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PROLOGO 

En el ejercicio de la profesión Odontológica suelen presentaJ: 

se casos, aunque raros, de Neoplasias como el Ameloblastoma, por 

lo que su reconocimiento e interpretación son sumamente importan­

tes para poder conseguir, sobre todo, una terapéutica apropia- - -

da. 

El Ameloblastoma es una neoplasia que produce invasión lo-­

cal, aunque se han publicado algunos casos en que la neoplasia- -

ha metastatizado en los pulmones o en los ganglios linfáticos. - -

Sus orígnes son: los restos de la lámina dental y del órgano del -

esmalte, el revestimiento epitelial del quiste dentigero y la capa -

basal de la mucosa bucal. Se desarrolla con mayor predilección­

en la Mandibula, su evolución es lenta y en sus primeros periodos 

da escasa sintomatologra. 

En el presente Trabajo se pretende dar una información - -

amplia sobre las características clinicas y su diagnóstico diferen­

cial, debido a que en sus primeras fases suele confundirse con -

otras afecciones, y en consecuencia no se implanta un tratamien­

to oportuno, siendo sus manifestaciones más severas. 

Así mismo se dará una visión amplia en lo que respecta al--
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traramiento, para evitar las consecuencias de esta lesión que es de 

por si, sumarneme agresiva. 

Atentamente 

La Sustentante. 
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GENERALIDADES 

A lo largo de este trabajo se mencionará la palabra NEOPLA­

SIA por la de TUMOR; ya que por definición, un cumor, es simple­

mente una hinchazón de tejido, y en realidad no guarda relación con 

las neoplasias verdaderas. 

La NEOPLASlA, es un fenómeno biológico mal comprendido, -

que en algunos casos, no puede ser diferenciado de otros procesos­

º reacciones tisulares. Se le puede considerar una neoformación -

independiente e incoordinada de tejido que es potencialmente capaz­

de proliferar ilimitadamente, y que no cede una vez eliminado el­

estrmulo que produjo la lesión. 

El término Ameloblastoma se utiliza para referirse a las -­

neoplasias epiteliales que contienen un componente epitelial odonro­

génico. 

Esta neoplasia ha sido conocida por una diversidad de nombres 

tales como: tumor adamantino, odontoma epitelial, adamantoblasto­

ma, adamantlnoma, epitelioma adamantino, quiste multilocular, - -

odontoma ebrioplástico, corioblastoma, epitelioma sólido de origen 

paradentario, adamantoquistomas y adam.intinomas líquidos. 



Fue Jescrito probatlemente por primera vez pJr Cusack, 

quien consideraba a esw neoplasia como una forma especial je 

quiste maxilar. Esta ooinión fue compartida por Broca y por - - -

Falksson, quien realizó el primer estudio histopatológico complero­

de esta neoplasia. En 1885 \.falassez fue el primero en darse cueo_ 

ta de que se trataba de una lesión diferente: sugería que tenía su -

origen en los restos epiteliales de la vaina del diente en desarr-:>llo­

e introdujo el término de epitelioma adamantino. 

En 1890, Derjinsky empleó por primera vez el ténn ino adaman. 

tinoma, que deriva del griego, de adamas, que significa: "de la du- -

reza de la piedra", de este modo se implica la formación de rejido­

duro. Y Churchill· en 1934 sugirió el término Ameloblasroma, ya -

que no produce esma !te. Clásicamente la lesión fue descrita pJr -

Rotinson como "comúnmente unicéntrica, no funcional, intermirente­

en crecimiento, anatómicamente benigna y clínicamente permanen- -

te". 

Se trata de neoplasias benignas pero a causa de su tendencia -­

invasora y frecuente recidiva se les considera neoplasias más se- -

rias, con complicaciones potenciales si no se les erradica en su ro­

talidad. Siendo más probable la recidiva en individuos que han teni-­

do una lesión de larga duración con extensa propagación local y 
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que han sido sometidos a múltiples operaciones o terapéutica por -

radiación; esta recurrencia puede se·r, en el maxilar inferior, sobre 

hueso, sobre las partes blandas vecinas y aún en el hueso injerrn­

do; en el maxilar superior, se puede presentar en el hueso, parces 

blandas vecinas, los huesos próximos, suelo de la órbita, fosas -

nasales y alas del pterigoides. 

