presentare estos factores y al irlos presentando daremos Ia

justificacion que dan los autores dei porque si © no, pueden estar

involucrados.

Sadeghi y Ashrafi en 1981 realizan un estudio en el cual resumen |0s

factores que pueden estar involucrados en esta anomalia, y son los

siguientes:

1. -
2 -

’

© ® N OO s W
1

10. -

infeccidn Local

Trauma Local

Isquemia Local

Radiacion

Transtornos Metabdiicos y Nutricionales
Deficiencia de Vitamina

Hiperpirexia

Incompatibilidad de Rh

Mutacidn Somatica Local

Transmision Genética

23
11. - Defecios VVasculares Locales

También ofros autores han sugerido factores como la reactivacion de

un virus latente v la presencia de células defectuosas de la cresta neural;

estos factores se encuentran muy iejos de ser la posible stiologia de esta

anomalia ya que na cuentan con sustento para serlo
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A continuacion desglosaremos los factores antes citados y analizaremos
cada uno de ellos con el fin de dar una vision mas clara de! porque estos
no han podido ser catalogados como el crigen de la Odontodisplasia
Regional. Asi mismo trataremos de enfatizar en la Teoria del Defecto

Vascular como la méas probable causa de esta condicion.

1. - infeccidon Local: Este factor ha sido sugerido como posible etioiogia
de esta anomalia, perc se sabe que la relacidon causal entre la infeccion y
ia hipoplédsia es discutible, ya que se sabe que la presencia de una
infeccion local durante el desarrolio del germen dentario puede afectar el
desarrollo del esmalte, pero es discutible que esta infeccion liegue a
afectar a la dentina, tantc como para provocar que esta detenga su
desarrollo v no complete su formacion, ni el cierre apical, con la

consecuente afeccién de la pulpa, como sucede en esta condicién.

2. - Trauma Local: Se ha mencionado como posible agente causal de
esta anomalia, pero en tal caso, mencionan algunos autores, que este
tendria que haber ocurrido en e gterc y que es dificil concebir que tal
dafio se extienda desde [a dentadura temporal hasta la permanente y que
no es posible que dientes de un cuadrante estén afectados y ofros se
encuentren intactos. Ademas de que si esta es el resultado de dicha
afeccidn enifonces a esta no se le catalogaria come tal, sino en otre grupo
de anomalias. Zegarelli reporta en algunos casos que estudic que el
trauma se encontraba en a historia de la anomalia, pero se ha estudiado
que este trauma no estaba relacionado directamente con e area
afectada, por lo cual no se puede decir que este es el agente causal de la

Odontodisplasia Regional. 82
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3. — Radiaciones: Se sabe actualmente que & exposicion a radiaciones
puede causar dafios durante el desarrolio de ios dientes, pero esta teoria
se malogra, porque, en los casos de Qdorntodisplasia reportados, se
carece de un historial en cual se informe que el paciente afectado, haya
sido tratado o expuesto a algdn tipo de radiacién, ademas, de ser esto
cierio, deberia de estar afectada el area tratada con radiacion, y en tal
caso, no afectaria s6lo una regién © grupo de dientes, sino mas areas de

ia dentadura o todz la dentadura.

4. - Transtornos Metabélicos, Nutricionales o Deficiencias Vitaminicas:
Han sido relacionados estos factores, pero es imposible que por estos, se
afecte a los dientes en especifico y no a otras stapas similares del

desarrollo.

5. — Isgquemia Local: Lustmann y colaboradores en 1689, publican un
articulo, en el cual, describen que este factor no puede estar involucrado,
porgue el area afectada esta en la cara, en la cual hay un rico aporte
sanguineo, ademas de gue se encuentran muchas vias colaterales, lo
cual hace muy poco probable gue realmente se presente un area

isquémica en ella.

6. - incompatibilidad de Factor Rh: Esta teoria surge a raiz de que los
investigadores Neal y Moss publican un caso en ei cual estaba presente
en el historial del paciente, la incompatibilidad de Rh, pero esto no
parece ser una razon convincente, ya gue si esto fuera cierto, el dafo
previsto seria generalizado y no de czaai;écter local, come lo es en esta

condicion, lo cual descarta esta teoria.
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7. — Mutacién Somatica: Abrams y Groper, sugieren que una mutacion
somatica en un area localizada del desarrollo temprano de la lamina
dental, puede dar come resultado un defecte en el epitelio del érgano del
esmalte. Esta teoria no convence, al considerar aguellos casos con
dientes no afectados, los cuales se han desarroliado en la extension
distal de una Iamina mesialmente afectada, v en adicidon, cuando los
dientes en ambas arcadas son afectados, la oportunidad de mutacion

muaitipie en el mismo pacienie es casi imposible.

8. — Transmision Genética: Algunos autores han sugerido a este factor
como el agente etiologico de esta entidad, pero esta teoria no tiene
fundamento, va que no han sido reportados casos en los cuales hayan
sido afectados dos miembros de una familia, asi mismo si fuera un factor
genético el agente causal, todos ios dientes estarian afectados como en

los casos de amelogénesis y dentinogénesis imperfecta.

9. — Enfermedad Materna , Terapia de Drogas durante el Embarazo o
ambas: Han side sugeridos estos factores, en casos reportados en nifios
de guienes sus madres tenian neumonia o toxemia en el embarazo o
qguien tomo diuréticos, tranquilizantes, u hormeonas durante el primer
trimestre. Aunque no ha sido establecida una relacion entre drogas y
odontodisplasia regional, es requerida una conciencia incrementa de los
posibles efectos de tales agentes perjudiciales. Esta bien establecido que
una gran variedad de drogas tomas durante ef embaraze pueden causar
malformaciones congénitas por ejemplo, warfarin tomado durante ej
primer frimestre ethanol causando sindrome fetal de alcohol, cocaina
produciendo malformaciones congénitas, retinoides aromaticos usados
para enfermedad severa de la piel, y angiotensina-convitiendose en
inhibidores de enzima para la hipertensidon. Los nifios de mujeres con

epilepsia  también parecen tener evidencia incrementada de
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malformacicnes congénitas, no es seguro si esta condicion es debido a la

terapia de droga, pero parece probable.

10. — Transtormos Vasculares: Han sido reportadas anomalias
vasculares variando desde un rojizo de la piel cayendo sobre la region
afectada gue desaparece en los Gltimos arfos hasta que se establece
un franco hemangioma, y esto ha sido propuesto como un factor en fa
etiologia de esta condicion, el defecto vascular local. En apoyo a la
etiologia vascular los cambios similares a la odontodisplasia regional
han sido mosfrados gue ocutren én expenmentios después de la

ociusion del suministro arterial hacia ta regién.

Dahléf v colaboradores, describieron un casc de odontodisplasia
regional con hidrocéfalo. Propusieron que el dafio localizado en el
cerebro podria haber afectado el suministro del nervio dei desarrolio de la
mandibulas de este modo contribuyendo al desorden dental. Citaron la
evidencia que l1a interferencia con el suministro del nervio de un
desarrollo del diente puede producir dentina displasica.

Lustmann y colaboradores, en 1875, reportaron un caso de
odontodisplasia con hemangioma superficial asociado en el area
preauricular y en ia mejilla. Walton en 1978, reporio tres casos de
odontodisplasia en pacientes que exhibieron nuevos vasculares
subyacentes a la piel adyacente de ia cara, y Chaudhry en 1961, reporto
a un paciente con manchas de nacimiento en el mentdn, mejilia y parte
superior del cuello. En tal caso, fue observada en el lado izquierdo del
labio una pequefia lesion vascular azulada, y habia una formacion de
hematoma subsecuente a la inyeccidn anesiésica. Esia aparente
anormalidad vascular parece ser un descubrimiento consistente y
comunmente registrada entre los pacientes con odontodisplasia, y podria
sugerr la consideracion de trastornos vasculares como un posible factor

2324
causal en el desarrollo de la cdontodisplasia.
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Ltos frastornos vasculares pedrian  estar involucrados en
Odontodisplasia Regional. Se han reportade tres pacientes con esta
condicion, en l0s cuales han estado imphcados angiomas congeniios
cuténeos, tambien se ha puestos atencién en tres casos previamente
reportados con lesiones vasculares similares. Algunos pacientes exhiben
restos de mancnas del nacimiento vasculares sobre la piel cayendo sobre
el lado afectado. Aungue las mismas lesiones cutaneas no estan
probablemente causando alteraciones en ia formacion del diente, pueden
ser un marcador de un trastorno vascular subyacente que podria afectar

la odontogeneasis.

