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TUMORES ODONTOGENICOS EN LA OTORRINOLARINGOLOGÍA

INTRODUCCIÓN

"Una gran parte de la cirugía abdominal podría llamarse

recreativa si la comparamos con el trabajo que representa la

llamada cirugía pesada de cabeza y cuello." La frase anterior

fue inicialmente acuñada por el Dr. C.H. Mayo en 1905 y cier-

tamente hoy en día adquiere mayor vigencia. El traducir "pe-

sada" en terminología moderna/ implica que la cirugía de ca-

beza y cuello es efectivamente una de las especialidades qui-

rGrgicas más exigentes desde el punto de vista técnico e inte-

lectual. Cualquier enfermedad, sea una neoplasia o no, puede

presentar manifestaciones primarias o secundarias en la cabe-

za e en el cuello. La patología y más aun, la correlación

clínico-patológica es un fenómeno que el clínico confronta a

diario y por lo tanto no solo debe disponer de un buen crite-

rio y habilidad quirúrgicas, sino también de un buen arsenal

de recursos diagnósticos para enfrentar este reto (25).

El otorrinolaringóogo en su práctica privada u hospitala-

ria puede encontrarse con un tumor que se origine de estructu-

ras dentarias que "invaden" su territorio. Es entonces cuando

deberá tener recursos para enfrentar dicha patología.



EMBRIOLOGÍA

La odontogénesis, como lo hizo notar Eversole y cois.,

es un ejemplo notable de la diferenciación somática en el

organismo vertebral. El proceso de histodiferenciación y de

morfodiferenciación en la odontogénesis requiere de un enla-

ce elaborado entre tejidos epiteliales y mesenquimatosos (8).

En el desarrollo normal del diente, se ha observado que

el epitelio ameloblástico ejerce su influencia sobre las cé-

lulas mesenquimatosas indiferenciadas de la lámina dental, -

induciendo así a que las células vecinas se diferencien en -

odontoblastos. Posteriormente los odontoloblastos desencade-

nan la formación de la dentina. La subsecuente formación de

la dentina tiene a su vez un efecto inductivo sobre los ame-

loblastos primitivos y estos a su vez forman el esmalte (8,

15, 43).

El proceso completo de histodiferenciación, por medio de

la maduración, se lleva acabo en varios años. Esto explica que

tan pocos quistes y tumores son identificados al principio de

su desarrollo.

Los órganos dentarios tienen un doble origen embrionario.

El esmalte deriva del ectodermo mientras que la dentina, la

pulpa y el cemento son derivados mesodérmicos. Desde el punto

de vista de su desarrollo no existe diferencia entre los dien~

tes temporales y permanentes.
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Durante la séptima semana de gestación se inicia el desa-

rrollo dental sobre la placa epitelial o lámina dental. Esta

última se encuentra cerca de la cresta de la maxila la cual se

encuentra también en formación. Posteriormente la lámina dental

es recubierta por la encía primitiva. Simultáneamente sobre la

lámina de cada maxila se forman 10 engrosamientos denominados

órganos del esmalte, los cuales servirán como moldes para fu-

turos órganos dentarios y la formación del esmalte. Es duran-

te el tercer mes gestacional que se forma un acumulo denso de

tejido mesenquimatoso el cual se introduce profundamente en el

Órgano del esmalte, que se encuentra en íntimo contacto con el

tejido mesenquimatoso, se invagina dejando al órgano del esmal-

te completamente hueco y dentro de esa cavidad, la cual se va

ocupando por la papila dental, se originará la dentina y la pul-

pa. Son el órgano del esmalte y la papila dental la base funda-

mental del desarrollo de cada órgano dental. Posteriormente la

lámina dental se degrada pero parte de su borde libre persiste

y origina el primordio de los órganos del esmalte permanentes

(8,13,15).

Órgano del Esmalte

En el tercer mes gestacional el órgano del esmalte forma una

cavidad de doble pared, una externa convexa y una interna cóncava.

Ocupando el espacio entre las dos paredes hay células ectodé*rmicas

laxas que se transforman en la pulpa del esmalte.
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Inicialmente este órgano del esmalte, encapsula la por-

ción coronal del futuro diente, lo moldea y le deposita el es-

malte. Posteriormente se alargará y a su vez moldeará la por-

ción de la raíz de la papila dental, la cual se organiza en —

respuesta a este estímulo. Esta extensión se denomina la vaina

epitelial de la raíz (Figura 1).

En la cara interna o superficie cóncava, las células del

órgano se transforman en células columnares denominadas amelo-

blastos. Estas células o ameloblastos son los encargados de

producir esmalte depositándolo sobre la superficie de la papila

dental (43).

Papila Dental

Hacia fines del cuarto mes, las células superficiales de

la lámina dental se encuentran en yuxtaposición con el órgano

del esmalte, iniciando su transformación a células columnares.

Estas células especializadas de tejido conectivo son los odon-

toblastos, precursores de la dentina (8, 43).

El tejido mesenguimatoso más central a la papila dental,

e interna a la capa odontoblástica, se diferencia en una subs-

tancia blanda y recubierta por un armasón reticular unido con

vasos sanguíneos, linfáticos y fibras nerviosas. Esto constitu-

ye la pulpa dental.
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Folículo Dental

El folículo dental o saco dental se encuentra rodean-

do al diente con tejido conectivo ordinario. En el sitio

de la futura raíz, este folículo efectúa tres funciones

importantes:

1.- Se diferencia en cernen tob las tos junto a la raíz. Es-

tas células depositan sobre la dentina una incrusta-

ción de hueso especializado llamado cemento.

2.- Se activan las superficies externas de los sacos den-

tales produciendo hueso para formar un alveolo alre-

dedor de la raíz dental.

