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INTRODUCCIÓN

La odontodisplasia regional es una anomalía del
desarrollo dentario que afecta a el esmalte, la dentina la
pulpa y el folículo dental, siendo los tejidos odontogéni-
cos coronales los más afectados.

El primer autor que reconoció esta patología fue Hit-
chin en 1934 (1), sin embargo muchos autores conside-
ran que fueron McCall y Wald (2) los primeros que
publicaron acerca de esta patología.

El término “odontodisplasia” fue introducido por
Zaggerelli y cols. (3) y Pindborg (4) utilizó el término
de “odontodisplasia regional” para describir la naturale-
za segmentaria y regional de esta patología. Otros nom-
bres que se le han dado a esta anomalía son los de “dis-
plasia odontogénica”, “malformación dental unilateral”,
“odontogénesis imperfecta”, “dientes fantasmas” y
“hipoplasia localizada” (5).

No se ha podido demostrar predilección racial (6),
aunque si se han encontrado diferencias sexuales estan-
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RESUMEN

La odontodisplasia regional es una rara anomalía del desa-
rrollo dentario que afecta al esmalte, dentina, pulpa y folículo
dental.

Esta anomalía se presenta generalmente afectando a los
dientes de una hemiarcada, siendo más frecuente la afectación
de la arcada maxilar.

Los dientes afectados aparecen hipoplásicos, de coloración
amarillenta o marrón y suelen presentar un tamaño inferior a
lo normal con surcos marcados.

El aspecto radiográfico de estos dientes ha hecho que se les
denomine “dientes fantasma”. Presentan un esmalte y dentina
poco mineralizados, donde el límite amelodentinario está poco
definido con grandes cámaras pulpares y escaso desarrollo
radicular.

Presentamos el caso de un niño de tres años de edad que
acude a la consulta por dolor e inflamación. En la exploración
intraoral se observa la presencia de dientes hipoplásicos en el
cuadrante inferior izquierdo y la presencia de abscesos en
alguno de ellos. Como la primera manifestación clínica de esta
patología suele ser la presencia de focos infecciosos provoca-
dos por la necrosis pulpar en ausencia de lesiones de caries
profundas, la terapéutica de elección suele ser la extracción.

PALABRAS CLAVE: Odontodisplasia regional. Dientes
hipoplásicos. Dientes fantasmas.

ABSTRACT

Regional odontodysplasia is a rare tooth development ano-
maly affecting enamel, dentin, pulp and dental follicule.

This pathology often affectes teeth in a quadrant and it is
more commonly found in the maxilary arch.

The affected teeth are hypoplastic, typically discolored
yellow or yellowish brown, and compared to unaffected, the
affected teeth are smaller in size with more severe pitting and
grooving.

Radiographically the teeth affected have been described to
have a “ghost like apperance”. Enamel and dentin are thinner
and show poor mineralisation. The demarcation between ena-
mel and dentin is poorly defined, with large pulp chambers
and incomplete root formation.

One case of regional odontodysplasia in a child 3 years old
is presented. The patient came to the dentist complaint of pain
and swelling in his mouth. Intraoral examination showed
hypoplasic teeth and several absccess. Since the first sympton
of this pathology is usually pulp necrosis and infections wi-
thout deep caries, the treatment for these disease is often the
extraction.

KEY WORDS: Regional odontodysplasia. Hypoplastic teeth.
Ghost teeth.
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do las mujeres más afectadas que los hombres en una
proporción 1, 4: 1 (2, 6-12). La arcada maxilar es la más
frecuentemente afectada (2: 1), y el cuadrante izquierdo
es el más comúnmente involucrado. Aunque lo más
habitual, es que esté afectado un solo cuadrante, se han
descrito casos bilaterales o que afectaban a múltiples
cuadrantes (12-14).

La etiología (13-16) sigue siendo desconocida, aun-
que se han implicado numerosos factores. Una teoría
sugiere que se puede haber producido una mutación
somática en una etapa temprana del desarrollo (17). El
hecho de que estén afectadas ambas denticiones es indi-
cativo de un defecto temprano en el desarrollo de la
lámina dental (5,10,13).

Otra teoría implica la existencia de una alteración
vascular que provocaría una isquemia local, la cual
podría afectar la odontogénesis. En apoyo de esta teoría
está el hecho experimental que realizaron Lunin y
Devore (15) y Kraus y cols. (16), donde la ligadura o
resección de arterias de la cabeza y cuello en animales
de laboratorio, mostraban defectos similares en la for-
mación de tejidos duros dentarios. La teoría vascular
también está apoyada por el hecho de que algunos casos
de odontodisplasia descritos estaban asociados con
hemangiomas en áreas adyacentes a los dientes afecta-
dos (12).