Bl hecho que ambos dientes primarios y permanentes estén afectados
por Odontodisplasia Regional lleva a la conclusion gue el agente
efiolégico debe estar presente desde el segundc trimestre de la
gestacidén, cuande la calcificacion empieza en la dentadura primaria,
directo en los primeros anos adolescentes durante la calcificacion de los
dientes permanentes. Por lo tanto, si un angioma cutaneo esta
relacionadoe a la alteracidén en el suministro regional de sangre hacia los
dientes sobre durante un periodo suficiente de tiempo, esta teoria podria
ser plausible, 5.2

Desgraciadamente, las Iesiones vasculares no son identificadas en
todos los pacientes, por lo cual la etiologia de !a Odontodisplasia

Regional, aun queda incierta.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La QOdontodigplasia Regional es una anomalia estructural del desarrolio
gue afecta a los tejidos duros del diente, por lo tanto es de esperarse que
las manifestaciones clinicas sean muy variadas, a continuacién

describiremos cada una de ellas.

Primero que nada es importante mencionar gue esta condicion no tiene
predileccidon por raza, se presenta mas frecuentemente en mujeres que
en hombres

Afecta a ambas denticiones, primaria y permanente, se puede presentar
en ambas aracadas, siendo afectada dos veces mas la aracadas superior
que en la inferior.

Cualquier diente puede estar afectade, pero ha sido notada su
distribuciéon local o regional, de ahi su nombre, en mas de un cuadrante,
donde mas comunmente se encuentran afectados los dientes anteriores
del maxilar. Su apancién sobre fodo es en los incisivos centrales y
laterales

Una caracteristica importante es que esta condicién por lo general no
atraviesa la linea media, ya gque afecta diente contiguos, aunque se han
reportado casos en los cuales esta condicidn ha rebasado esta linea vy su
presentacioén ha sido bilateral, perc este tipo de presentacion es muy
rara

En cuanto a las manifestaciones clinicas de ios dientes afectados que
hacen erupcién son: las coronas son de poco tamafc y presentan
altergciones de forma y color, ya que en las adreas afectadas son
hipoplasicas y decoloradas, que van desde un amarillo hasta un

opaiescente castafio. s
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La forma de la corona se dice que asemeja a una “concha’, este
aspecto se debe a que las capas de esmalte y dentina son muy delgadas
y finas, con difusa calcificacion, por su condicion hipoplasica.

Resumiendo las caracteristicas que presentan los dientes afectados por
la Gdontodisplasia regional, que si hacen erupcién son:

1. —El contorno de estos dientes simula una forma anatémica normal,
aungue sean de poco tamario, tosco y de forma globular, pere por el
contraric también pueden presentar distorsiones acentuadas en la
superficie de la corong, o cual puede deformar completamente la
anatornia dental normal, ya que presentan sSurcos &strechos y
coloracién intensa que va de un café claro hasta un café oscuro.

2. - Los dientes afectados que presentan anatomia normal son mas
resistentes a la instrumentacion, que los dientes que presentan
distorsiones mas acentuadas, ya gque en estos se2 sugiere una

hipoplésia mas severa. !

Ahora bien en cuanto a las manifestaciones en la raiz, tenemos que se
observan de poco tamafio, con apices muy abiertos y camaras pulpares
muly amplias, esto como consecuencia de la deteccion del desarrolic. Son
frecuentes los hallazgos de calcificaciones intrapulpares, asi mismo
puede presentarse exposicion pulpar o degeneracion de |a misma.

Es de esperarse que por todo lo descrito que el desarrollo de la
denticidn sea de evolucién lenta.

Se han publicado articulos en los cuales esta condicion ha estado
acompariada por agrandamiento gingival, lo cual ha sido la causa
principal por a cual el paciente se haya presentado a consulta.

La involucracion de manifestaciones gingivales en la Qdontodisplasia
Regional ha sido poco descrita o casi nula, pero se sabe que e
reconocimiento de estas alteraciones, en un momentc dado puede

establecer la pauta de un diagndstico temprano de esta condicion’.22
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En los sintomas de provoca esta ancmalia, se incluyen, falia o retraso
de la erupcion dentai, exfoliacion prematura, formacién de abscesos, esto
debido ala exposicion de la pulpa en las superficies hipoplasicas, dientes
mal formados e hinchazdn de origen no inflamatorio, sino como
consecuencia de un abultamiente del tejido biando circundanie a la
regién afectada, o cual se  denominara agrandamiento gingival en los
dientes gue si han hecho erupcién.

Los dientes afectados presentan gran susceptibilidad a la caries y es
frecuente encontrar procesos periapicaies que los acompanian, a veces
esto aun en ausencia de carles profunda, asi mismo, esfos dientes son
susceptibles a infecciones y fracturas, también pueden preseniar
movilidad. 16

Tomando en cuenta todo lo anterior, el ¢linico debe estar preparado
para poder identificar esta condicién v asi mismo poder evitar que el
paciente desarrolle procesos infecciosos, que hacen que el paciente

acuda por dolor a consulta.
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Los dientes afectados dan una imagen radiografica de contorno débit v
borroso, por lo cual se les ha dado e nombre de “dientes fantasmas”,
esto a causa de la incrementada radiolucidez que se cobserva por las
amplias camaras pulpares y la disminucion de la radiopacidad del
esmalte y la dentina, esto debido a que sus capas son muy deigadas y
defectuosas.

En el aspecto de las raices, cuando existen, se observan mas cortas de
ios normai, mat formadas, con ios apices abierios y achatados, presentan
un ensanchamiento de ia camara pulpar, asi mismo cuando las dientes
posteriores estdn afectados, presentan raices cortas, en las cuales la
bifurcacion aparece muy baja y los apices pueden estar cerrados. En
general las camaras pulpares y conductos radiculares se ven
considerablemente aumentados en su capacidad y ocupados por una
radiopacidad grisacea que, corresponde probablemente & la denting,
ademas, los apices se encuentran aplanados y en algunos casos, aunque

axcepcionales, logran completar su desarrollo normat.®%

La imagen radiografica en dientes que tienen aspecto normal, se puede
identificar una configuracion general, pero el esmaite, la dentina y la
pulpa aparecen de poco tamario.

Es importante mencionar que en algunas ocasiones e esmalie v la
dentina no se distinguen, debido a que la calcificacion de estas
esfructuras es muy deficiente, en cambic podemos observar estrias
grisaceas que parecen fundirse para formar ung imagen de calgificacion
nodular, que a pesar de su irregularidad, recuerda a las lineas del diente

en desarrolic.
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Alrededor de la imagen ancrmal del diente se nota una zona radioldcida
amplia que parece corresponder & la imagen del foliculo dental.

Ahora bien, los dientes no erupcionados o retenidos, aparecen
radiograficamente subdesaroliados, con grandes camaras pulpares y
poca demarcacién de esmalte y dentina. La radiodensidad de estos
dientes es reducida en comparacidn con los dientes no afectados.

También se a observadc gue cuando el diente primario esta afectado y
parcialmente  erupcionado, los foliculos circundantes de sus
predecesores, estos pueden estar alargados y presentar focos
radiopacos que pueden representar ung caicificacion distréfica de ellos.

En cuanto al aspecto radiografico dal ligamento parodontal, se observa
ensanchado e irregular y el hueso gque circunda a los dientes afectados

se puede apreciar ya sea normal o reabsorbido.

Un dato importante que hay que mencionar, son los hallazgos obtenidos
por Kerebel y colaboradores, que realizaron un estudio microrradiografico
de dientes afectados por esta anomalia, en los cuales observaron fibras
increméntales  hipomineralizadas de tejido, las cuales estaban
entremezcladas en toda ia capa de esmalte normal. Lo cual indica que la
amelogénesis no sdlo es defectucsa, sino que es interrJﬁ?ﬁ?da en

diferentes momentos de la formacion del diente.



CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Comoe ya o hemos venido mencionado esta anomalia afecta |os tejidos
duros del diente por lo cual a continuacién presentaremos las caracteristicas
Histopatologicas de cada tejide dental afectade por la Odontodisplasia

Regional

ESMALTE

En dientes afectedos por la Odontodisplasia Regional se puede en
ocasiones distinguir dos zonas diferentes en el drgano del esmalte, una gue
representa estructura prismatica normal y otra estructura de fipo globular,
que consiste en cristales muy pequefios y apretados; Asi misme podemos
enconirar que el drgano del esmalte que rodea lz corona, contiene céiulas
epiteliales redondas ¢ alargadas, ias cuales no llegan a penetrar estructuras
mesenquimatosas, y estas no se encuentran conectadas con el epitelio oral,
ademas es frecuente encontrar que estas parecen estar degeneradas y
calcificadas, lo cual les da la apariencia de cementiculos. Se dice que este
epitelio pudiera ser un derivado de! epitelio externo del esmaite.

A consecuencia de ia degeneracion y caledicacion el epitelio interno del
esmalie, en cories histologicos, aparece como una banda baséfila, en la cual
no existen células Unicas. También ei epitelio reducido del esmzlie que se
encuentra alrededor de los dientes no erupcionados muestra cuerpos
ireguiares calcificados. "

Como consecuencia de esto el esmalte de las piezas afectadas que si
tlegan a hacer erupcion es de tipo hipoplasico e hipomineralizado.

Ahora bien estos haliazgos son los mas frecuentemente reportados por los
investigadores, como lo son Kerebel y colaboradores, que han reportado,

que el esmalte hipoplasico de fos dientes afectados por esta condicion estan
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compuestos por cristales de tamafio y forma normal, sin defectos del
reticulo y esto difiere de los resultados reportados en estudios mas
recientemente realizados, a continuacidén presentaremos los haliazgoes

obtenidos en una investigacion realizadd®n Lyon, Francia,

* Organizacion estructural y estudio de microanalisis de esmalte en

dientes deciduos afectados por Odontodisplasia Regicnal”

Este estudios fue realizado por los invesiigadores R. Rohanized, )
Pouezat, W. Bohne v J.C. Ajacques, en el laboratorio de Biomatenales, el
Departamente de Salud Puabtica Bucodental, de la Universidad de Nantes y
la Clintca Estomatologica del Hospital Debrouse de 1a Universidad de Lyon,
en Lyon, Francia.

A continuacion solo presentare [os resuitados obtenidos en un estudio que
se reaiizd a dos dientes deciduos afectados por Qdontodisplasia Regional,
ent ¢l cual se analizé la organizacion ultraestructural de los cristales y
componentes guimicos del esmailte afectado.

La nvestigacidon se llevo a cabo por medio de observaciones en
microscapio elecirénico de exploracidn y difraccién de rayos X, de

transformacidn infrarroja Fournier y electronico de transmision.

El objetivc de este estudio fue la observacion de las mineralizaciones
patolégicas que involucraban las estructuras prismaticas, las cuales afectan
el tamafo, la forma y estructura estoiguiometrica, la cual lleva a
proporciones incrementadas de Mg/Ca vy Na/Ca, ademas de ios defectos en

. 18
el cristal
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RESULTADOS

Comeo lo mencionamos anteriormente estos resultados difieren de los
reportados por Kerebel, gue ha reportado que el esmalte hipoplésico en la
Cdontodisplasia Regional, esta compuesto por cristales de tamafo y forma
normal sin defectos en el reticulo, mientras que en este estudio se
proporcionan datos nueves scbre la organizacion estructural de los cristales
y ademas nos dan hallazgos quimicos en estos dientes afectados.

Las desmineraiizaciones patologicas presentes a causa de esta condicion,
involucra lesiones del esmalte tales como ia hipoplésia y ta pérdida de
estructura prismatica, o cual afecta el tamafio, ia forma vy la estructura
estoiquiométrica de los cristales, dando como resultado el defecto del cristal,
Diche proceso necesariamente involucra a los constituyentes del esmalte, ya
que esfos se presentan en cantidades grandes, lo cual puede ser la causa
de tales defectos, por ejemplo, Mg v Na, que de acuerdo a como se observd
en ef presente estudio. Ademas se presume que |a proteina de 1a matriz del
esmalte jusga un papel importante en la modulacién del deposité del
mineral. La falla de la degradacién coordinada y la eliminacién de la matriz
del esmalte por proteasas, 10s cuales son restringidos en desarrollo y
pueden ser mas modulados por los cambios mismos en la quimica y en el
cristal del esmaite, podrian ser los responsables de la maduracion

incompleta del esmalte.

El microandlisis electrdnico de exploracion reveld diferencias importantes
entre el promedio de Cal/P en estos dientes afectados, que en dientes
normates, lo cual indico que la2 composicion mineral es probablemente
similar, al menos en su forma primaria, pero en ofros analisis se observo que
la fase mineral tenia una organizacion cristalografica parecida a apatitos

mineralas, 1
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Las observaciones mostraron que el esmaite odontodisplasico es
generalmente mas delgado y susceptible en diferentes puntos a fracturarse
y astillarse a partir de lg dentina subyacents. Los prismas de esmaite fueron
irregulares en direccion y estan compuestos de cristales granulares, los
cuales son irregulares en tamafic y forma {redondeados o alargados),
también como conjuntos cristalincs, La superficle ne es uniforme en
apariencia, aunque se observa normal en algunas areas. Numerosas y
pequenas depresiones estuvieron relacionadas a los nicleos prismaticos.
Un area hipoplasica, mostrd la presencia de una capa delgada de esmalte
escasaments organizada en a capa mas exterior. En alguna otra parte ende
esta area hipoplasica, un material altamente calcificado, se encontrd, lo cual
se asumid que era el Organc de esmalte calcificado. Se encontraron
inclusiones de células rojas de sangre, las cuales estaban calcificadas, estas
fueron vistas en la superficie del esmalte. La rafz estaba perforada por una
apertura a fravés de la cual $é introdujo un vaso calcificado.

Estas desmineralizaciones patolOgicas, involucran las lesiones det esmalte
tal como la hipoplasia y pérdida de la estructura prismética, afectando el
tamafio, forma y estructura estoiquiométrica de los cristales, llevando al
defecto del cristal. Este proceso necesariamente involucra a los
constituyentes del esmalite, en cantidades lo suficientemente grandes para
contar por tales defectos (gjemplo, carbonsto, Mg y Na), de acuerdo a como
se observd en el presente estudio. Ademds, se presume que la proteina
matriz del esmalte juega un rol importante en la modulacién del crecimiento
de la deposicidon mineral. La falla de la degradacién coordinada y la
eliminacién de la matriz del esmalte por proteasas, “los cuales son
restringidos en desarrollo vy pueden ser mas moduladas por los cambios
mismos en la quimica y en el cristal del esmalte”, lo cual podria ilevar a la

18
maduracién incompleta del esmalie.
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Las porciones Mg/Ga y Na/Ca fueron mas altas en estos cristales afectados,
y esta diferencia se comparc con cristales de control, gue reveld una
importante diferencia en la cantidad de Mg vy Na, los cuales son menores,
pero principales constituyentes en el desarrollo de! esmalte. Se sabe que Mg
inhibe la precipitacion Ca y P y el desarrollo del cristal de apatita v esta
asociado con las porciones reducidas de Ca/P. Con la calcificacion
progresiva, el tamano de cristal se incrementa, mientras el contenido de Mg
y Na disminuye. En los apatitos biolégicos, la incorporacion de Mg se

incremenia en la presencia simultanea de cualquiera CO3 o F.

