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de tumores odontogénicos de la OMS, las cuales presentan criterios clinico-
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diferencial. Se presenta asimismo una revision de la literatura sobre cada una
de ellas y su importancia en el contexto de la patologia buco-méxilo-facial.
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Abstract: Odontogenic tumors are a heterogeneous group of lesions arising
from the tooth-forming tissues or their remnants. According to their nature,
they can be neoplasms or hamartomas, but due to their common origin, their
histomorphological similarity, and the existence of entities not yet considered
in the current classifications, ignorance of the latter can lead to erroneous
diagnoses and treatments. The purpose of this paper is to review some of the
odontogenic tumor lesions not included in the current WHO classification
of odontogenic tumors, presenting clinical-pathological criteria sufficiently
defined to be considered in their differential diagnosis. A review of the literature
on each of them and their importance in the context of oral-maxillofacial
pathology is also presented.
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Introduccion regidon bucal y maxilofacial, los TO son lesiones relativamente
raras, pues representan apenas entre 2.5% y 3.7% de todas
las muestras recibidas para estudio histopatoldgico en

Los tumores odontogénicos (TO) representan un grupo
laboratorios de patologia bucal y maxilofacial'.

heterogéneo de lesiones que surgen de los tejidos formadores
del diente o de sus remanentes atrapados en el espesor de los
huesos maxilares, y en menor frecuencia en la mucosa que los
reviste. En comparacidn con otros procesos patolégicos de la

Conrespecto a su origen, estas lesiones pueden ser epiteliales,
mesenquimatosas (ectomesenquimatosas) o mixtas, con
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potencial de expresar diversos grados de induccién entre los
distintos elementos tisulares que las conforman. Entre las
posibles fuentes celulares de origen se encuentran:

1. La ldmina dental pre-funcional (epitelio odontogénico
primitivo de la etapa previa a la formacién de tejidos
dentales mineralizados), la cual persiste en la vida adulta
principalmente en la porcién distal a los terceros molares.

2. La ldmina dental post-funcional, la cual comprende a
los restos epiteliales de Serres, los restos epiteliales de
Malassez y el epitelio reducido del érgano del esmalte.

3. La capa basal del epitelio gingival, en el cual pueden
permanecer grupos celulares que originalmente dieron
lugar al desarrollo de la ldamina dental.

4. Lla papila dental (pulpa dental primitiva), con o sin

capacidad de producir dentina o material dentinoide.

. El foliculo dental.

6. El ligamento periodontal, que contiene tejido fibrocelular
con capacidad de inducir la producciéon de material
cemento-dseo.

ul

Se considera que algunos TO representan hamartomas con
grados variables de diferenciaciéon odontogénica, en tanto
que el resto corresponde a neoplasias benignas con grados
variables de agresividad y, en menor proporcidn, a neoplasias
malignas?.

Desde que en 1971 la Organizaciéon Mundial de la Salud
(OMS) publicé la primera clasificaciéon histopatolégica de
TO vy lesiones afines, elaborada por consenso internacional
con objeto de unificar la terminologia y los criterios de
diagndstico de este grupo de entidades, se han realizado
nuevas ediciones en 1992, 2005y 2017, con objeto de realizar
modificaciones, adiciones y supresion de entidades con base
en los avances en el conocimiento de los aspectos bioldgicos
y clinico patoldgicos que se han generado a lo largo de las
ultimas cinco décadas y poder asi tener cada vez conceptos
mas claros y universalmente aceptados de las entidades
consideradas como lesiones tumorales derivadas de los
tejidos formadores de los dientes. Actualmente la tendencia
a simplificar el diagndstico de los TO ha ocasionado que en la
mas reciente edicion (OMS, 2017) se hayan reducido de 16 a
12 las entidades consideradas como tumores benignos y de 11
a 7 los tumores malignos reconocidos?.