Otras etiologías propuestas han sido la incompatibili-
dad Rh, la hiperpirexia, agentes farmacológicos, irradia-
ciones y alteraciones nutricionales y metabólicas
(5,10,14).

Russhton (17) propone que podría estar producida
por un virus latente en el epitelio odontogénico que se
activaría durante el desarrollo de los gérmenes denta-
rios. Se han encontrado cuerpos de inclusión virales en
los ameloblastos en degeneración de los dientes afecta-
dos.

A pesar de la etiología desconocida, la odontodispla-
sia regional se reconoce como una condición con una
clínica específica, y hallazgos radiográficos e histológi-
cos en los cuales se basa el diagnóstico (18).

La odontodisplasia regional puede afectar a la denti-
ción temporal y a la dentición permanente. Si la denti-
ción temporal está afectada, invariablemente también
estarán afectados los dientes permanentes sucesores.
Aunque no hay una edad específica en la cual se reco-
noce la enfermedad, el diagnóstico suele coincidir con
los periodos eruptivos de los dientes temporales y per-
manentes. Muchos de los casos son descubiertos de for-
ma accidental durante un examen de rutina (19). Tam-
bién es frecuente que el diagnóstico se realice por la
presencia de un dolor dental asociado con un absceso
periapical o gingival relacionado con el diente afectado
(18).

Un hecho interesante en la odontodisplasia regional
es el hallazgo de patología pulpar y periapical en ausen-
cia de grandes caries (18). Este hecho puede ser atribui-
do a la anormal morfología de los dientes afectados
(13).

Es frecuente observar retrasos en la erupción o erup-
ción incompleta de los dientes dañados (9,11,12,19).

Los dientes que se afectan con más frecuencia son
los dientes anteriores maxilares (11,19). Tanto la denti-
ción temporal como la permanente pueden estar involu-

cradas. Algunos artículos sugieren que es inusual
encontrar dientes normales mesiales a los dientes afec-
tados, estos suelen mostrar alteraciones del esmalte del
tipo hipoplasia o calcificaciones pulpares, sugiriendo
que serían distintos grados de severidad de la alteración.

Los dientes afectados son hipoplásicos de color ama-
rillo claro o amarronados. Suelen ser de menor tamaño,
de superficie irregular con unas fosas y cúspides más
marcadas (9,10,13). El esmalte de los dientes más daña-
dos es blando a la exploración (11,12,18) y hay eviden-
cias que sugieren que el esmalte cervical es cualitativa-
mente diferente cuando se compara con el esmalte
coronal de los dientes afectados (20).

Radiográficamente los dientes afectados han sido
descritos como “dientes fantasmas” ya que muestran
una rara morfología con las coronas hipoplásicas. Tie-
nen una apariencia como “borrosa” con grandes cáma-
ras pulpares ; la formación radicular es incompleta y tie-
nen retrasos en el cierre apical. La línea que separa el
esmalte de la dentina no está claramente definida
(11,12,17,18).

Los dientes que presentan esta anomalía muestran un
retraso en la formación radicular y en la erupción cuando
se los compara con dientes normales de las otras arcadas.
Se pueden observar cálculos pulpares y dentículos en las
cámaras pulpares. Los dientes no erupcionados suelen
estar rodeados de una radiolucidez pericoronal que repre-
senta un folículo agrandado (5,13,18,20,21).

La textura del hueso en el área afectada es anormal,
con áreas de rarefacción salpicadas por trabéculas (18).

En cuanto a los hallazgos histopatológicos, los cam-
bios más significativos están a nivel de los tejidos coro-
nales. En el esmalte coexisten zonas con estructura pris-
mática normal, otras con hipoplasia y otras zonas con
ausencia total de esmalte (21-23). El epitelio odontogé-
nico puede aparecer roto dejando la superficie del
esmalte expuesta al tejido conectivo extrafolicular.
Estos dos factores, segun Dahllöf y cols. (22), podrían
ser la causa de la erupción retardada, ya que el folículo
dental intacto es el factor más importante para una erup-
ción dentaria normal. También es frecuente la presencia
de calcificaciones, remanentes de ameloblastos, mate-
rial fibrilar depositado desordenadamente en el esmalte
displásico e invaginaciones que partiendo del esmalte se
introducen en la dentina pudiendo facilitar el acceso a
los gérmenes (5,20,21). El tamaño de los cristales suele
ser normal, aunque su distribución es irregular, estando
aumentados los espacios intercristalinos (23,24).