3.- Se fibrosa y consolida en un ligamento periodontal

delgado, el cual es un periostio especializado que

sujetará a la raíz dental al alveolo, por medio de

las fibras incluidas en el cemento y al hueso que

lo rodea (8, 27).

'FUS Otl !
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CLASIFICACIÓN

La clasificación de los tumores odontogénicos tiene su

principio con Borca en 1868 y han variado tanto como las teo-

rías con respecto a la odontogénesis. Estas teorías se han

basado en evidencias circunstanciales dependiendo de simili-

tudes morfológicas, histoquímicas y fisiológicas. Otras en-

fatizan el comportamiento biológico intentando separar neo-

plasias odontogénicas de lesiones hamartomatosas, mientras

que otros se basan en el grado de diferenciación del tumor

(3, 8, 13, 33).

Gorlin y Cois. (13) sometieron la siguiente clasifica-

ción teniendo como fundamento primario la influencia induc-

tiva embrionaria que las células de origen dental tienen-o

ejercen sobre las células de otros tejidos dentarios.

I.- TUMORES EPITELIALES ODONT0GENIC0S

A.- Cambios mínimos o sin cambios inductivos de tejido co

nectivo.

1.- Ameloblastoma

2.~ Tumor Adenomatoide Odontogénico

3.- Tumor Odontogénico Epitelial Calcificante
(Tumor de Pindborg)

4.- Tumor Escamoso Odontogénico



B.- Cambios marcados inductivos en tejido conectivo,

1.- Fibroma AmeloblSstico

2.- Fibrosarcoma Ameloblástico

3.- Odontoma

a) Odontoma Compuesto y Complejo

b) Odontoma Ameloblástico

c) Fibro-odontoma Ameloblástico

II.- TUMORES ODONTOGENICOS DE ORIGEN MESODERMICO.

A.- Mixoma

B.- Fibroma Odontogénico

C - Cementoma

1.- Displasia Cemental Periapical

2.- Cernentoblastoma Benigno

3.- Fibroma Cementificante

4.- Cementoma Familiar Múltiple
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I.- TUMORES EPITELIALES ODONTOGENICOS

A.- Cambios mínimos o sin cambios inductivos de tejido

conectivo,

1.- Ameloblastoma:

El ameloblastoma constituye aproximadamente el 1%

de todos los tumores y quistes de los maxilares, pero

constituye el tumor odontogénico más común en la serie

quirúrgica de la Clínica Mayo (25).

Las teorías sobre la patogénesis del ameloblastoma

son:

Origen a partir de la capa basal de la membrana mucosa o

como remanente de la lámina dental o finalmente a partir

del órgano del esmalte. La más aceptada es que se origina

del remanente de la lámina dental. Puede presentarse tanto

en niños como en adultos siendo 39 años la edad media.

Young y Robinson (48) reportan que la lesión es menos agre-

siva en los niños.

Aproximadamente el 80% de los ameloblastomas tiene su

origen en la mandíbula y en esta, el área de los molares (13)

Es precisamente esta área de predilección anatómica la que

apoya la teoría de que la lámina dental da origen al amelo-

blastoma, ya que este es el sitio donde se lleva ̂ acabo —.
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la prolongación posterior de la lámina en forma conti-

nua, por lo menos durante los 4 años después del nacimien-

to, intentando mantener a los maxilares en posición y com-

pensar el crecimiento anterior de los mismos previa a la

aparición de los terceros molares. Cuando se presenta en

el maxilar superior (20%) suele invadir los senos maxila-

res, nariz, órbita y base de cráneo. Indudablemente que

su extirpación se complica más aun, cuando hay invasión

a fosa pterigo-maxilar, senos etmoidales, órbitas, fosa

temporal y base de cráneo. Su asociación con dientes in-

cluidos o retenidos es de un 10 a 15 % (48).

Radiográficamente la imagen del ameloblastoma no es

patognomónica pero si sugestiva. Frecuentemente econtra-

mos imágenes radiolúcidas multiloculares o uniloculares

y difíciles de diferenciar de otros quistes de origen den-

tario o zonas de defecto radiolúdio de los maxilares. Su

crecimiento es lento e indoloro y ocasiona deformidad fa-

cial. (11).

Macroscópicamente el tumor puede tener forma quísti-

ca o sólida, de color gris blanquecino o gris amarillo.

Los tumores grandes pueden mostrar focos necróticos y de-

generación quística.
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Microscópicamente el tumor está compuesto de dos patrones his-

tológicos. El folicular donde los islotes de epitelio se en-

cuentran en un estroma fibroso y el plexiforme en donde los

islotes del estroma fibroso maduro se encuentran entrelazados

con bandas y fibras de epitelio. Los dos patrones pueden ha-

llarse en el mismo tumor, pero la regla es que uno predomine.

Las variaciones histológicas del epitelio de los islotes, al-

gunas de las cuales han ocasionado subclasificaciones, inclu-

yendo melanoma, baso-celular, granular y neuromatosa (1, 18,

23).

El hallazgo histomorfológico, indispensable para el diag-

nóstico de ameloblastoma, es la tendencia del tumor a semejar

el órgano del esmalte. En los dos patrones del tumor, las cé-

lulas más externas semejan a las de la capa ameloblástica o

del epitelio interno del esmalte.

Dado que el ameloblastoma puede presentarse a cualquier

edad y manifiesta cierto grado de radio resistencia, la ex-

tirpación quirúrgica es el tratamiento de elección. Se ha

intentado correlacionar los hallazgos microscópicos con la

respuesta al tratamiento ya que algunos autores piensan que

los tumores sólidos tienen una mayor recidiva, pero hasta

el momento no ha sido posible verificar lo anterior y por lo

tanto no hay modo de predecir o pronosticar el resultado con

los hallazgos histológicos únicamente (18, 23, 26).
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A pesar de la ausencia de características malignas en

este tumor, tiende a ser muy invasivo a tejidos vecinos y

por lo tanto la recidiva es más frecuente si se efectúa una

extirpación muy conservadora. Becker y Pertl (4), reportan

el 41.6% de recidivas en pacientes tratados con radiotera-

pia. Mehlisch (26) reportó recidivas del 4.5% cuando se e-

fectuó una cirugía más radical y 50% de recidivas en los

pacientes tratados en forma conservadora. Es obvio que una

cirugía radical que consta de una amplia excisión, cauterio

y curetaje en combinación, da el mejor resultado (25).