La lesión tipica se extiende en vez de perforar el hueso y ra­

ra vez es dolorosa. Radiográficamente puede aparecer como una -

lesión semejante a un quiste, unilocular o multilocular, con peri­

feria tenuemente radiopaca. Este aspecto no es característico del -

Ameloblastoma y puede simular otras lesiones qursticas de los -­

maxilares, tales como granulomas de células gigantes, fibroxiomas 

y quistes no neoplásticos. Se caracteriza por la proliferación de­

células epiteliales que parecen ameloblastos y reticulo estrellado. 

Las células se desarrollan en grupos que hacen pensar en la mor­

fología del esmalte. 

El patrón histológico básico del ameloblastoma, está caract~ 

rizado por islotes epiteliales en un estroma de tejido conectivo co­

lágeno, con células ameloblásticas que rodean la periferia. 

Los ameloblastomas reúnen un conjunto de paticularidades -

interesantes que los colocan en un cuadro especial dentro de la pa-
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rologia quirúrgica de los maxilares. 

Se les considera localmente malignos a causa de su propiedad 

invasiva y de su tendencia a recidivar, estando esto de acuerdo con­

la teorra según la cual el ameloblastorna tiene sus origenes en la -

lámina dental, un tejido epitelial que tiene la propiedad de invadir el 

mesénquima. Se han presentado casos en los cuales ha producido -

metástasis en los pulmones o ganglios linfáticos locales. 

El dos por ciento de tcxios los ameloblastorra s es potencialme.D. 

te maligno; el diagnóstico de malignidad depende de las metástasis. -

·La lesión metastática se puede clasificar como ameloblas toma ma- -

ligno o carcinoma ameloblástico. Los ameloblastomas malignos son­

histológicamente semejantes al tumor primario, mientras que los ....: 

carcinomas ameloblásticos muestran un cambio hacia un carcinoma -

bien diferenciado, generalmente un carcinoma epidermoide. 

Se han encontrado casos de arneloblastomas extrabucales que -

pueden presentarse en la Hipófisis, conocido como craneofaringioma, 

tumor de la Bolsa de Rathke. Esta es una neoplasia que prolifera -

en la región del infundibulo, que se origina en las porciones abier- -

tas del conducto craneofaringeo fetal, que deriva a su vez de la bolsa­

de Rathke. Los pacientes portadores de estas neoplasias presentan­

el cuadro clínico correspondiente al hipopituitarismo. Cuando el PQ 
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ciente llega a la edad adulta, la neoplasia puede invertir los carac-

teres sexuales. Una caracteristica microscópica del craneofaringio-

ma, que por lo r.:!gular no aparece en el ameloblastoma, es la pr_s: 

sencia de masas calcificadas irregulares, asr como algunos focos -

de hueso o cartDago meta plástico. A parece a cualquier edad, en su 

mayoria antes de los 25 años; ésto está en contraste con el amelo--

blastoma de los maxilares, que encuentra ma}'Or frecuencia entre -

la tercera y cuarta deéadas de la vida. 

También se han- hallado en los huesos largos, en la mayor -

parte de los casos en la tibia, aunque también se han registrado - -

en cúbito, fémur y peroné. Se ha sugerido que la lesión es en rea-

lidad un angioblastoma maligno, y que puede obedecer a un factor 

traumático. 



' 
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HISTORIA 

En seguida se dará una reseñ:t histórica del Ameloblast'.)ma, 

en la cual encontraremos datos interes'lntes que conviene roma r­

en cuenta para conocer cuáles han sido los descubrimientos más­

sobresalientes al respecto, y asr observar los av':lnces que se han 

logrado sobre esre tipo de neoplasi':ls, después de varios años de­

estudio e investigaci6n. 

A partir rle la mitad del siglo XIX, una neop~asia de origen­

dent::il, relativamente rara, atrajo considerablemente la acencíón­

dentro de la literatura médica y dental. Cientos de publicacíones­

aparecieron mostrando las diferentes facetas del ameloblastoma. 