Por medio de microrradiografias, se ha podido obser-
var que su radiodensidad es mayor que la dentinaria,
con un contenido mineral sólo ligeramente disminuido
y una proporción Ca/P sin variar cuando se compara
con el esmalte normal (24). Quizás pues, el hecho de no
observar separación neta entre el esmalte y la dentina en
la radiografía convencional sea debido no al grado de
calcificación, sino al grosor de las capas, con una capa
de esmalte muy delgada (13).

En cuanto a la unión amelodentinaria, mientras algu-
nos autores encuentran esta zona de apariencia normal
(24), otros observan una unión desflecada e irregular
(13,25,26). Según Gadner (27) la unión amelodentinaria
será normal o no dependiendo de la severidad de la
afectación.
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En la dentina (5,11,13,24,26,28,29) se han descrito
diversas alteraciones: 

—Disminución del número de túbulos dentinarios o
incluso ausencia de ellos en las zonas más afectadas, los
cuales presentan un curso irregular con aumento de
tamaño de inclusiones celulares.

—Existencia de grietas que también favorecen la
invasión bacteriana.

—Presencia de dentina interglobular.
—Areas basófilas amorfas de material no colageno-

so, que se ha sugerido que con el rasgo anterior podría
ser patognomónico del proceso, a pesar que algunos
autores no encuentran estos rasgos en todos los casos
afectados.

—Dentina hipoplásica con zonas de predentina
ensanchada.

—Metaplasia ósea de dentina.
—Aumento de glucosaminos sulfatados y reticulina

pero no colágeno en dichas áreas, pudiendo representar
matriz dentinaria inmadura. Estas áreas presentan
mayor grado de calcificación que el resto de la dentina.

—Al igual que en el esmalte, el contenido mineral se
encuentra ligeramente disminuido, estando más minera-
lizada la zona central.

La pulpa (5,18,21,26,27,29) presenta una morfología
anormal con grandes cámaras pulpares y se han descrito
la existencia de calcificaciones en grados variables, fibro-
sis o necrosis con tejido de granulación periapical y
microinfiltrado de linfocitos, plasmocitos y leucocitos.

El cemento (18,19) puede ser delgado, presentar
estructura globular e incluso puede estar ausente.

El folículo dental (8,27) suele estar aumentado y
contiene restos de epitelio odontogénico y calcificacio-
nes, algunas de ellas contenían abundancia de microfila-
mentos y se encontraban en íntimo contacto con el cito-
plasma de células conectivas vecinas (21,30).

ESTUDIO DEL CASO

Paciente de tres años de edad que acude a la consulta
por presentar dolor e inflamación en el cuadrante infe-
rior izquierdo.

La historia médica realizada no reveló ninguna pato-
logía significativa.

El embarazo se desarrolló sin incidencias, y no se
refiere toma de medicación durante el mismo. El parto
fue normal y a término.

La historia familiar no revelaba que otros miembros
de la familia estuvieran afectados de las anomalías den-
tales que presentaba este paciente.

En el examen clínico extraoral no se encontraron
anomalías significativas. No se observaban asimetrías
faciales y el contorno óseo era normal. No presentaba
lesiones cutáneas vasculares.

En el examen clínico intraoral (Figs. 1 y 2), el
paciente se encontraba en dentición temporal completa.
En la exploración de los tejidos blandos se evidenció la
presencia de abscesos a nivel de los dientes 74 y 75. Los
dientes de este cuadrante afectado eran microdónticos,
hipoplásicos y de color amarillento. El resto de los dien-
tes no presentaban anomalías estructurales pero sí exis-
tían lesiones de caries en 84 y 85.

En el examen radiográfico (Fig. 3), en la zona afecta-
da se observa la morfología anormal de los dientes que
son pequeños y con escaso desarrollo radicular. Las
capas de esmalte y dentina son muy finas y la separa-
ción entre esmalte y dentina es prácticamente inaprecia-
ble. Los dientes presentan grandes cámaras pulpares y
los cuernos pulpares se extienden hasta casi el esmalte.

Cuando comparamos el desarrollo dentario del cua-
drante afectado con el contralateral podemos observar
que el desarrollo de los dientes odontontodisplásicos
está retrasado.
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Fig. 1. Arcada superior. Dentición temporal.