Existe la posibilidad de metástasis, aunque no son

muy frecuentes y pocos los casos reportados, pero la mayor

parte de los casos reportados tenían antecedentes de tumor

de larga duración y múltiples procedimientos quirúrgicos o

radioterapia (18) .

Estudios histoquímicos del ameloblastoma indican que la

porción basal de las células del epitelio interno dental y

el citoplasma de las células reticuladas estrelladas, espe-

cialmente en el estrato intermedio, dan una reacción muy po-

sitiva al ácido peryódico de Schiff (PAS) y se tina con una

tinción metacromática (35).
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2.- Tumor Adenomatoide Odontogénico.

A este tumor también se le denomina adenoameloblastoma,

pero debe distinguirse perfectamente del ameloblastoma ya

que responde perfectamente a la extirpación quirúrgica con-

servadora y tiene muy poca probabilidad de recidiva (4, 7,

33).

Mas de 100 casos de este tumor se han reportado en la

literatura con excelente pronóstico. El tumor se presenta

generalmente en la segunda década de la vida (70%) pero hay

reportes de niños de 5 años de edad. Hay una ligera prefe-

rencia por el sexo femenino (Fig. 1).

El tumor adenomatoide ocurre exclusivamente en las áreas

de erupción dentaria anterior. El 40% de estos tumores están

intimamente relacionados con dientes retenidos. El maxilar,

en un 60%, es el área de preferencia y de esta área la re-

gión de los incisivos y los caninos el más afectado. Es de

crecimiento lento y generalmente indoloro (7).

Radiográficamente es un tumor radiolúcido con pequeñas

zonas de radio opacidad en el centro. Es semejante a un quis-

te dentario o quiste periodontal lateral. Mide de 1 a 2 eras,

en diámetro. Puede presentar osteitis periférica (4).
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Macroscópicamente el tumor se encuentra encapsulado con cal-

cificaciones y con alteraciones quísticas. Microscópicamente

el tumor está bien encapsulado con una proliferación epi-

telial central. Esta área se caracteriza por rosetas, estruc-

turas tubulares y proliferación trabecular de epitelio cuboi-

de o columnar. En ocasiones encontramos una substancia de co-

lor rosa adentro rodeando las estructuras tubulares. Las cé-

lulas son ricas en glicógeno y el material elaborado por es-

tas células tumorales parece ser un mucopolisacándo.

McClatchey (25) sugiere la posibilidad que este material pue-

de ser el resultado de la producción continua de la membrana

basal por pre-ameloblastos en ausencia de estímulo inductor

mesenquimatoso del epitelio para producir esmalte. Ya que —

existe calcificación dentro del tumor, es posible teñir el

calcio con la tinción de von Kossa y que adopte un color a-

zul con el tricrómico de Mallory y amarillo con la tinción

de van Gieson. Las diferentes tinciones permiten la diferen-

ciación del esmalte inmaduro de una matriz de transición de

gotas de matriz de esmalte de calcificaciones distrÓficas,

gotas de coloide y perlas epiteliales. La tinción de PAS re-

vela que el epitelio tumoral es rico en glicógeno (35).

El tratamiento para este tipo de tumor es conservador.

La cirugía debe tener como fundamento principal una correcta

y adecuada interpretación histopatológica para poder diferen-

ciarlo del ameloblastoma. No hay hasta el momento reportes

de recidivas posoperatorias aun en simple enucleaciones (7L.

m u ni tojvfv.
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3.- Tumor Odontogénico Epitelial Calcificante (Tumor de Pind-

borg) .

Menos de 50 casos de este tumor se han reportado en la

literatura (22, 31, 32). El tumor de Pmdborg, como también

se le conoce, se comporta similarmente al ameloblastoma des-

de el punto de vista clínico. Es invasivo, es recidivante lo-

calmente y se presenta prácticamente a la misma edad (22).

También, al igual que el ameloblastoma, son raras las manifes-

taciones extra-óseas (32).

El sitio de predilección es la mandíbula en un 75% y de

este sitio, la región de los premolares. Se asocia frecuente-

mente con dientes retenidos, y produce gran aumento de volu-

men por distención de las estructuras óseas vecinas.

La imagen radiográfica es la de una tumoración con imá-

genes radiolúcidas y radio opacas con numerosas zonas de cal-

cificaciones.

Microscópicamente el tumor consiste de células epitelia-

les claras, poliédricas y separadas por escaso tejido conec-

tivo. Presenta un núcleo vesicular con un nucléolo hipercró-

mico o pignótico. No es raro encontrar formaciones aberrantes

de dentina y de esmalte. Dentro del citoplasma existen numero-

sos cuerpos homogéneos, eosinofílieos, redondeados y simila-

res a cuerpos de amiloide que al calcificarse se tornan cuer-

pos de psammoma. El tumor se tiñe positivamente con PAS y —

los cuerpos amiloides se tiñen con metil violeta T. (35)

El tratamiento de elección es el quirúrgico con la
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extirpación total del tumor, igual que el ameloblas-

toma. Basta el momento no hay reportes de metástasis.

SÉÍ 0OÍ"
m
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4.- Tumor Escamoso Odontogénico:

Pullon y cois. (2) recientemente describieron una lesión

oral benigna que previamente se encontraba sin nombre.

Se trata de una pequeña masa indolora de crecimiento muy len-

to que involucra el tejido alveolar oseo que rodea el diente.