Sculted, en 1654, describió neoplasias qufsticas de la mandí­

bula bajo el nombre de "tumores lfqui(jos de la mandibula". - - -

Pierre Fauchard reportó varios tumores odontogénicos, siendo -­

dos de ellos particularmente interesantes. Describió un odontoma­

calclficado en 1746,que aparentemente resultó de un traumatismo. -

Describió además una neoplasia multiqufstica que semejaba un - -­

ameloblastoma. 

Bordenave también reportó un odontoma en la mandibula, en -
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1774. Los quistes foliculares fueron descritos por primera vez en 

1778 por jourdain. La clasificación, terrninologra, etiologra y paco­

génesis no fueron discutidas cientificamente en estos primeros re­

portes. Oudet, en 1809, sugirió que los odontomas tenian un origen 

dental. 

El primer estudio clínico detallando la conducta biológica del­

ameloblastoma, fué el realizado por Cusack, quien reportó el caso 

de siete· pacientes tratados. Desafortunadamente ninguna de las le­

siones extirpadas fué examinada histológicamente, sin embargo, 

los hallazgos clínicos suponían que eran ameloblastomas. 

En 1827, Cusack propuso una terapia, que todavía es aceptada, 

la cual consiste en la excisión de la neoplasia abarcando parte del­

tej ido normal. 

Dupuytren, en 1832, estudió las lesiones quisticas de la manc!I 

bula y describió neoplasias que chnicamente eran semejantes al - -

ameloblastoma, bajo el nombre de cuerpos fibrosos de la mandibu-­

la. Hizo una separación entre osteosarcomas y quistes benignos de -

los maxilares. También sugirió que la infección era un factor lm -­

portante en el desarrollo de estas lesiones y enfatizó que la crepi- -

cación que se producía en estos quistes, semejante al ruido de un -­

pergamino, descrita por primera vez por Astley Cooper, es un sfg-
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no muy importante en el diagnóstico. Unos años más tarJe, James­

Syme en Inglaterra estudió en detalle las neoplasias qufsticas de -

la mandibula. 

En 1840, Forget describió un ameloblastoma bajo el curioso -

nombre de "enfermedad qufstica de la mandibula ". 

Wedll en 1853 hizo el primer examen patológico de un amelo­

blastoma, llamándole "cistosarcoma o cistosarcoma adenoides" e -

indicó que el origen de esta neoplasia era durante el estadio de brcr­

te o yema, o bien a partir de la lámina dental. En 1859, Forget­

realíz6 uno de los primeros estudios histológicos de un quiste foli­

cular. 

Robín en 1859 y en 1862 describió los hallazgos patológicos -

en el cxiontoma ameloblástico llamándolo "tumor fibroso proveniente 

del folículo dental". 

Broca en 1868, propuso una clasificación de los tumores cxion­

togénicos basada en las etapas embriológicas de la formación de los 

dientes. Su clasificación consideraba las siguientes etapas: l) pe­

rfcxio de histodiferenciación, 2) pericxio de morfodiferenciación, 3) -

peñcxio de maduración coronal, 4)periodo de formación radicular y -

erupción. Unicamente el primer perícxio nos es de Importancia en el 
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esrudio del ameloblascoma, .va que su arquitectura y su estructura 

histológica reflejan el periodo de histodiferenciación. Broca Ua-­

mó a las neoplasias provenientes de este periodo "odoncomas em­

brioplásticos ". Incluyó también dentro de este grupo a tcx:!os los­

comores cx:!ontogénicos no calcificados. Dentro de esta clasifica­

ción estableció dos tipos de neoplasias que tenían caracteñsticas 

histopatol6gicas diferentes, así como una conducta distinta: El -

ameloblastorm y el fibroma ameloblástico. 

Newman, en 1868, reportó lo que pareció haber sido el -

primer ameloblasroma proveniente de un quiste folicular, Bene-­

cke, en 1869, realizó una descripción de los cambios degenerari-­

vos que tenían lugar en las células cilindricas del ameloblastoma, 

lo que actualmente se conoce como células granulares. También­

mostr6 la formación de microquisres, los cuales se fusionan en--­

tre si para formar macroquistes. 