Ademas estos datos estdn en buen acuerdo con aguellos en offos estudios
relacionados con respecto al efecto del Mg sobre la formacion del cristal en
¢l hueso. Se ha encoftrado una correlacion inversa entre Mg del hueso vy el
indice de cristalinidad. En ias muesiras del hueso obtenidas de pacientes
con diabetes mellitus, osteoporosis post-menopalisica, osteoporosis senil y
diabetes de ataque en ta madurez (ejemplo, condiciones conccidas due
tienen una alta incidencia de disminucion de Mg), el indice de cristalinidad
como se determine por la espectrometria infrarrcja mostré mas grandes y
perfectos cristales minerales del hueso junto con Mg disminuido en el hueso
A la inversa, las muestras de hueso de las mujeres post-natal y de las
mujeres fratadas con preparacién anticonceptiva, caracterizadas por altos
niveles de suero Mg tuvieron menos cristales perfectos, mas pequefios, vy
altos niveles de Mg1.9
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Como los datos son escasos sobre los factores y mecanismos responsables
para el desarrollo de los defectos en ja diferenciacion o viabihdad de los
ameloblastos, y en Ia mineralizacion de {a matriz de esmalte resultando en el
esmalte deformado, las porciones incrementadas de MgfCa y Na/Ca y los
defectos cristalinos observados aqui constituyen el punto de inicio para
mayores investigaciones. Las céiulas rojas de sangre calcificadas, similar a
las células rojas de sangre fosilizadas observadas en piedras urinarias
humarias y en grandes trombos, tal como ocurre en los aneurismas aorticos,
fueron observados sobre la superficie del esmalte. Un reciente estudic ha
demostrade que la insulina incrementa el Mg en ias células rojas de sangre
humana. Fue observada una reduccidn en la conceniracion de Mg en
diabéticos comparada a ios controles saludables en el nivel eritrocitico.
Algunos autores han sugerido que los desordenes circulatorios locales estan
involucrados. En apoyo al concepto de una etiologia vascuiar, la presencia
de las inclusiones vasculares, hemorragia y células rojas de sangre
calcificadas podrian ser responsables por las variaciones locates de Mg y Na
en el fluido circundando los cristales. Ademas, la maduracion incompleta de
los cristales de esmalte podria ser afectada por la entrada adventicia de la
proteina vinculdndose con el mineral, tal como la albumina, debido & la
transitoria hiperemia durante las ultimas eotapas de maduracidn. Estos
factores pueden afectar directamente la funcién del amsloblasto, la
formacion y desarroilo de cristal de apatita y dar aumento a la hipaplasia del

esmalte ¥
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DENTINA

La dentina presente en la corona de los dientes que si han hecho erupcidn
es de calidad deficiente, siendo hipoplasica.

En examenes microscopicos se puede observa la existencia de epitelio
degenerado sobre la dentina, en las capas externas se encuentra poco
mineralizada y los tibulos se encuentran reducidos en némero y crientados
de manera atipica, ademas en algunas zonas no hay ninguna estructura
defiriida.

Los Odontoblastos pueden mostrar degeneracién y vacuolizacién, sin
embargo en las partes que presentan mineralizacién normal, estos no se
encuentran afectados.

En el examen histopatelogico se revela la presencia de grietas y tdbulos
ensanchados, los cuales se extienden por la dentina del manto hasta Ia
pulpa, lo cusl, aunado a las grietas que {ambién presenta el esmalte,
permiten la entrada de microorganismos a la pulpa, provocando infeccién y
dolor pulpar, que puede ser la causa principal de gue se acuda a consulia.

En casos no muy severos, ia dentina aparece hipoplasica con grietas, pero
tanto la morfologia externa de la dentina como la unién amelodentinaria
aparecen normales, el {ipo de dentina presente es interglobular. Pero en
casos mas severos se exhibe dentina celular y dreas amorfas dentro de ia
dentina coronal, estando la matriz dentinaria libre de colageno vy
consistiendo en glicosamineglicanos, aunado a que las éreas amorfas se
encuentran mas densamente mineralizadas que en la dentina normal.

La dentina aparece mas deigada de lo normal y esta compuesta por
amplios tibulos dentinarios, irregulares, con édreas de dentina globular,
celular y amorfa. La capa de Predentina es relativamente amplia y puede

exhibir proliferaciones de dentina celular que se extiende hacia la pulpa 1
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Resumiendo las caracteristicas Histopatologicas de la dentina afectada
por la Odontodisplasia Regional sor:

1.- Considerable disminucién de la cantidad de dentina.

2- Aumento de tamafic de los tibulos que presentan trayectorias
irregulares, asi como zonas atubulares.

3.- Presencia de dentinag interglobular.

4.- Afeccion de ia dentina del manto.

5.- Engrosamiento de la capa de predentina.

Por Ultimo mencionaremos que se han anaiizado estudios en los cuales se
ha estudiado las estructuras globulares que se presentan en la dentina
afectada por esta condicidn y se ha detectado ia presencia de espacics
intemos muy separados, 108 cuales tene fa peculiaridad de fener una
superficie granulada, y en examenss de secciones mas profundas y
calcificadas, muestran que estas estruciuras globulares penetran hasta la
predentina v en alguncs ugares también invaden la periferia del tejido

pu|par_ 8,24 25

CEMENTO

BPesgraciadamente no existen investigaciones donde se halla estudiadoe las
caracteristicas histopatolégicas que presenta el cemento en dientes
afectados por esta condicion. A continuacion presentaremos algunos datos
gue se han reportado a cerca de este.

El cemento es de tipo acelular a lo largo de toda la raiz, el cual es
acompahiado por una capa muy delgada de denting, y este al igual que ctros
fefidos duros afectados, se presenta como una capa muy fina, delgada y de
estructura globular, sin embargo, no se han reportado cambios estructurales
significativos, 16-17:21
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PULPA

Las cavidades pulpares son muy amplias y por ende la cantidad de tejide
pulpar es muy abundante.

En estudios realizados del tejfido pulpar en dientes afectados por esta
anomalia, se han enconfrade calcificaciones intrapulpares, y en secciones
descalcificadas, la pulpa se observe mas amplia de lo normal.

Las caleificaciones pulpares parecen ser el dato mas sobresaliente en este
tejide, lo cual exceplo por su tamafio alargado, se ha reportade como un

tejido con caracteristicas estructurales normales 2%

ENCIA

Son realmente escasos los estudios que se han realizado, en los cuales se
reporten caracieristicas histologicas del tejido gingival, se ha reportado un
caso en e cual se estudid este tejido vy se encontrd, encia hiperplésica
cronicamente inflamada, en la cual estaban presentes numerosos grupos de
tejido celular, que contenia mdltiples focos de material basdfilc amorfo y
calcificaciones laminosas. Algunas de estas calcificaciones estan
circundadas por un estroma de tipo hialine, con areas de calcificacion difusa,
gue podrian estar intimamente asociadas con c¢éiulas gordas, come los
ﬁbrobiastog

También se menciona que a menudo se encueniran presentes restos de
epitelio odontogenico en los focos y tejidos circundantes. Los focos de
calcificacion pueden estar acompafiados por zonas de coldgeno hialinizado

circundante.
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Se dice que las caracteristicas histopatologicas de la encia se parecen a
las calcificaciones asociadas con los nodos epiteliales odontogénicos, que

se encuentran caracteristicamente en los foliculos de los dientes afectad8g!

Los cambios descritos en estéd condicidn, parecen indicar que la anomaiia
es primeramente relativa a un defecto de calcificacion mas bien que a una
alteracién de la sustancia profunda. Esto se basa en la gue la presencia de

una capa gruesa de predentina
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DIAGNOSTICO

El Diagnostico constituye la parte mas importante de cualquier tipo de
anomalia o enfermedad, pero en este caso a diferencia de ofras anomalias
gue se presentan con mayor frecuencia, representa un reto para el
profesional de la odontologia, ya que come se ha mencionado, esia
condicion es poco frecuente, v esto hace que en realidad sean pocos los que

1a conozcan y 1a tengan en un momento dado presente.

Como va 1o hemos expuesto esta condicion da varias manifestaciones
clinicas, que de no reconocerse a tiempo, para poder iniervenir, puede
ocasionar problemas mayores en un futuro, 81 bien es cierto, recientemente
se han publicado articulos en los cuaies se reporta esta condicidn, lo cual
nos puede indicar que esta no es tan poco frecuente, pero en realidad son
pocos los profesionales gue conocen de ella y esto dificulta aun mas el

diagnéstico, el cual es preponderantemente clinico. 2%

A continuacién presentaremos a manera de resumen, las caracteristicas
clinicas y rediolégicas mas frecuentes que presenta esta condicidn, las
cuales marcan la pauta para el establecimiento de un correcto diagnéstico, y
por ende nos orientan para la correcta nstitucion de medidas terapéuticas,
ademas de gque nos permitan realizar un diagndstico temprano y poder
intervenir para prevenir problemas mayores en un tiempo futurc.
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PRINCIPALES CARACTERISTICAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE ODONTODISPLASIA REGIONAL

E! Diagndstico de Odontedisplasia Regional se basard principaimente en ia

identificacion de las siguientes caracteristicas clinicas y radiolégicas: 2%

CARACTERISTICAS CLINICAS

1.~ Presencia de dientes con hipoplasia e hipocalcificacion de esmalte y
dentina.