No presenta predilección de sitio o sexo y la edad media es

de 26 años.

Se reportan 6 casos con origen aparente en los nidos de

Malassez en el ligamento periodontal (Fig. 1). El tratamien-

to es su extirpación por curetage. No reportan invasión local

o metSstasis.
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B.- Cambios Marcados Inductivos en Tejido Conectivo.

1.- Fibroma Ameloblástico:

El fibroma ameloblástico antiguamente se conocía como el

"Odontoma mixto blando" por los componentes epiteliales y me-

senquimatosos que presenta (40). Algunos otros autores lo han

denominado "Ameloblastoma juvenil", termino definitivamente

erróneo ya que su pronóstico y tratamiento son completamente

diferentes al del ameloblastoma (36).

Básicamente es un tumor caracterizado por proliferación

de elementos epiteliales y mesodérmicos. No forma tejido du-

ro. Su crecimiento es lento, indoloro y asintomático. Se pre-

senta en las áreas de los pre-molares y molares de la mandí-

bula y menos frecuentemente en las mismas áreas pero en el

maxilar. Cuando se presenta en este último sitio es posible

la deformidad del seno maxilar, pero lo importante de este tu-

mor es que no invade tejidos vecinos sino que es un tumor ex-

pansivo.

Se presenta en un grupo de menor edad que el ameloblasto-

ma la mayoría entre los 5 y los 20 años de edad.

Radiográficamente encontramos una lesión quística bien de-

limitada la cual no puede diferenciarse de un ameloblastoma uni-

locular. En ocasiones puede asociarse con dientes retenidos pe-

ro de ninguna manera tan frecuentemente como en el tumor adeno-

ma toide.

Microscópicamente las características del epitelio hallado

en este tumor, relativamente raro, probablemente se deba a su

derivación de la vaina de la raíz de Hertwig (Fig. 1) (36).
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Se encuentra encapsulacío y compuesto de cordones, botones

e islas de células epiteliales en un estroma de tejido conecti-

vo mesenquimatoso, muy similar al tejido fibromixoide de la pa-

pila dental y diferente al estroma maduro que se observa en el

ameloblastoma. Presenta también, a diferencia del ameloblasto-

ma, un estroma mesodérmico muy similar al del te}ido conectivo

embrionario de la pulpa dental primitiva (15).

El tratamiento es quirúrgico con la resección total del tu-

mor por medio de cureta^e. No hay reportes de metástasis.
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2.- Fibrosarcoma Ameloblástico:

•El firbosarcoma ameloblástico es un tumor relativamente

raro compuesto de epitelio odontogénico en un estroma mesodér-

mico rico en células, las cuales muestran una apariencia his-

tológica similar al fibrosarcoma (44) . ES la contra parte ma-

ligna del fibroma ameloblástico.

La edad de presentación varía entre los 13 y los 52 años

siendo el promedio los 33 años de edad. El sitio de origen en

la mayoría de estos tumores es la mandíbula.

Crecimiento rápido y dolor son los síntomas' principales

y en la mayoría de los pacientes el dolor precedía el creci-

miento diferenciándolo así de los otros tumores odontogéni-

cos. Este dolor puede, en ocasiones, llevar al paciente a una

extracción dentaria y crecimiento subsecuente del tumor a tra-

véz de la cavidad dentaria.

Las radiografías de este tumor muestran una gran destruc-

ción ósea mal definida. Existen varios reportes de recidivas

posoperatorias con gran invasión local llevando incluso a va-

rios pacientes a la muerte (13).

Microscópicamente el tumor está constituido por epitelio

odontogénico de aspecto benigno. El componente mesodérmico pre-

senta gran cantidad de células, la mayoría con núcleos hiper-

crómicos compatible con fibrosarcoma. Hay gran actividad mi-

tótica y atipias en las células del estroma.

El tratamiento está encaminado a una extirpación total

del tumor y dejando bordes libres de tumor. No hay reportes de

metástasis. «««*•,..---
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3.~ Odóntoma:

El término de odontoma se ha utilizado en esta clasifi-

cación para denotar un tumor que sufrió cambios inductivos

en el desarrollo del esmalte y de la dentina (10) . La denti-

na y el esmalte se encuentran en todos los odontomas, pero

el cemento únicamente en los odontomas compuestos y los odon-

tomas complejos maduros (5).

Podemos, por orden de frecuencia, subclasificar a los

odontomas en: a) Odontoma compuesto y complejo, b) Odontoma

ameloblástico, c) Fibro-odontoma ameloblástico (13).

Las células epiteliales de estos tumores se encuentran

bien diferenciadas, con respecto a sus propiedades inducti-

vas y secretorias, y por lo tanto capaces de producir tejido

dental adulto (27).

Los odontomas morfológicamente contienen los elementos

celulares hallados en las estructuras dentales adultas. En los

odontomas complejos estos elementos están distribuidos al azar

mientras que en el odontoma compuesto la posición de los ele-

mentos dentales es normal, pero los dientes que surgen son

múltiples y muy pequeños.

a) Odontoma Compuesto y Complejo:

El odontoma compuesto presenta un alto grado de morfodi-

ferenciación y de histodiferenciación de tejidos, lo que lo

diferencia del odontoma complejo, pero esta diferencia puede

alterarse en cualquier lesión, por la similitud histológica

entre ellos.
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Cuando las estructuras calcificadas son suficientemente

similares anatómicamente a dientes normales, aunque pequeños

y deformes, el término de odontoma compuesto deberá utilizar-

se (14).

La única diferencia, en su presentación y su comporta-

miento clínico del odontoma complejo, es su sitio de predilec-

ción por el área de los incisivos y los caninos del maxilar.

El 60% son diagnosticados entre la segunda y tercera décadas

de la vida.