Unapreguntaimportante quesurgeapartirdelabajaincidencia
que presentaeste grupo de entidades en comparacién con otro
tipo de padecimientos es el épor qué debemos estudiarlos y
tratar de identificarlos de manera tan precisa? La respuesta la
podemos encontrar en la marcada destruccién que algunos
de estos tumores son capaces de producir, convirtiéndose,
junto con los quistes de los maxilares, en la principal causa de
destruccion de la region maxilofacial, asi como por el potencial
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que tienen para producir severa limitacion funcional e incluso
tener la capacidad de diseminacidn y, en el caso de varias de
las entidades benignas, tener potencial de transformacién
maligna y consecuentemente de producir metastasis. Por otra
parte, los TO de menor agresividad plantean un importante
reto diagndstico debido a la similitud histomorfoldgica que
poseen con respecto a las lesiones mas agresivas, ya que
ambos grupos provienen de una fuente celular comun, lo
que hace que en ocasiones tengan una expresion clinico-
patoldgica similar, y a menudo dificil de diferenciar entre ellas.

No obstante que existe una clasificacion internacionalmente
aceptada que contiene definiciones precisas para todas las
entidades catalogadas por la OMS como TO, existen algunas
lesiones que aln no han sido aceptadas como entidades
especificas en dicha categoria, ya sea por su muy baja
frecuencia, porque son lesiones que carecen de criterios
uniformes o especificos para su identificacién o porque se
consideran variantes poco definidas de algunos tumores
bien reconocidos. El propdsito de este trabajo es el describir
tres lesiones odontogénicas de aspecto tumoral que atin no
han sido incluidas en ninguna de las clasificaciones de TO
antes mencionadas, y por lo tanto carecen de informacién
bien consensuada sobre su origen, conducta y criterios bien
definidos para su diagndstico, pero que han sido reconocidas
y referidas en la literatura de manera consistente a lo largo de
las dltimas décadas.

1. Hamartoma Odontogénico Adenomatoide
(Dentinoma Adenomatoide)

En 1998 Allen et al. reportaron cuatro casos de lesiones
radiolticidas bien circunscritas que se localizaban en la region
posterior al Ultimo molar mandibular, las cuales estaban
conformadas histoldgicamente por estructuras epiteliales con
formaciones adenomatoides (similares a las observadas en el
tumor odontogénico adenomatoide), asociadas a la presencia
de dentina, por lo que denominaron a esta entidad como
“Dentinoma adenomatoide”“. Es interesante hacer notar que
dichas caracteristicas ya habian sido descritas previamente
en la literatura, las cuales fueron reportadas bajo términos
como “Odontoma adenoameloblastico”, “Ameloblastoma
plexiforme con dentinogenesis”® y “Tumor odontogénico
adenomatoide originado en quiste odontogénico”’. En el
articulo de Allen et al.* los autores no describen la presencia
de tejido ectomesenquimatoso ni de esmalte en dichas
lesiones, pero en un estudio posterior, en el que se analizan
dos nuevos casos con caracteristicas similares, Vargas et
al. demostraron que este tipo de lesiones también pueden
presentar tejido correspondiente a papila dental, ademas de
la dentinay el epitelio odontogénico que forma las estructuras
adenomatoides caracteristicas, asi como una discreta capa
de esmalte adyacente a la dentina, lo que se hizo evidente a
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través del estudio de microscopia electrénica de barrido. Con
base en las caracteristicas clinico-patolédgicas descritas, en
las que se confirma que no solo existe formacién de dentina,
los autores propusieron renombrar a esta entidad como
“Hamartoma odontogénico adenomatoide” y concluyen que
el tratamiento indicado es la remocién quirtrgica, después
de lo cual no se han registrado recidivas®. Hasta ahora
algunos aspectos contintan sin estar del todo definidos en
esta condicidn, tales como la predilecciéon que tiene por la
zona posterior de la mandibula y su aspecto radiografico,
ya que mientras algunos casos se describen como lesiones
completamente radiollcidas?, otros han exhibido discretas
radiopacidades internas, lo que hace necesario diferenciar
esta condiciéon de un molar en desarrollo, lo cual puede
hacerse al comparar la evolucién de esta lesién, la cual no
progresa a formar diente (Figura 1). Posteriormente se han
reportado tres casos adicionales, uno por Kemp et al.® y dos
mas por Carlos et al'®, los cuales también muestran presencia
de material compatible con matriz de esmalte y fueron
tratados por enucleacién sin complicacién ni recurrencia.
Adicionalmente se ha informado un caso que presentd
lesiones bilaterales localizadas también en la regién de
terceros molares mandibulares, las cuales fueron enucleadas
y tampoco presentaron evidencia de recurrencia después de
4 afos de seguimiento™.