2 .- Dientes afectados en u drea localizada, ya sea un cuadrante o grupo de
dientes contiguos, de uno o ambos maxilares.

3.- Dientes afectados decolorados, pequefios y que presentan distorsiones
muy marcadas en ia superficie.

4..- Anatémicamente imegulares, con ranuras superficiales, puntilleos y
SUrcos.

5.- Erupcién retrasada o nuls, debide a la detencion de su formacion
coronal y radicular,

6.- Paciente que acude a consulta por infecci6n, asociada a absceso

dental.

Las caracteristicas antes mencionadas, se pueden observar en los dientes
que llegan a erupcionar, ya que hay que recordar que los dientes afectados
pueden o no hacer erupcion, por lo cual a continuacién presentaremos las
caracteristicas radiologicas que pueden presentar, las cuales nos orientaran
en el diagndstico de esta entidad.
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

1.- Radiograficamente presencia de los denominados “Dientes Fantasmas”,
denominados asi, ya que se observan capas delgadas y defectuosas de
esmalte y dentina, lo cual da un contorno déhil y borroso, que aunado ala
presencia de camaras pulpares muy amplias, dan como resultado, dicha

apariencia “Fantasmal’.

2.- Raices muy cortas y los apices abiertas.

También es importante mencionar que no se ha establecido alguna
relacion de esta anomalia con ofras anomalias dentales o con algun tipo de
sindrome especifico, por 1o cual su presencta puede o no estar relacionada

con alguna de estas.

Dada 1a naturaleza desconocida de esta condicién, el Diagnéstico se basa
&n 'a ubservacion ciinica y radioldgica, pere es importante el recordar que un
correcto interrogatorio o la elaboracidon de una buena Historia Clinica, son
también fundamentales, para el establecimiento de buen Diagnéstico y poder
diferenciarla de ofras entidades, que presenten caracteristicas similares. Por

lo cual, a continuacion presentaremos su Diagnostico Diferencial.
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A continuacian presentaremos algunas patologias que en un momento dado
podrian confundirse con e Diagnostico de Odontodisplasia Regional.

AMELOGENESIS IMPERFECTA

DEFINICION: La Amelogénesis imperfecta es un desorden hereditario que
afecta la estructura del esmalte, dando como resultade su poco © ausente
desarrolio. Se presenta tanto en la denticién temporal como en la
permanente. Este trastorno se limita al esmalte va que el resto de los tefidos
dentarios sen normales.

Se clasifica en tres grupos: Hipoplasico, Hipomadure e Hipocalcificado,
dicha clasificacion se basa en la preseniacion clinica de los defectos v del
estadio de formacién del esmalte que se afecte. El mas frecuente es el tipo
Hipocalcificado, le siguen el hipomaduro y el hipoplasico.

Su presentacion puede ser aislada o asociada a algunos sindromes, como
el Tricondentodseo o la Epidermdlisis Bulosa Distrdfica. También puede estar
asociada con ofras anomalias dentales como el taurodontismo, anodoncia
congénita ¢ erupcion retardada

ETIOLOGIA: La perturbacion del esmalte puede ser el resultado de una
alteracion en la formacion de la matriz del esmalte, lo que origina una
cantidad insuficiente de esta para que pueda ser calcificada con normalidad.
Al contrario podria ocurrir que se formara cantidad suficiente de matriz, pero
que no se calcificara bien, esto en las fases finales de la mineralizacion, la
calcificacion se altera debido ala accidén de noxas que eliminaran el calcio de
la estructura de la hiddroxiapatita Es de caracter hereditario o dé mutacion
somatica.

COCATIODESPLASIA REGEMAL
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CARACTERISTICAS CLINICAS: Dependen del tipo de Amelogénesis gue
se presente. Dichas caracteristicas van desde hipoplasias con espacios enire
los dientes, hasia los diferentes grados de hipomineralizacion, con
alteraciones del color y ia translucidez, aungue en muchos casos pueden
estar presentes ambos, El color del esmalte refleja con claridad el grado de
hipomineralizacion, en cuanto mas oscurc es, mas generalizada es esta. En
aigunas formas de Amelogénesis Imperfecia los dientes no llegan a
erupcionar, debido presumiblemente a una alteracidn del 6rgano del esmalte,
y sufren una reabsorcion de sustitucion en sus coronas, lo cual, puede dejar
dentina al descubierto, acarreando la subsecuente sensibilidad. En algunos
casos se puede presentar mordida abierta anterior esqueletal.

DATOS RADIOGRAFICOS: De la misma manera va a depender del tipo
que se presente. En el tipoc hipoplasico, la capa de esmalie es
llamativamente mds delgada y su radiodensidad es mayor que la dentina
adyacente; en el tipo hipocalcificado, la capa de esmalte parece tenue o
ausente, y suele ser menos radiodensa que la dentina adyacente y en tipo de
hipomaduracidn, la densidad de! esmalte es casi igual al de Ja dentina

7612
normal

DENTINOGENESIS IMPERFECTA

DEFINICION- Es una alteracién del desarrollo de la dentina que afecta a
todos los dientes tanto deciduos como a permanentes, afecia al componente
mesodérmico, y por lo tanto no altera al esmalte.

ETIOLOGIA: Fs hereditaria con caracter dominante, no ligada al sexo. A
menudo se presenta como una aiteracidén Unica, pero a veces se encuentra
come un componente mas de una enfermedad maltiple, sobretodo asociada
con la Osteogénesis Imperfecta. Tanto la dentinogénesis como la

osteogénesis pueden presentarse de manera aislada, pero su forma de
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transmisién geénetica es desconocida cuando se presentan de manera
conjunta.

CARACTERISTICAS CLINICAS. Su apariencia es muy variable. Presentan
una coloracion que va de un gris a un café violaceo, o bien, café amarillento,
con un tinte transiicido caracteristico. El esmalte se puede perder
tempranamente debido a que se fractura por la falta de un soporte dentinario,
esto principalmente en las superficies incisales y oclusales, ya que presentan
una union amelodentinaria muy débil, la cual aparece relativamente lisa.
Debido 2 lo anterior, ia dentina sufre atricion muy rapida v las superficies
oclusales de los molares permanentes, tienden a tornarse aplanadas.

DATOS RADIOGRAFICOS: Presentan obliteracion precoz, parcial o total
de ia camara pulpar y los canales radiculares presentan una forma de “flama
de vela”, lo cual es signo patognomonice de esta entidad. Dicha imagen se
debe a la formacion continua de dentina. Esto es visto tanto en la denticién
decidua como en la permanente. Las raices de los dientes suelen ser cortas
y romas, y en ocasiones se puede observar que estas raices estén

10,12
fracturadas

DISPLASIA DENTINARIA

DEFINICION' Es una anomalia muy rara que se caracteriza por la
formacidn normal del esmalte y argquitectura dentinaria irregular o atipica con
obliteracién pulpar, formacion defectuosa de las raices y predisposicion a la
formacién de abscesos o quistes.

ETIOLOGIA: Es de caracter autosémico dominante, parece estar
relacionade con focos muitipies de degeneracion de la papila dentat, 1o que
reduce su crecimiento y al final la oblitera. Sélo se ve formacién de dentina

verdadera esporadica en torno a los focos calcificados.

6!
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CARACTERISTICAS CLINICAS: Se manifiesta clinicamente por e
afiojamiento de los dientes provocando su caida temprana apareniemente
por tener coronas grandes normales y raices cortas, puntiagudas y por
padecer infecciones y quistes periapicales. La erupcion es ligeramente
retardada en algunos casos y poseen cierta resistencia a la caries. La
primera dentina formada en la parte coronaria del diente presenta aspecto
normal, pero en la maycria de los casos la disposicion tubular es irregular, el
resto de la dentina y la cémara pulpar esta liena de estructuras irregulares en
forma de remolinos con cantidad variable de tdbulos dentinarios que obliteran
casi por compieto ia camara puipar y ia desorganizaciéon aumenta hacia e
apice del diente.