La radiografía dental y la ortopantografía, pueden ser

muy características ya que muestran una masa de estructuras

diminutas similares a dientes, rodeada de una banda radiolú-

cida (8). Es frecuente que estos tumores se localizen entre

las raizes de los dientes temporales anteriores y por tal mo-

tivo no permitan la erupción de los dientes permanentes (42).

Macroscópicamente los dientes se encuentran muy pequeños

y distorcionados. Microscópicamente existe tejido dental orga-

nizado en forma normal y pueden existir de 3 a 2000 pequeños

dientes (41).

El odontoma complejo se diferencia del odontoma ameloblás-

tico por la ausencia de tejido ameloblástico. En el desarrollo

normal del diente, la degeneración de la lámina dental ocurre

posteriormente a la formación de tejido duro y es en esta etapa

de la inducción que corresponde el odontoma complejo. A diferen-

cia del odontoma compuesto, la morfodiferenciación es pobre y

por lo tanto hay poca similitud a formas dentales normales (3, 13)

TT h W AMPTO
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Su comportamiento clínico es de ser un tumor de len-

to crecimiento y no invasivo. Presenta una ligera predilec-

ción por el sexo femenino. Generalmente se diagnostica en-

tre la segunda y tercer décadas de la vida (3). Más del 60%

de los casos se localizan en el urea de los segundos y ter-

ceros molares de la mandíbula (14) .

Las radiografías muestran imágenes irregulares y radio

opacas separadas por angostas bandas radiolúcidas.

Macroscópicamente encontramos una masa dura de varios

centímetros de tamaño y rodeada de una cápsula fibrosa o

quística. La superficie es lisa y lobulada. Microscópica-

mente la histodiferenciaciSn está bien desarrollada con es-

malte, matriz de esmalte, dentina, pulpa y cemento (35).

La cirugía conservadora es el tratamiento de elección

ofreciendo una curación completa.

b) Odontoma Ameloblástico:

Este tumor tiene diferentes significados para numerosos

auotres, por lo tanto sus características han sido mal defi-

nidas (3). Gorlin define al tumor como un enlace simultáneo

de tejido ameloblástico y un odontoma, complejo o compuesto,

dentro del mismo tumor (13) . Spouge considera que las lesio-

nes son odontomas complejos o compuestos donde los elementos

formadores del esmalte no se han degenerado y continúan pro-

liferando histológicamente (41.).

Los tumores se encuentran en niños y con predilección

al maxilar. Su crecimiento es lento e indoloro, como es

5
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esperarse de una lesión benigna bien diferenciada.

Radiográficamente únicamente se observan áreas de

destrucción similar a quistes con las cavidades contenien-

do un material radio opaco.

Microscópicamente encontramos una gran variedad de

tejidos incluyendo epitelio ameloblástico, retículo estre-

llado, esmalte, dentina, hueso, cemento y tejido pulpar.

El estroma periférico es inmaduro generalmente, similar al

fibroma ameloblástico (14).

El curetaje simple es el tratamiento de elección, pero

se han reportado recidivas cuando se presenta abundante epi-

telio ameloblástico (13).

c) Fibro-odontoma Ameloblástico:

Hooker en 1967 separó un grupo de lesiones, al cual les

denominó fíbro-odontoma ameloblástico, de otras lesiones que

se habían previamente descrito como odontomas ameloblásticos.

En 1972 Tsagaris revisó 77 casos, incluyendo los de Hooker,

y notó que la edad media de presentación era de 13 años, y que

el 73% de estos tumores se presentaban en pacientes menores

de 20 años. Su sitio de localización más frecuente fue el ma-

xilar. Se encontró además que si el tumor es extirpado en una

forma adecuada, no hay recidivas (19, 41, 44).

Histológicamente el tumor está compuesto de tejidos blan-

dos y tejidos duros. Los elementos del tejido duro son; la den-

tina, la matriz del esmalte, el cemento y tejido pulpar inma-

duro.

MU0|OB!®1
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Hay reportes de transformación maligna del estroraa,

adoptando la lesión el nombre de dentmosarcoma, amelo-

blástico, y que se caracteriza por su gran tamaño y cre-

cimiento rápido. La histopatogema es la fíbrosarcoma de

un fíbrosarcoma o de un sarcoma osteogénico.
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II.- TUMORES ODONTOGENICOS DE ORIGEN MESODERMICO

A.- Mixoma:

El mixoma o mixofibroma es un tumor agresivo en forma

local pero no metastásico. Su origen es discutido ya que

Badén y cois. (3) nos muestran datos de que el tumor puede

originarse de tejidos dentales o de mesénquima no dental

y que hasta pudiera ser una displasia ósea.

Es sumamente raro que el mixoma se presente en otros

huesos que no sean la mandíbula o el maxilar. El 60% de los

tumores son diagnosticados en la segunda y tercera décadas

de la vida y raramente se presenta antes de los 10 años o

después de los 50 años (12, 47).

El curso clínico es el de una tumoración de crecimien-

to lento e indoloro. Puede producir expansión ósea ocasio-

nando deformidad facial. Invade cavidades vecinas incluyen-

do senos maxilares y seno etmiodales.

Radiográficamente es un tumor difícil de diferenciar

de otros tumores radiolQcidos y entre los diagnósticos di-

ferenciales están la displasia fibrosa y el ameloblastoma.

Ocasionalmente presenta una imagen en "panal de abe^a" con

perforación de la corteza de los huesos que invade. Dentro

de los antros maxilares puede destruir el piso orbitario y

ocasionar exoftalmos.
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Puede también desplazar piezas dentarias y en un 10% ocu-

rre la reabsorción de las raices dentarias involucradas

(17).