En conclusidn, aunque el nombre adecuado para esta entidad
(Dentinoma adenomatoide o Hamartoma Odontogenico
Adenomatoide) es motivo de controversia, el estudio
histopatoldgico de esta lesién debe ser considerado como
el estandar de oro para el diagndstico, al demostrar los
elementos mencionados en mayor o menor cantidad, con la
inequivoca presencia de epitelio con proliferacion de aspecto
adenomatoide en contacto con la dentina (Figura 2).

2. Hamartoma Epitelial Odontogénico Gingival

Desde la primera ediciéon de la Clasificacién de Tumores
Odontogénicos de la OMS publicada en 1971 se considerd
apropiado dejar un rubro abierto de “Lesiones sin clasificar”,
ya que era evidente que no todas las lesiones descritas
hasta entonces se ajustaban a los criterios diagndsticos
establecidos por el grupo de trabajo. De esta manera, en la
segunda ediciéon de dicha clasificacion®, aparecid, dentro
de la descripcién del fibroma odontogénico periférico “una
lesién gingival caracteristica, compuesta por cordones e islas
de epitelio dentro de un estroma fibroso maduro, misma que
raramente excede 1 cm de didmetro y no causa destruccion
del hueso subyacente”, la cual no parece ser neoplésica,
descrita originalmente en 1968 por Baden et al'%, quienes le
asignaron el nombre de Hamartoma odontogénico epitelial
gingival (HEOG). En la mencionada segunda edicién del libro
de la OMS se ilustra una fotomicrografia en la que se resalta
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Figura 1. Corte tomografico que muestra zona radiliicida posterior
al segundo molar, en la que es posible identificar parte de la corona
del tercer molar y una zona radiopaca en zona posterior que
corresponde a parte del Hamartoma Odontogénico Adenomatoide.

Figura 2. Lesion de la figura 1 formada por mantos de dentina con
restos de material baséfilo sugestivo de matriz de esmalte que rodea
a una proliferacion de células epiteliales cuboidales y fusiformes
con presencia de algunas estructuras pseudoductales.




ROCC.2022;1(1):12-20.

un gran numero de islotes epiteliales en un estroma fibroso
maduro, la cual ha servido como base para el reconocimiento
posterior de otros casos que han sido considerados como
ejemplos de dicha entidad.

Debido a su composicién histomorfoldgica, Philipsen et
al™ sugirieron que el HEOG podria ser incluido dentro del
diagndstico de ameloblastoma periférico, ya que concluyen
que al comparar las caracteristicas clinico-patolédgicas vy
conducta de ambas entidades, los casos de HEOG y por lo
menos algunos casos de ameloblastomas periféricos podrian
corresponder a una misma lesién, aunque mencionan que
debido al escaso numero de casos publicados del hamartoma,
no es posible confirmar adn esta posicién >,

En un estudio retrospectivo realizado a partir de archivos
de patologia oral de tres instituciones en Japdn, Ide et
al. encontraron 30 lesiones catalogadas como tumores
odontogénicos periféricos entre un total de 39,660
especimenes recibidos en un periodo de 34 afios, de las
cuales 25 correspondieron a entidades bien definidas y cinco
a lesiones consideradas como entidades hamartomatosas no
reconocidas, una de las cuales fue diagnosticada como HEOG
con base en las descripciones previas, es decir, caracterizada
por la presencia de multiples nédulos de epitelio de aspecto
basaloide, organizado en islas y cordones de dos capas en un
estroma de tejido fibroso maduro que carece de la celularidad
observada en algunos casos de fibroma odontogénico. Los
autores sefialan la importancia de describir cuidadosamente
esta condicidn, ya que consideran que el término HEOG ha
sido utilizado previamente de manera muy laxa, dando lugar a
que algunas lesiones asi descritas sean en realidad, ejemplos
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lesiones bien definidas, tales como fibromas odontogénicos
periféricos". Esta lesién normalmente no tiende a presentar
diferenciacion escamosa, lo que permite descartar al tumor
odontoescamoso periférico. Algunos casos han demostrado
la presencia de citoplasma granular, lo que obliga a descartar
ameloblastoma de células granulares periférico, pero a
diferencia de este ultimo el HEOG no presenta células
cuboidales a columnares periféricas ni reticulo estrellado, y a
diferencia del fibroma odontogénico con células granulares, la
cantidad y densidad del epitelio en el HEOG es mucho mayor
conrespecto al tejido fibroso que lo contiene ®. La expresién de
CK19y ameloblastina enlas células epiteliales fue demostrado
en un caso publicado por Kim et al. en Corea, lo que apoya el
origen odontogénico de esta lesidn, principalmente a partir
de restos de ldmina dental que retiene el inmunofenotipo
inmaduro de diferenciacién odontogénica y permite excluir
entidades glandulares y tumores odontogénicos periféricos
distintos al ameloblastoma, pero que pudiesen compartir su
patrén histoldgico™.