DATOS RADIOGRAFICOS: ios dientes afectados muestran raices
extremadamente cortas. Las camaras pulpares y los canales radiculares
estén obliterados, aun antes de que los dientes hagan erupcién. Presentan
mayor cantidad de radiolugggz en los peridpices, esto a diferencia de ia
dentinogénesis imperfecta.

Ahora bien, después de haber revisado estas anomalias, nos queda claro
gue aungue tengan algunc que otro dato ciinico o radiografico similar, son
entidades totalmente diferentes a la Odontedispiasia Regional, ya que dichas
anomalias, tiene al menos una etiologia bien definida, lo cual es todavia

desconocida en nuestra condicion,
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TRATAMIENTO

Establecido el Diagndstico correcto, el profesional ahora se enfrenta ante el
reto de instituir el Tratamiento adecuado, tomando en cuenta todas las
caracteristicas clinicas que presenta esta condicion y 1a evaluacion de todos
los caminos que podré seguir, tomando en cuenta los problemas que esta
condicidn puede traer al paciente.

Desde su la aparicion v hasta hace algunos aflos a los pacientes
afectgdos por esta condicion soic se les habia iratado por medic de
extracciones y posteriormente con rehabilitacion protésica, pero actualmente
se han propuesto tratamientos muitidisciplinarios, que involucran vanas areas
de la Odoniologfa, como o son, Orodoncia, Qrtopedia, Pericdoncia,
Exodoncia y la Protesis, dentro de las cuales juega un papel importante la
Odontopediatria, ya que es al profesional de esta area al que de primera
mano le legan este tipo de pacientes, ya que si recordamos, esta anomalia
la enconiramos a edades tempranas. ya sea en etapas primarias de la
erupcion de ambas dentaduras, tanto en la primaria como en la permanente,
por lo cual en él estara la responsabilidad del diagnostico de esta o de la
pronta remision del paciente a las diferentes areas especializadas.

Recientemente se han reportado varios estudios donde se proponen
alternativas de tratamiento para esta condicidn, en las cuales se utifizan
varios materiales, tales como resinas compuestas, coronas de acero-cromo,
sobredentaduras, protesis removibles, esto aunado a tratamienios
ortoddnticos u ortopédicos.

Pinkham y Burkes reportaron que la extraccion de Igs dientes afectados
con esta condicion no es Ia Gnica opcidn de tratamiento.

Debido a que la Odontodisplasia Regional se diagnoéstica en nifiog y
jévenes, Ia rehabilitacion resulta compleja, esto por la presencia de dientes
temporales y permanentes, ast como por el desarrollo continue de los dientes

y maxilares, por lo cual se el profesional se puede enfrentar a problemas
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ortoddnticos y ortopédicos complejos, como lo es el mantenimiento del
espacio, la dimensién vertical y ef correcto crecimiento (;ranc-)facial.w‘25
Ademds el manejo protésico de varios dientes primarios ausentes es dificil
debido a la condicidn dindmica que guarda la denticién primaria; por ejemplo,
su desarrollo, erupcidn, exfoliacion y transicidn hacia la denticién
permanente. Por lo anterior, en los casos en que No puedan ser conservados
los dientes afectados, seré la mejor eleccion el uso de prétesis removibles,
para poder restablecer la funcidn masticatoria, dimension vertical,

conservacion del espacio y 1a estética del paciente.
OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

El principal objetivo es prevenir el desarrolio de procesos infecciosos, vy si
esto ya sucedid, establecer un programa de antibidticos y en caso de que se
requiera procedimientos de drenaje, si hay presencia de abscesos.

Después de este objetivo, el tratamiento se orienta basandose en reducir
las posibilidades de dolor, infeccion, disminucidn de sensibilidad, restaurar
funcion, estética y 1a observacion de un comrecto crecimiento y desarrollo
craneofacial

Durante el tratamientc es necesaria la motivacion y participacion por parte
del paciente, manteniendo una higiene oral satisfactoria, debido a que existe
considerable retencién de placa dentobacteriana, a causa de 1a estructura,
forma y caracteristicas de ta superficie de los dientes. Ademas debido a |a
apariencia pobre de los dientes afectados v su sensibilidad, tanio el paciente
joven como e infantil son renuentes a cepillarse comectamente. Esta a
menudo da como resuitado el desamrollo de caries, procesos infecciosos v
problemas en los tejidos periociontaie;,‘t’24
A continuacion describiremos un Plan de Tratamiento que se ha sugerido

para este tipo de condicion.
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PLAN DE TRATAMIENTO EN TRES FASES:

1.- Tratamientc de emergencia temporal de los dientes primarios y
permanenies.
2.- Tratamiento provisional o transitorio de dientes primarios y permanentes.

3.- Tratamiento permanente en la madurez.

PRIMERA FASE

La primer fase del tratamiento debe de ejecutarse en cuanio se establece
el diagndstico de Odontodisplasia Regional. La manera de proseguir sera de
acuerdo a la evaluacidn clinica y radiolégica de los dientes afectados.

Durante esta fase se frabajard baséndose en como acude a consulta el
paciente, es decir, por o general los pacientes afectados con este tipo de
anomalia, se presentan por dolor, inflamacion, preocupacion por retardo de
erupcidn y presencia de abscesos. Lo cual marcara ia pauta de la manera de
proseguir durante esta fase, pero es recomendable que, solucionada ia
primer queja del paciente, se continlie con la segunda fase del fratamiento y
no solo tratar en ese l{zl%mento, ya que de esa manera podremos prevenir

problemas posteriores.

SEGUNDA FASE

Si los dientes primarios o permanentes que estén afectados hacen
erupcion, es importante protegerios de posibles fracturas o infecciones,
restaurandolos con coronas preformadas de acero-cromo, es importanie
mencionar que esto se hace sin realizar preparacion del diente, y en caso de
ser necesario, deberd ser minimo, o anterior con el fin de preservar la
vitalidad de estos dientes y permitir que pueda continuar 1a formacion de
dentina.
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También se sugiere el tratamiento endodéntico preventivo, como puede ser
la Pulpctomia, para proteger a los dientes afectados de una posible
exposicion pulpar, ya sea por una abrasion, fractura o por preparacion
mecanica,

En los dientes primarios la realizacion de pulpotomia con la respectiva
restauracién usando coronas de acero inoxidable, debe llevarse a cabo tan
pronta como estos dientes hagan erupcién y en los dientes permanentes
afectados se debe realizar de igual manera, pero aqui se tendra que valorar
si se regliza una pulpotomia o un tratamiento de apexificacion, esto
dependiendo de la vitalidad del diente, con €l fin de estimular la formacion de
fa raiz. Se han reportado casos en los cuales se realizé la apexificacion a
dientes permanentes, en i0s cuales se obtuvo el cierre apical y todos fueron
completados exitosamente.

Sin embargo, si los dientes permanentes afectados aparecen con raices
muy cortas v apices muy abiertos, la extraccidn podria ser necesaria, ya sea
por que existe alguna patologia pulpar, como una necrosis, ¢ por la gran
inestabilidad que puedan presentar estos dientes afectados.

Aln cuando el prondstico pueda ser perjudicial debido al corta jongitud
radicular y por la presencia de paredes muy delgadas, el tratamiento
conservador es recomendable.

En caso de que, previa evaluacion clinica y radioldgica, sea necesaria ia
extraccidn de los dientes, tomando en cuenia lo antes mencionado referente
al manejo protésico durante estas etapas, lo mas recomendable es la
realizacion de prétesis parciales removibies, esto con el fin de restablecer la
funcion masticatoria, dimensién vertical, preservar espacio y mejorar la
estética.

Ahora bien durante esta fase es recomendable la consulta con el
ortodoncista, para que realice los estudios correspondientes, y pueda
determinar si el paciente necesitara tratamiento ortodéntico y que en su caso
de ser necesario, comenzar con &t
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Crawford y Aldred propusieron el usc de tratamienio ortoddntico de
tracclén, como una altemativa conservadora en dientes afectados que no
han hecho erupcian, pere que presenten un considerable desarrolio radicular.