Macroscópicamente el tumor es de consistencia blanda,

multilobulado y varía de coloración de gris-blanquecino a

ámbar. Microscópicamente presenta células estrelladas con

procesos citoplasmáticos largos. El citoplasma es granular

y basofílico, el cual no se tiñe adecuadamente con las tin-

ciones de rutina. El núcleo es ovoide e hipercrómico. La

substancia intercelular es rica en ácido hialurónico.

La enucleación y el cureta^e, seguidos de la cauteri-

zación es el tratamiento de elección. Cuando el tumor es

muy grande puede ser necesaria una excisión en bloque. —

Se reportan recidivas en un 25% cuando la cirugía es muy

conservadora (6, 12, 17).
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B. Fibroma Odontogénico

El fibroma odontogénico es un tumor raro que debe

diferenciarse del fibroma ameloblástico y el ameloblas-

toma.

Se presenta principalmente en la mandíbula, entre

los 27 y 69 años de edad, siendo el promedio 35 años de

edad. Hay una ligera predilección por el sexo masculino

(39, 40).

Microscópicamente consiste de un estroma de tejido

conectivo fibroso con numerosos islotes de tejido epite-

lial odontogénico. Es importante hacer notar que los is-

lotes epiteliales son mucho mas pequeños que los del —

ameloblastoma o del fibroma ameloblástico, y no deberán

mostrar el retículo estrellado característico del amelo-

blastoma. Las calcificaciones dentro del tumor incluyen,

dentina, cemento y hueso. El tratamiento de elección es

la enucleación.
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C - Cementoma:

El término de cementoma incluye cuatro tumores que no

se relacionan entre sí y son: 1.- Displasia Cemental Pen-

apical, 2.- Cementoblastoma Benigno, 3.- Firboma Cementifi-

cante, 4.- Cementoma Familiar Múltiple (13).

Las lesiones derivan de la membrana periodontal, la

cual está compuesta de fibras de colágena, mucopolisacári-

dos y fibras de te3ido fibroso. Ba^o condiciones patológi-

cas es posible que células blásticas ele la membrana perio-

dontal produzcan cemento, hueso, tejido fibroso o cualquier

combinación de estos tejidos (21, 27, 49).

l.~ Displasia Cemental Periapical:

La displasia cemental periapical es la lesión más fre-

cuente de este grupo (21) . Se compara con una displasia f i-

bro-ósea pero sin la asociación a una enfermedad sistÉmica

(27).

Existe una alta incidencia de esta lesión en la raza ne-

gra y una alta predilección por el sexo femenino. Es raro que

se presente en personas menores de 25 años de edad (27).

Generalmente involucra los incisivos mandibulares y en

un 70% las lesiones son múltiples. Es raro que el tumor se

presente en el maxilar (49).

Inicialmente la lesión puede ser un hallazgo radiográfi-

co con una imagen de radiolucidez periapical, continua con —
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- — la membrana periodontal y fijada al ápice del diente.

Puede simular un quiste o granuloma periapical. Posterior-

mente la imagen es la de una masa radio opaca, irregular y

densa, delimitada por una zona radiolücida delgada (21).

La apariencia microscópica dependerá de la etapa de de-

sarrollo en que se encuentre el tumor, produciendo así nume-

rosas variaciones. Tempranamente hay fibroblastos, colágena

y moderada vascularidad (49) . Al progresar la enfermedad, el

tejido conectivo vascular edematoso se torna en un estroma

celular con numerosos focos de cemento inmaduro. Los fibro-

blastos pueden diferenciarse en cementoblastos u osteoblas-

tos. La etapa cementoblástica del desarrollo se caracteriza

por un aumento progresivo de los cementículos, los cuales

se agrupan formando grandes masas sólidas de cemento. Si la

etapa activa es la osteoblástica el microscopista observa-

rá la imagen histológica de una displasia fibrosa (21).

Según Badén y cois. (3) deberá tratarse en forma conser-

vadora esta lesión, ya que tiene una tendencia a auto-limitar-

se y tornarse inactiva. La cirugía está indicada en caso de

fracaso con el tratamiento conservador.

2.- Cernentoblastoma Benigno:

Es un tumor muy raro de crecimiento muy lento, auto-li-

mitante y que no presenta recidivas posteriormente a su enu-

cleación. Se encuentra fijo a las raices dentarias involucra-

das, generalmente los premolares y molares de la mandíbula, -



32,

y afecta el canal radicular. No tiene predilección de

raza o sexo. La mayoría de los pacientes afectados son me-

nores de 25 años de edad (21, 49).

Radiográficamente el tumor consiste en una masa densa

con radiolucidez periférica.

Microscópicamente la imagen es la de numerosos cuerpos

redondos que ocasionalmente se fusionan con estructuras tí-

picas de cemento (49).

El tratamiento de elección es la enucleación.

3.- Fibroma Cementificante:

El fibroma cementificante es un variante de la displasia

cemental periapical que se presenta generalmente en adultos.

Es de crecimiento lento con predilección a los pre-molares

y molares de la mandíbula y el maxilar.

Microscópicamente está compuesto de pequeños islotes

ovoides o redondos de cemento, dentro de unestroma de tejido

conectivo fibroso inmaduro (27).

El tratamiento es quirúrgico por medio de cureta3e (21).

4.- Cementoma Familiar Múltiple:

Se trata de un tumor muy raro hereditario en forma auto-

sómico dominante. Es un tumor grande deformante, generalmente

visto en mujeres de la raza negra y de edad media.

Radiográficamente las lesiones son vistas como grandes

masas densas sin límites radiolúcidos.

Microscópicamente el tumor está compuesto de un estroma

fi^***"*.--.!
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fIbro-vascular escaso junto con grandes vainas avascu-

lares y acelulares de osteo-cemento. Pueden encontrarse —

focos necroticos.

El tratamiento es la extirpación total del tumor.

!'TISIS COI
LA DI ORI
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CASOS CLÍNICOS

1.- A.H.S. Paciente femenina de 13 años de edad vista

por primera vez en 1975. Antecedentes herdofamillares; pa-

dre y abuelo paterno diabéticos.