Fig. 2. Arcada inferior. Cuadrante inferior izquierdo con
dientes hipoplásicos. Se aprecia la presencia de un absceso en
75.

Fig. 3. Radiografía en el momento del diagnóstico.



La escasa formación de los tejidos duros dentarios y
las grandes cámaras pulpares, es lo que hacen que estos
dientes tengan la apariencia de “dientes fantasma”.

Estaban afectadas ambas denticiones en el momento
del diagnóstico, sin embargo en radiografías posteriores
pudimos observar que el segundo molar permanente en
desarrollo no se encontraba afectado y tenía una apa-
riencia radiográfica de normalidad (Fig. 4).

TRATAMIENTO

Debido a la presencia de abscesos en los dientes 72,
73, 74 y 75 se decidió su extracción y su posterior susti-
tución mediante prótesis removible para mantener no
sólo el espacio sino también para restablecer la función
(Fig. 5). 

Los dientes extraídos fueron remitidos al departa-
mento de anatomía patológica para su estudio histológi-
co.

En el estudio microscópico aparecía la arquitectura
del diente notablemente distorsionada. La pulpa estaba
necrótica y se identificaron abundantes infiltrados de
leucocitos polinucleares que en áreas configuraban
auténticos microabscesos.

La capa odontoblástica no se reconocía debido a la
existencia de una marcada necrosis tanto a nivel de la
corona como de la raíz, observándose cómo los túbulos
habían desaparecido en su mayor parte y los escasos

túbulos dentinales que se conservaban presentaban un
grosor mayor de lo normal, persistiendo muy escasos
procesos dentinales. En amplias áreas era posible obser-
var la presencia de masas de dentina intertubular así
como también túbulos muy dilatados con amplias áreas,
en las que se observaba depósito de material amorfo.

El esmalte no se reconocía y en aposición a la denti-
na habían abundantes colonias bacterianas (Fig. 6).

Las lesiones dentarias de acuerdo con los hallazgos
histológicos son compatibles con odontodisplasia regio-
nal.

DISCUSIÓN

La odontodisplasia regional es una rara anomalía que
afecta a la morfogénesis dentaria. Son raros los casos
que presentan afectación mandibular (12,19) y a dife-
rencia del caso presentado por Vaikuntam y cols. (18)
los dientes no afectados mostraban una morfología y
una apariencia radiológica de normalidad. Además en el
caso que ahora presentamos, el segundo molar perma-
nente, al menos radiográficamente, presenta una apa-
riencia de normalidad.

El hecho que motivó la consulta en el caso que nos
ocupa, fue la presencia de abscesos a nivel de los dien-
tes afectados. Este retraso en el diagnóstico y la destruc-
ción coronaria que presentaban estos dientes condicionó
el tratamiento realizado.

La extracción prematura de los dientes temporales
puede producir un retraso en la erupción de los dientes
sucesores permanentes y alterar el desarrollo del hueso
alveolar en esta región.

Consideramos que el diagnóstico precoz de esta
anomalía es un factor crítico en el tratamiento, a
pesar de que existe actualmente controversia sobre si
los dientes afectados deben mantenerse o extraerse.
Así, algunos autores son partidarios de mantenerlos
en boca para que se produzca un desarrollo normal de
los maxilares, intentando su conservación por medio
de coronas metálicas (12) y restituyendo protésica-
mente los dientes ausentes. Otros autores (19), sin
embargo consideran que el tratamiento debe ser más
agresivo porque pueden producirse infecciones gra-
ves.
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Fig. 4. Radiografía posterior. El 37 no está afectado.

Fig. 5. Arcada inferior después de extracciones y con un man-
tenedor de espacio removible.

Fig. 6. Estudio histológico de diente afectado.
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El pronóstico de los dientes permanentes afectados
es malo porque normalmente estos dientes erupcionan
con raíces poco desarrolladas y el ápice muy abierto.
Sin embargo algunos autores (31) recomiendan trata-
mientos preventivos precoces para evitar las necrosis
pulpares y si estas se producen, realizar el tratamiento
de los conductos sobre todo en aquellos casos que la
odontodisplasia va acompañada de oligodoncia.

El tratamiento definitivo para estos pacientes sería la
sustitución de los dientes perdidos mediante la colocación
de implantes. Sin embargo, mientras que no haya estudios
concluyentes que recomienden su utilización en niños en
crecimiento, el tratamiento de los dientes perdidos se
sigue realizando mediante prótesis removible (12).
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