Purante esta fase se dara un seguimiento del paciente para vigilar su
crecimiento y desarrollo, ademas de revisar, en caso de haber restaurado
algin diente afectado, si es que no presenta alguna complicacion.

Es importante mencicnar que el realizar de manera correcta esta fase, sele
permife al nifio © al joven, que lleven una vida normal hasta que se deba
realizar un tratamiento definitive en la madurezzj5

TERCERA FASE

Se llevard a cabo en los casos gue se haya afectado la denticion
permanente y se realizard cuando el paciente ha completado su crecimiento
y desarrollo, una opcién podria ser la colocacion de implantes, pero en tai
caso al paciente se le remitird ya sea con un implantdlogo o con un
protésista, en caso de que se hubiese exiraido algun diente, y ademas de

que puedan valorar al paciente para la colocacién de un implante.

El plan de tratamiento presentado anteriormente, representa una opcion
diferente a la extraccion, ahora bien esta no es, mas que una alternativa
mas, ya que algunos ofros autores han reportado el tratamiento de estos
pacientes con otros métodos como la Autotransplantacion dental, perc en
realidad el plan descrito, resume de una manera eficaz y eficiente, la

terapéutica adecuada para esta condicion "%
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CASO CLIiNICO

Caso clinico publicado en la Revista de la Facultad de Odontologia,
Universidad dg Chile.

Caso reportadoe por los Doctores: Droguet Christidn, Hassi José y Moreno
Guillermo, fodos adscritos al Departamento de Odontopediatria y Patologia
Bucal de la misma Universidad.

PRESENTACION DEL CASO:

En 1986 un paciente, de 10 anos de edad, dei sexo femenino y de
constitucion fisica atiética, acudid al area de Odontopediatria de la Facultad
de QOdontologia de la Universidad de Chile, su consulia era por la falta de
erupciéon del canino, incisivo lateral e incisivo central del cuadrante superior
derecho.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

El examen intraoral comprobd que la paciente presentaba una denticion
permanente en desarrollo y confirmo la ausencia de las piezas sefiatadas. El
maxilar superior estaba bien desarrollado, con ambos lados simétricos v ia
zona desdentada del reborde alveolar esiaba cubieria por una mucosa
normal. Hacia distal de esia zona aparecia una estructura dentana,
correspondiente & fa 12, en un intento de erupcion (Fig. 1). La paciente
presentaba una neutroclusion bilateral y numerosas caries. Al examen

extracral todas las estructuras aparecian normales.

68



- CEONORISLASIA REEEIORAL

Fig. 1 Vista anterior de la arcadas en oclusién. Se aprecia fa zona del maxilar
superior comprometida y la pteza 12 en un intento de erupcion.

En la anamnesis se comprobé que la madre de la paciente tuvo un
embarazo y paito normal. La pacienie ha sufrido repetidamente, desde los
primeros meses de vida hasta la fecha, de Amigdalitis Purulenta. Ademas es
una paciente asmatica tratada con los farmaces Salbutamol y Butolol.

La madre sefiala que la denticion temporal de {a paciente fue normal (no
existe registro de una evaluacién odontologica mientras la paciente tuvo
denticién termporal).
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

Se le realizd un examen radiografico a la paciente que revelé la imagen
caracteristica de esta lesidn, con lo que quedd establecido el diagnéstico de
"Odontodisplasia Regional" (Fig.2). luego se determind el plan de
tratamiento, que incluyd las etapas de una terapia odontopediatrica integral.
la rehabilitacién y las medidas necesarias para permitir un adecuado
desarroiio deniomaxiiar de la paciente.
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Fig. 2 imagen radiografica de las piezas afectadas correspondientes al primer

examen practicado.

En este sentido se mantuvo las piezas afectadas ya que no estaban
erupcionadas, no presentaban patclogia inflamatoria y permitian la adecuada
cenformagcion del reborde alveolar. La rehabilitacion se realizd a fravés de
una placa palatina de acrilico que incluta las piezas ausentes y llevaba un
tornilio central de expansién para permitir el adecuado crecimiento del
maxilar superior, debide a que el caninc del lado opuesto aun no terminaba
de erupcionar y porgue faltaba que lo hicieran los segundos molares

permanentes (Fig. 3 (a) y (b)). Este aparato debera ser mantenido en boca’
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hasta que la paciente culmine su desarrollo dentomaxilar, para luego ser
rehabilitada en forma definitiva por medio de prétesis fija.

£n el control realizado en noviembre de 1997, la paciente se encontraba en
buenas condiciones generales y orales y con una excelente adaptacién al
aparato protésico. En la zona desdentada no habia evidencias de erupcion
de las plezas 11,12 y la pieza 13, se presentaba en las mismas condiciones
que al momente del primer examen.

En el ditimo control, realizade cuatro meses después del anterior, se
encontrd que 1a 1.2 mostraba un intento de erupcion, insinuandose en mayor
grado a través de la mucosa alveolar. Este diente no presentaba patelogia
inflamatoria asociada y no provocaba molestias, por 1o cual se decldid

mantenerio en boca y evaluarla en el proximo control.

El primer exarmen radiogréfico, de abril de 1996, describe gue en la zong

de las piezas 11, 12 y 13 se observan estructuras dentarias con alteracion en
su desarrolio, presentando coronas hipoplasicas, una lamina muy delgada de
esmalte y dentina, una cavidad pulpar dilatada, rajces cortas y de apices
abiertos. Se aprecia una falta de contraste entre las estructuras dentarias y la
imagen general es tenue. Este informe concluye que la imagen de la
anomalia es compatible a una "Odoniodisplasia Regional”. El desarrolio del
resto de las piezas permanertes es normal y se aprecian numerosas caries
{Fig. 2}.
En un estudio secuencial realizado con estas piacas radiogréaficas y con
ptacas tomadas en noviembre de 1997 vy en marzo de 1998, se observan
diferentes grados de evolucidn dentaria y formacion radicular de las piezas
afectadas, éstos alterados en estructura y tiempo de erupcion.
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Fig. 3
b) Paciente con e} aparate instalado en boca.
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En las primeras radiografias nos encontramos con un inicio de formacion y
calcificacion dentaria del canino e incisivo central superior del lado derecho, y
en una etapa mas avanzada de formacién al incisivo lateral del mismo lado.
En las placas radiograficas tomadas en noviembre del afio 1997 se observa
mayor formacién y caicificacion de \as fres piezas sefialadas. Las piezas 11y
13 se presentan en evolucion intradsea y la pieza 12 en evolucion exiradsea.

La ultima radiografia, tomada en marzo de 1898, muestra a las piezas
afectadas en la misma situacion que en el control anterior. Se observa ia
evolucidn exitadsea de la pieza 12, v las piezas 11 y 13 permanecen sin
mostrar evidencias de erupcién. En esta dltima placa radiografica también se
aprecian los cuatro terceros molares en una evolucion infradsea normat.
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DISCUSION

La "Odontodisplasia Regional” es una anomalia en la cual la morfologia y
estructura del diente estdn alteradas. Tiene una escasa prevalencia. El sexo
femenino estd mas afectade que el masculine en una proporcién de 1.4: 1.
No presenta diferencia entre razas. E! maxilar superior es dos veces mas
afectado que la mandibula y se presenta en forma localizada y unilateral,
aunque se han reportado casos en que todas las piezas han estado
afectadas {condicion que debiera ser llamada “"Odontedisplasia
Generalizada™). Preferentemente se ubica en el sector anterior, afectando al
incisive central, incisivo lateral y canino. Si bien no se ha establecido una
edad promedio de diagnéstico, esta anomalia se manifiesta durante el
periodo de erupcion de la denticién temporal y en el periodo de denticién
mixta. Cuando afecta a una pieza temporal invariablemente estara afectado
su correspondiente definitivo,

En el presente caso, nos encontramos con fa forma mas comin en que se
presenta esta anomalia, es decir, una paciente de sexo femenino que tenia
afectadas las piezas anterosuperiores del lado derecho; aungue la edad de
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diagnishico fue mayor ya que la paciente se encontraba en denticion
permanente joven,

Pebemos destacar que la madre de la paciente relatd que la denticién
temporal no estaba afectada, pero no tenemos evidencias concretas de esto.
Las caracteristicas ciinicas vy radiograficas que presentaba la paciente
coincidian con las descritas por distintos autores acerca de esta anomalig,
que se manifiesta como una o un grupo de piezas con coronas pequefias, de
forma anormal y de color amariilo o café. Frecuentements estas piezas estan
afectadas por caries y se encuenfran fistula en la mucosa alveclar en
relacion con las piezas comprometidas. Es comUn de encontrar patologia
inflamatoria periapical sin la presencia de caries extensas. En ocasiones se
presenta una pieza dentaria normal ubicada entre un grupo de piezas
afectadas.