Antecedentes patológicos: A los 6 años posterior a

traumatismo (pedrada) sobre región malar izquierda, presen-

ta edema de la región por 5-6 días desapareciendo totalmente

la lesión.

Padecimiento actual; a los 8 años y sin causa aparente,

presenta aumento de volumen a nivel del canto interno del —

030 izquierdo de consistencia dura, de 3 centímetros de lar-

go y de crecimiento lento, progresivo y no doloroso.

En 1975 es vista en el Centro Médico La Raza (I.M.S.S.)

donde se le reseca dicha tumoración, con el diagnóstico clí-

nico de mucocele. El reporte histopatológico fue de condrosar-

coma por lo que fue enviada al Hospital de Pediatría del Cen-

tro Médico Nacional sin haberse presentado. En 1977 inicia --

nuevamente con aumento de volumen de la región ya mencionada,

con epífora, dolor moderado y de consistencia dura. En estas

condiciones acude al Hospital de Pediatría del Centro Médico

Nacional.

A la exploración física se encuentra paciente femenina —

de edad aparente a la cronológica, orientada con deformidad de

órbita del lado izquierdo, produciendo epífora. Ojos con pupi-

las y reflejos normales.
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Tumoración en región orbitaria izquierda, en su ángulo

interno, protruyente, con cicatriz antigua, de consistencia

dura, adherida a planos profundos, no dolorosa a la palpa-

ción.

El día 23-VIII-77 es intervenida con el diagnóstico de

tumoracion orbitaria izquierda. El día 30 del mismo mes, el

resultado histopatológico reporta condroma. El día 8-IX-77

una tomografía de senos paranasales demostró la existencia

de una tumoracion con extensión intracraneana, con desplaza-

miento de crista galli a la derecha, y a la órbita izquierda.

Se efectuó craneotomía el día 5-X-77 encontrando que no exis-

tía destrucción del piso anterior del cráneo pero sí en un

ángulo supero-interno de la órbita izquierda y se resecó par-

cialmente el tumor. El reporte histopatológico fue de condro-

mixofibroma. Reingresa la paciente en noviembre de 1977 con

una tumoracion en el canto interno del ojo izquierdo. Rinos-

cópicamente se encuentra una tumoracion ocupando toda la fosa

nasal izquierda. Nuevamente es intervenida resecando una tumo-

ración de color blanquecina, friable, blanda, ocupando celdi-

llas etmoidales anteriores y en forma parcial las posteriores,

el seno frontal izquierdo y la parte interna de la órbita.

Egresa con el diagnóstico de condromixofibroma.

Su evolución es normal hasta el día 7-II-79 cuando se en-

cuentra una tumoracion que provoca obstrucción nasal importante

y aumento de volumen del epicanto izquierdo.
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Se efectúa nueva cirugía encontrando material purulen-

to en un absceso sobre la cicatriz antigua al igual que una

tumoración de un centímetro de diámetro de aspecto polipoi-

de en las celdillas etmoidales. Egresó con el diagnóstico

de nasoangiofíbroma.

La evolución de agosto de 1979 a febrero de 1980 fue

de obstrucción nasal importante con una tumoración que pro-

cedía del meato medio y techo nasal. Radiográficamente exis-

tía una tumoración importante de fosa nasal izquierda con —

opacidad total de las celdillas etmoidales.

Se interviene a la paciente encontrándose en esta ocasión

una gran tumoración en fosa nasal izquierda que se prolonga-

ba hasta el techo nasal, piso de órbita y la naso-faringe,

sin rebasar paladar blando. El reporte histopatológico es

de fibroma cementificante.

Actualmente la paciente se encuentra sin evidencia clí-

nica de tumoración, sin embargo se solicita nuevo estudio

histopatológico del tumor y tinciones especiales, encontran-

do dificultad en un diagnóstico defemitivo pero llegando

al diagnóstico final de displasia cemental periapical,

2.- M.S.M. Paciente masculino de 11 años de edad sin

antecedentes heredofamillares1 de importancia. Antecedente de

extracción de incisivo derecho una semana anterior a pade-

cimiento actual .

Padecimiento actual; lo inicia posteriormente a la ex-

tracción de diente con aumento progresivo y lento en la re-

gión nasogemana y región malar derecha.



37.

No presentaba dolor. Se toman radiografías de senos pa-

ranasales las cuales muestran opacidad quística en antro ma-

xilar derecho.

Se efectuó el día 8-II-80 una antrostomía derecha extir-

pando una tumoración de 5 cms. con inclusión de órganos denta-

rios que involucran la cara lateral de fosa nasal derecha. Se

efectúa una extirpación total y curetaje de la región envian-

dose la pieza quirúrgica a patología reportando; abundantes

células pleomórficas, multinucleadas, con citoplasma claro de

aspecto estrellado con núcleos largos e hipercrómicos. El res-

to del tejido de aspecto mixoide. El diagnóstico fue de mixoma,

3.- J.H.S. Paciente masculino de 23 años de edad con an-

tecedente de madre diabética. Antecedentes personales: negati-

vos.

Padecimiento actual; lo inicia hace 8 meses con aumento

de volumen sobre región naso-geniana izquierda, indolora y de

consistencia dura.

La exploración física reveló una tumoración dura en re-

gión nasogeniana y región malar izquierda, dura fi^a a planos

profundos. Encía únicamente hiperémica. La radiografía mostró

gran cantidad de estructuras calcificadas similares a dientes,

no invasivo a estructuras vecinas pero si al antro maxilar iz-

quierdo. Se practicó una antrostomía resecando una tumoración

con gran cantidad de dientes deformados. Se envió la pieza a

patología posteriormente a un curetaje completo. El estudio —

histopatológico reportó 200 dientes inmaduros y el diagnóstico

de odontoma compuesto. "
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DISCUSIÓN

Los tumores odontogénicos son de interés para el oto-

rrmolaringólogo, aunque en general poco sabe sobre ellos,

ya que el sitio más frecuente de Iocali2aci5n son el maxi-

lar y la mandíbula. Ocasionan alteraciones como son: Obstruc-

ción nasal, obstrucción de los ostiims de los senos parana-

sales, alteran la dentición y deforman la cara.