Desde la descripcion original por Baden et al.'¥, se han
reportado 15 casos, incluyendo cuatro casos de Moskow
y Baden™ que presentan caracteristicas un tanto atipicas
(nidos epiteliales con calcificaciones concéntricas) y carecen
de informacidon sobre edad, sexo y caracteristicas clinico-
radiograficas, los cuales por ello no son aceptados por todos
los autores como ejemplos vélidos de HEOG™®,

Los casos publicados se han descrito como neoformaciones
pequefias  (<lcm), asintomaticas, localizadas mas
comunmente en el aspecto lingual del proceso alveolar, y son
clinicamente similares a otros procesos pseudotumorales

Tabla 1. Casos publicados de Hamartoma Odontogénico Epitelial Gingival

Autores Edad Sexo Localizacién Imagen Rx. Continuidad con  Recurrencia/
epitelio superficial Seguimiento

Baden et al." 59 F 33043 Sin alteracién Continua No. 2 afios

55 M 13-14 Sin alteracién Continua No. 2 afos

65 F 34-35 Sin alteracién Continua No. 2 afios
Baden y Splaver? 60 F 41-42 Ligera erosion Separada No. 16 meses
Gardner? 50 F 36-38 Sin alteracién Separada No. 23 afios
Sciubba y Zola?? 40 F 31-41 NI Separada NI
Moskow y Baden™ NI NI 38048 NI NI NI

NI NI 15-16 0 25-26 NI NI NI

NI NI Molar maxilar NI NI NI

NI NI Encia maxilar NI NI NI
Kitano et al.? 63 F 35 Sin alteracion Separada No. 2 afios
Kimetal.™ 51 F 38 Unilocular Separada No. 30 meses
Philipsen y Reichart’™ 35 F 21 Sin alteracion Separada No
Ide at al.” 49 F Retromolar Mandibula NI Separada NI
Sakamoto et al.?* 78 M 33-34 Sin alteracion Continua No. 1 afio

NI: No informada.
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de la encia; presentan un marcado predominio por el sexo
femenino (Relacion hombre-mujer 1:4.5) y responden
satisfactoriamente a la escisidon quirlrgica, después de lo cual
no se han reportado recidivas (20-24) (Tabla 1).

Kitano et al®® consideran que la inflamacién crénica de los
tejidos periodontales y el traumatismo persistente podrian
ser considerados como posibles factores causales.

De acuerdo con lIde et al.V, la falta de comunicacion del
HEOG con el epitelio superficial sugiere un origen de esta
lesidn en los restos de Serres, los cuales normalmente suelen
involucionar y muy ocasionalmente proliferan con potencial
de transformacion hacia distintas lineas celulares y forman
diversos tipos de hamartomas, muy pocos de los cuales,
de manera excepcional como el HEOG (Figura 3), pueden
persistir 'y manifestarse clinicamente como una lesidn
tumoral que debe diferenciarse de verdaderas neoplasias
odontogénicas y no odontogénicas epiteliales de localizacién
gingival en el adulto™ 824,

Sakamoto et al.** mencionan que histolégicamente este tipo
de lesién puede ser polimdrfica, pues suele presentar distintos
tipos de proliferacion epitelial, tales como islas y cordones
de células basaloides, claras, cuboidales a columnares,
algunas de tipo escamoso con puentes intercelulares, y a
veces tienen hialinizacién periepitelial, siendo todas ellas
positivas a CK19, lo que confirma su origen odontogénico y
hace indispensable el diferenciar al HEOG de otros tumores
odontogénicos periféricos, incluyendo Ameloblastoma,
Fibroma Odontogénico, Tumor Odontogénico Adenomatoide
y Tumor Odontogénico Epitelial Calcificante.