Con el analisis nhistopatoldgico de estos dientes s& comprueba que todos los
tejidos estdn alterados. El esmaite aparece imegular, hipoplasico,
hipomineralizado y con una aiterada calcificacion globular. La dentina
fambién es hipoplasica, presenta fisuras que permiten una répida invasion de
la pulpa por microorganismos patdégenos, la zona de predentina esta
ensanchada y hay un menor ndmero de tibuios dentinarios. También se ha
reportado metaplasia Osea de la dentina y una unidn amelodentinana
festoneada. La pulpa se presenta fibrosa y con calcificaciones y se ha
sefalado que el cemento es hipopiésico. En este caso clinico no se realizd
un analisis histopatologico de ia lesidn ya que |2 exodoncia de las piezas
afectadas no estaba indicada, debido a que no presentaban patoicgia
inflamatona asociada y en virtud de permitir la adecuada conformacion del
reborde alveolar del maxilar afectade. Debemos destacar, ademas, que el
diagnéstico de Odontodisplasia Regional es eminentemente clinico-
radiolégico.
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El presenie informe radiografico reveld una capa de esmaite y dentina
extremadamente delgada y con muy poco contraste entre ambos, rodeando
una camara puipar ensanchada, lo que le infiere el aspecto de “diente
fantasma”. En ella suelen encontrarse grandes podlipos. Las raices aparecen
cortas y con sus apices muy abiertos.

En relacion a2 la eliclogia, llama 1a atencidn que en numercsos casos
reportados los pacientes han presentado nevos vasculares ubicados en
cuelio, cara y créneo, lo que para muchos autores ha significado una
evidencia como para pensar con mayor propiedad que esta anomalia tendria
un origen vascuiar. Sin embargo, otros autores han deshechado esta teoria
dado que el defecto vascular debiera presentarse en ef mismo iado de |la
anomalfa dentaria, io que no ha ocurrido en el total de 10s casos.

31 debiéramos considerar que independiente de cudl sea ia causa de esta
anomalia, el factor etiolégico debiera estar actuando en forma continua
desde el segundo trimestre de gestacion "in dterg”, hasta el periodo en que
ocurren los Ultimos cambios histoldgicos en las piezas permanentes que
estén alteradas, dado que afecta a ambas denticiones.

En este caso no se encontraron signos clinicos que nos hicieran pensar en
una determinada etiologia. En la anamnesis se encontré que no habia
historia previa de ésta u ofra anomalia en la familia, 1a paciente no sufid
trauma alguno durante su gestacion, en el parto ¢ después de €|, y tampoco
hay incompatibilidad RH. Solo podriamos rescatar los cuadros febriles que de
muy temprana edad sufrié la paciente debide a las repetidas Amigdalitis
Purulenta.

E! tratamiento realizado es ef mismo que otres autores han expuesto. El
objetivo es mantener las piezas en boca si estas no presentan patologia
inflamatoria, para permitir un desarrollo adecuado del maxilar afectado.
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En cuanto a la rehabilitacion, se ha mencionado la posibilidad de hacerlo
medianie protesis fila unitaria scobre las piezas afectadas, sin embargoe, la
extrema alteracion de los tejidos dentarios, ademas de 1a gran amplitud de la
camara pulpar y de los conductos radiculares, no lo permite, Debido a esto,
nuestro plan de iratamiento incluye la rehabilitacidon a través de prétesis fija
combinada o por medio de implantes ostecintegrados, una vez que la
paciente compiete su desarrolio,

Con relacion ai tratamiento destacamos la gran importancia de la adecuada
sntrega de la informacién a los padres, de manera gue les permita entender
la patologia y colaboren durante el curso de un tratamiento que por largo

tiempo no es el definitivo,
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CONCLUSIONES

La Odontodisplasia Regional es una anomalia del desarroilo que afecta los
tefidos duros del diente, esmaite y dentina, es de etiologia desconocida,
aunque en la actuzhdad se asocia a defectos vascuiares, pero no estd
totalmente comprobado. Suele presentarse en ambas denticiones o solo en
una, afecta dos veces mas al maxilar que a la mandibuia y tiene una ligera
tendencia a presentarse mas frecuentemente en el sexo femenino que en el

masculino.

Esta anomalia da mualtiples y variadas manifestaciones clinicas vy
radiograficas, por lo cual su diagnostico es meramente clinico. Debido a esio
el profesional de la Odeontologia debe de estar preparadc para poder
reconocer esta condicion en caso de que se le presente, Para poder realizar
el Diagndstico correcte es importante la realizacion de un andlisis integral del
paciente, mediante el cual se pueda instituir ia terapéutica adecuada,

Si bien es cierto, la Odontodisplasia Regional representa un reto
terapéutico y en realidad ninguna especialidad, de forma particuiar, puede
proporcional la solycian clinica funcional total.

En el presenie trabajo presentamos tanto las caracteristicas clinicas,
radiograficas e histopatolégicas que se suelen presentar en estos casos, o
cual aunado a ias alternativas de tratamiento que actualmente existen,
podremos ofrecer al paciente un tratamiento conservador, el cual contenga
las mayores ventajas y beneficios para 6. También hemos descrito que
actualmente los Tratamiento Multidisciplinarios son la mejor opcion para
estos pacientes, ya que de no reconocerto, podemos conducir al paciente a
problemas mayores en un futuro.
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GLOSARIO

Absceso: Acurmulacion de pus en una cavidad anormal, formada a expensas

de ios tejidos circundantes.
Ameloblasto: Célula cilindrica, especializada del epitelio interno del organo
del esmalte, interviene de manera activa en la amelogénesis, su localizacién

es en la parte mas profunda dei érgano del esmalte.

Amelogénesis. Proceso mediante el cuai se forma el esmalte dental. Consia

de tres estadios: a)Secretor, b)Mineralizacion y c)Maduracién.

Angioma Tumor formado por te|ido vascular sanguineo.

Anomalia- Desviacién de la normalidad. Puede ser como consecuencia de

defectos congénitos, hereditarios o ididpaticos.

Dentinogénesis' Procesos mediante ) cual se forma ta dentina. Consta de
dos procesos: a) Depbsito de matriz organica y b} Precipitacion de sales
minerales en la matriz.

Discrasia: Alteracion mas o menos profunda de 1a composicién de la sangre.

Dispiasia. Anomaiia del desarrolio o del crecimienio, de un cuerpo,
sstructura, tejido u drgano

Embolia: Oclusion repentina de una arteria por un coagulo o sustancia

extrafa, la cual ha sido transpertada al sitic de alojamiento por ia sangre.
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Enamelina: Fosfoprotelna acida glucoosilada, que se encuentra en 1a matriz
del esmalte dentario. Su peso moiecular es de aproximadamente de 55.000
daltons.

Histodiferenciacion: Adquisicidn de caracteristicas histologicas por parte de

los grupos ceiulares.

Isquemia: Anemia local; detencién de la circulacion arterial de una parte y

estado consecutivo

Morfogénesis: Conjunto de fandmenos determinantes de la manera como se

estructura la forma de un organismo y sus partes.

Odontoblastos: La célula caracteristica de la pulpa dental y que posee una

prolongacion, gue va hacia la dentina.

Odontogénesis: Procesc mediante el cual se desamollan los drganos

dentarios.
Prevencion: Cualquier medida o procedimiento que permita reducit la

probabilidad de aparicidn de una enfermedad o también dirigida a ia

interrupcion o aminorar su progresion.
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