En el presente trabado se clasifican los tumores odonto-

génicos según Gorlin (13) por la simplitud pero recordemos

que no es la única.

Se presentan 3 casos clínicos. Los dos primeros fueron

vistos en el Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacio-

nal y el último en el Hospital General del Centro Médico Na-

cional (I.M.S.S.).

El primer caso es de interés especial ya que se formula-

ron 6 diferentes diagnósticos histopatológicos. Es obvio que

el diagnosticar un tumor de origen odontogénico es difícil —

pero los diagnósticos formulados en 'este caso probablemente

se debieron a errores en el estudio histopatológico, ya sea

por falta de experiencia o por la facilidad con que se con-

funden los diferentes tejidos dentarios.

El primer diagnóstico fue el del envío de mucocele y des-

cartado al ser intervenida la paciente por primera ocasión. El

segundo diagnóstico fue de condroma, un tumor relativamente -

raro compuesto de cartílago hialino maduro. _._

E OHlüfifi!
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Tiene predilección por los senos paranasales, los

huesos cortos cíe las manos y de los pies. Radiográfica-

mente no es factible hacer un diagnóstico de este tumor

puesto que existen imágens de destrucción ósea y calci-

ficaciones que también se encuentran en otros tumores.

Histológicamente el patrón es de material cartilaginoso

con calcificaciones.

El condromixofibroma es un tumor también de origen

cartilaginoso que macroscópicamente es sólido, lobulado

y de color amarillo blanquecino sugiriendo su derivación

cartilaginosa. Radiográficamente presenta, como la mayo-

ría <2e estos tumores, calcificaciones y zonas escleró-

ticas eccéntricas. Microscópicamente es un tumor con —

una arquitectura lobulada y separada por bordes fibrosos

y células multmucleadas gigantes. Presenta osteoclastos

y lóbulos compuestos de cartílago con un patrón mixoide.

El patrón condroblástico alternado con células pleomor -

fas, hacen que se confunda con un tumor maligno (2).

El condrosarcoma es un tumor maligno de origen car-

tilaginoso. Se identifica por islotes de cartílago hialino

maduro con estroma fibroso. Presenta zonas de matriz car-

tilaginoso mal desarrollada y con células anaplásicas.

Ocasionalmente presenta focos de osificación lo que hace

que se confunda con otros tumores (42).

ESTA TESIS NO SALF
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El nasoangiofibroma es un tumor vascular con predilec-

ción al sexo masculino, especialmente adolescentes y adul-

tos jóvenes. Se origina de la pared anterior del seno esfe-

noidal. Erosiona y destruye los senos maxilares, piso orbi-

tario. Su síntoma principal es la epistaxsis. La angiogra-

fía carotídea nos muestra el patrón vascular de este tumor.

Microscópicamente presenta un estrama de células falcifor-

mes que se encuentran intercaladas con material mixoide y

vasos sanguíneos dilatados, presenta también mucosa respira-

toria.

La revisión de las laminillas mostró que efectivamente

existían cartílago, vasos sanguíneos, hueso y cemento, por

lo que se decidió efectuar nuevos cortes y tinciones espe-

ciales y la revisión minuciosa llegando a la conclusión fi-

nal que el tumor era una displasia cemental fibrosa. El

diagnóstico se hubiera hecho con anterioridad se hubiera re-

visado adecuadamente y pensando en un tumor odontogénico.

El segundo y tercer caso que se presentan son de libro,

ya que el cirujano pensó en la posibilidad de un tumor odon-

togénico desde el inicio de los síntomas y envió las piezas

a patología a descartar tumor de origen odontogénico.

El otorrinolaringólogq debe estar alerta ante dicha pa-

tología ya que es evidente que, aunque no bien documentados

en nuestros textos, existen y debemos vigilar la evolución

de estos tumores puesto que algo de ellos existe la posibili-

dad de recidivas o malignidad.
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CONCLUSIONES *

1.- Por su localización, maxilar y mandíbula, los tumores

de origen odontogénico deben ser conocidos por el oto-

rrinolaringólogo.

2.- La etiología de estas lesiones, hasta el momento, no

ha sido aclarada.

3.- Las lesiones no se presentan a una edad determinada,

pero en algunos tumores los jóvenes son más afectados

y en otros los adultos.

4.- Debemos vigilar la evolución de los pacientes con tu-

mores operados ya que existen recidivas en algunos.

5.- La cirugía es el tratamiento de elección y dependerá

del tumor para decidir el tipo de cirugía.

6.- La radioterapia no tiene lugar en el tratamiento de los

tumores odontogénicos.

7.- El estudio radiográfico nos ofrece orientación diagnós-

tica únicamente.

8.- El estudio histopatológico, con tinciones especiales, —

permitirá una diferenciación clara entre los tumores y

especialmente los de origen epitelial.

9.- Las metástasis son raras, pero se han reportado.

ití "
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RESUMEN:

Una breve revisión de los tumores de origen odontogéni-

co, su clasificación, embriología, anatomía y tres casos clí-

nicos del Hospital de Pediatría y Hospital General del Centro

Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social, se

presentan en este traba-jo.

Se señala que el otorrinolaringólogo conozca y piense en

estos tumores y la dificultad que en ocasiones le tiene para

diferenciar a estos tumores, se hace hincapié en que una buena

interpretación histopatológica es necesaria para poder ofrecer

una terapia adecuada.
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