Figura 3. Proliferacion epitelial en encia (Restos de Serres)
observados en discreto aumento de volumen compatible con
Hamartoma Epitelial Odontogénico Gingival.
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3. Foliculos dentales hiperplasicos de aspecto
tumoral

El agrandamiento del espacio pericoronal a nivel radiografico
constituye un motivo de preocupaciéon para el clinico,
especialmente cuando este fendmeno muestra signos de
mineralizacion interna o cuando se relaciona con problemas
en la erupcién o con la estructura de los dientes. Entre las
causas de dicho fendmeno se pueden considerar alteraciones
metabdlicas (por ej. mucopolisacaridosis), sindromes
genéticamente determinados (por e]. sindrome de Gardner),
problemas locales del desarrollo (por ej. hiperplasia del
foliculo asociadaairritacion por obstruccién de la via eruptiva)
y de manera particularmente relevante, a la formacién de
lesiones quisticas y tumorales diversas, principalmente de
origen odontogénico (mas cominmente quistes dentigeros,
odontomas vy lesiones relacionadas, ameloblastoma vy
tumor odontogénico adenomatoide). Con mucho menor
frecuencia se han descrito lesiones multiples que han sido
consideradas como hamartomas o como lesiones reactivas,
las cuales exhiben cambios histolégicos consistentes con
proliferacion y mineralizacion de remanentes epiteliales
y mesenquimatosos intrafoliculares, derivados de la
odontogénesis. Al respecto, se reconocen dos entidades que
merecen la pena ser discutidas en el contexto de este trabajo:
los Foliculos Dentales Hiperplasicos Multiples Calcificados y
los Hamartomas Foliculares Dentales Asociados a Defectos
en la Amelogénesis.

A. Foliculos dentales hiperplasicos miiltiples
calcificados

Los foliculos dentales hiperplésicos se observan de manera
individual como lesiones radioltcidas bien delimitadas que
rodean a la corona de algin diente retenido, de manera
similar a la imagen que produce un quiste dentigero.
Cuando se presentan en forma multiple, es indispensable
descartar la presencia de alteraciones en la estructura de los
dientes afectados, modificaciones dseas e historia familiar
de la condicidén, a fin de descartar entidades tales como
Hamartomas Foliculares Dentales Asociados a Defectos en
la Amelogénesis?®®, Odontodisplasia regional®® o Displasia
fibro-odontogénica?’, y en caso de no corresponder a
estos padecimientos y las lesiones muestren evidencia de
mineralizaciones internas, entonces se considera como
una condicién rara que fue descrita inicialmente en 1988
por Sandler et al. como “Foliculos dentales mdltiples con
cambios tipo fibroma odontogénico variedad OMS"?8, a los
que Gardner et al?® luego denominaron como “Foliculos
Dentales Hiperplasicos Multiples Calcificados” (FDHMC)
y propusieron que se trata de una entidad patoldgica
independiente, de la que se han reportado solamente 27
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Figura 4. Calcificaciones tipo A compuestas por pequefas
estructuras baséfilas acelulares y concéntricas, rodeadas por
células fusiformes del tejido mesenquimatoso que conforman un
patrén nodular de tamafio variable. Arriba se aprecian también
algunas calcificaciones tipo B.

casos bien documentados a la fecha®>=3, la mayoria de los
cuales se han presentado en hombres, con predominio por la
mandibula.

Debido a la asociacién de esta entidad con la presencia
de multiples dientes retenidos, también es conveniente
que antes de confirmar su diagndstico se descarten otros
padecimientos caracterizados por la presencia de dientes no
erupcionados, tales como Displasia cleidocraneal y sindrome
de Gardner, entre otros, los cuales presentan caracteristicas
clinicas distintivas que facilitan su identificacion.

Los FDHMC pueden afectar uno o varios cuadrantes, y en la
mayoria de los casos se han encontrado lesiones en los cuatro
cuadrantes, y el nimero de dientes afectados varia desde 3
hasta 21. Aunque pueden afectar tanto a la denticién primaria
como a la permanente e incluso a dientes supernumerarios,
los segundos molares y caninos permanentes han sido los
dientes mas comunmente involucrados, en tanto que los
incisivos inferiores y primeros molares maxilares no han sido
afectados en ninguno de los casos descritos a la fecha®32.
Ocasionalmente se ha reportado expansidn de corticales, asi
como agenesia de algunos dientes, y es interesante mencionar
que se han descrito casos en los que se presentan ciertas
alteraciones que si bien no constituyen un patrén sindrémico,
se han repetido en varios reportes, tales como retraso mental,
historia de epilepsia, hipotiroidismo e hipercalciuria, sin que
hasta ahora se haya podido establecer una posible asociacién
con los hallazgos dentales®34,

Figura 5. Calcificaciones tipo B formadas por focos de mineralizacién
dispersos en una matriz eosindfila de estructura fibrilar. Se aprecian
algunas islas de epitelio odontogénico inactivo cerca de los focos de
calcificacion.

Los hallazgo clinicos que conducen a sospechar de esta
condicién incluyen la falta de erupcion de varios dientes,
los cuales suelen aparecer a nivel radiografico rodeados
por una extensa zona radioltcida pericoronal que puede
tener contorno bien definido o con bordes festoneados
esclerdticos. La edad de presentacion es importante, ya que
en los pacientes mas jovenes no siempre es posible detectar
los focos radiopacos, lo que obliga a diferenciar entidades
como quistes dentigeros multiples, queratoquistes
odontogénicos asociados a sindrome de Gorlin-Goltz,
Sindrome de Gardner y otros de los padecimientos antes
mencionados. Al paso del tiempo las lesiones presentan
evidencia de mineralizacién interna en forma de pequefios
nidos de formas irregulares, dispersos sin orientacién
definida dentro del espacio folicular?®3',

Desde el punto de vista histopatoldgico, la lesidén presenta
un componente mesenquimatoso formado por tejido
fibroso laxo similar al del foliculo dental normal en los
casos mas tempranos, el cual se torna mas denso con
relacion al avance de la edad de los afectados, en el que
se aprecian zonas de mayor condensacién con aspecto
arremolinado nodular, principalmente asociado a focos
de mineralizaciéon. El componente epitelial se ha descrito
en forma de islas y cordones de células cuboidales con
ocasionales células claras y a veces con focos de aparente
metaplasia escamosa, los cuales a menudo presentan zona
de hialinizacién periférica. El elemento mineralizado suele
ser de dos tipos morfolégicamente diferentes que pueden
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estar presentes en proporciones variables en cada caso,
conocidos como calcificaciones tipos Ay B por ser similares
a las asi descritas en los foliculos dentales hiperplasicos
de los casos de odontodisplasia regional®®, es decir, el tipo
A estd compuesto por pequefias estructuras basdfilas
acelulares y concéntricas, rodeadas por células fusiformes
del tejido mesenquimatoso que conforman un patrén
nodular de tamafo variable (Figura 4). Las calcificaciones
Tipo B son similares en cierta forma al hueso entretejido, y
estan formadas por focos de mineralizacion dispersos en una
matriz eosindfila de estructura fibrilar rodeada a menudo por
bordes en forma de penacho, similares en ocasiones a las
fibras de Sharpeys (Figura 5). Las calcificaciones de ambos
tipos pueden presentarse en forma florida, en agregados
focales o dispersas, y puede haber predominio de uno u
otro tipo, e incluso se han descrito casos que carecen de las
calcificaciones tipo B?83035,

Se desconoce la causa de esta condicidn, y aunque ha habido
el reporte de casos en dos hermanos?*, se rquieren nuevos
estudios para confirmar una posible base genética en ellos.
Cho et al. sugieren que al tener las células mesenquimatosas
del foliculo un papelimportante en las vias de sefializacién que
inducen la erupcion dental, es posible que el fenémeno que
induce su mineralizacion pudiese afectar dicho mecanismo,
por lo que sugieren el desarrollo de estudios dirigidos a
conocer mejor las causas que afectan la erupcién dental
como base para entender mejor la posible patogénesis de los
FDHMC3,

Algunos reportes de casos de esta entidad han sido
erréneamente diagnosticados como Tumor Odontogénico
Epitelial Calcificante Mdultiple3®, debido a la falta de
conocimiento de esta entidad o bien, a una inadecuada
interpretacién de los hallazgos clinico-patolégicos que
hacen que los autores solo consideren entidades aceptadas
en las clasificaciones internacionales de tumores de la
OMS, lo que refuerza la necesidad de conocer que existen
lesiones poco frecuentes, independientes y que no han sido
reconocidas y analizadas de manera adecuada para evitar
errores diagndsticos que pudiesen tener consecuencias en
el manejo de los pacientes afectados, ya que se estarian
diagnosticando como neoplasias multiples a entidades
posiblemente hamartomatosas que no requieren de un
abordaje terapéutico agresivo.

Aunqgue se han sugerido diversas modalidades terapéuticas,
la mayoria de autores recomienda la escision quirlrgica de las
los FDHMC en conjunto con los dientes involucrados, ya que
procedimientos mas conservadores como la marsupializacién
no suelen favorecer la erupcién dental.
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B. Hamartomas foliculares dentales asociados a
defectos en la amelogénesis.

Desde la descripcién original del primer caso hecha por van
Heerden en 19907, existen a la fecha ocho casos reportados
de esta condicion®, la cual se caracteriza por presentar
diversos cuadros de amelogénesis imperfecta tipo hipoplasico
(en algunos reportes referida como displasia del esmalte) en
asociacion a retencién dental y expansién de sus foliculos
dentales, los cuales a nivel microscépico presentan cambios
similares a los observados en fibromas odontogénicos
tipo OMS o a los previamente descritos en los FDHMC. Lo
interesante de esta rara entidad es que solo se ha presentado
en pacientes de origen o ascendencia africana (seis casos en
Africa, uno en Panama y otro en Inglaterra). A excepcién de
uno de los casos reportados por van Heerden¥, el resto no
presenta asociacién familiar. El motivo de consulta suele ser
el retraso en la erupcién, agrandamiento gingival y/o0 mordida
abierta anterior. Otros hallazgos observados incluyen dientes
supernumerarios, calcificaciones intrapulpares, raices con
hipercementosis e hipodoncia3®4°,

Aunque se desconoce su patogénesis, Feller et al. han
especulado que tal vez la alteracién en la sintesis de proteinas
de matriz de esmalte pudiesen interferir en la formacién
del esmalte y causar alteraciones en los mecanismos de
sefializacidon que ejerce el epitelio sobre el mesénquima
folicular, el cual se alteray produce por ello de maneraanémala
exceso de cemento (hipercementosis) y las calcificaciones
distréficas encontradas en asociacion a los restos epiteliales
en el foliculo y en el sobrecrecimiento gingival. De esta forma,
la alteracién en la funcién de las proteinas de la matriz del
esmalte seria el origen del desarrollo del fenotipo de esta
condicién®,

El diagndstico diferencial incluye a las mismas condiciones
consideradas para los FDHMC, pero los hallazgos especificos
son el origen étnicoy los defectos en la estructura del esmalte,
encontrados tanto en dientes primarios como permanentes.
En estos casos se ha realizado tratamiento quirdrgico sin que
se haya reportado recurrencia.

Discusion y Conclusiones

Las lesiones tumorales derivadas de trastornos en
la odontogénesis pueden ser de tipo neopldsico o
hamartomatoso, con o sin alteracion en la estructura o
en la erupcién de los dientes afectados. Algunas de estas
condiciones son muy raras o poco estudiadas y por ello no
han sido consideradas en las clasificaciones vigentes de
tumores odontogénicos, pero es indispensable considerarlas
en el diagndstico diferencial, a fin de establecer con precision
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su diagndstico y evitar errores en su manejo. El reporte de
casos similares es aconsejable, asi como el estudio de su
posible etiopatogénesis para determinar si existe relacidn
con otros tumores ya clasificados o considerar que se trata
de entidades distintas y definir la conveniencia de seguir
considerandolas solo como lesiones del desarrollo o incluirlas
en futuras clasificaciones de lesiones tumorales de origen
odontogénico.
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