Heath, en 1876, describió un ameloblastoma de células gra­

nulomatosas, llamándolo "cistosarcoma ". 

Kolaczek, en 1877, reportó una neoplasia llamándola adenoma 

quístico, lo que parecra ser un adenoameloblastoma. 

Interesantes estudios fueron hechos durante el mismo periQ 
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do por Magitot en F rq.ncia, quién estuvo interesado en la patogéne- - -

sis de los quistes mandibulares, y en 1878, describió varias neopla­

sias largas multiloculares que habian requerido para su tratamiento 

hemimandibulectomía y probablemente eran ameloblastomas. 

Falkson hizo el primer estudio detallado de la patología del - -

arneloblastoma. Reportó en 1879, un enorme ameloblastorm en una 

mujer de 40 años de edad, con antecedentes de agrandamieru:o pro- -

gresivo de la lesión. La neoplasia recidivó varias veces durante - -

los diez afias siguientes al tratamiento quirúrgico conservador. La 

neoplasia pesaba 3 libras y alcanzaba el tamaño de la cabeza de un­

nlño, presentando expansión de las tablas internas y externa de la -

mandíbula. La descripción que realizó Falkson después de su estu­

dio microscópico es excelente y debe ser considerado como clásica. 

El enfatizó el patrón folicular y los cambios degenerativos que re-­

nían lugar en el ret re ulo estelar, describió la formación de micro­

qulstes, la metaplasia escamosa dentro de los folículos y la forrrur­

ción de perlas epiteliales en pequeñas islas de células neoplásicas, -

Falkson sugirió que la neoplasia podía provenir de un ó!."gano del es­

malte supernumerario. Propuso el nombre de "cistoide folicular:' -

o "cystoma proliferum foliculare". 

Buchtermann, en 1881, reportó un ameloblastoma que se había-
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0rigínado de la superficie epire!ial Je la encra. Eve, en 1883, Jes--

cribió una neoplasia mandibular que semejaba un ameloblastoma mil. 

ligno c::m metjstasis a los linfáticos lumbares. 

Malassez contribuyó grandemente en el conocimiento de la. P<.1 

tologia y pc1rogénesis de los quistes y neoplasias odoncogénicas. - -

Depués de varios años de estudio e investigación, publicó varios ar.. 

tículos de 1884 a 1885. Malassez es más conocido por el escudio -

que realizó de los restos epiteliales en el ligamento parodontal. El 

demostró que el origen de los quistes radiculares son precisamente 

los restos epiteliales. Anees de la contribución de Malassez, mu- -

chos de sus antecesores confundían los quistes y las neoplasias - --

odontogénicas, particularmente el quiste folicular, multilocular y -

el ameloblascoma; sus cuidadosas y detalladas descripciones hisco--

patológicas aumenta ron grandemente el conocimiento. También prQ_ 

puso el primer nombre preciso para esta neoplasia: ''epitelioma - -

adamantino", El término fue después adoptado por muchos investi-

gadores. Malassez pensó que el origen del ameloblascoma eran - -

los restos epiteliales. 

Derjinsky en 1890, sugirió el nombre de "adamanrinoma", en 

lugar de "epitelioma adamantino". Once años después, Blumm dis-

cutió en su tesis, la hlstopatologia y patogénesis de esta neoplasia-
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y acuñó el término "adJmJntinom~1 ··. el cual rodavru es popular. 

Krause, en 1891, revisó las diferentes teorías existentes para -

explicar la patogénesis del ameloblaswma y las clasificó en: - - --

1) ameloblastoma proveniente del desplazamiento congénito de brotes 

o yemas de dientes supernumerarios, 2) ameloblastoma provenienre­

de la superficie epitelial de la mucosa bucal y 3) ameloblasroma pro­

veniente de restos epiteliales. 

Onanoff en 1892, reportó el primer caso de adamantinoma de la 

pituitaria (craneofaringioma). El pensó que esta neoplasia estaba orl 

ginada por restos similares a los resros epiteliales de Malassez. 

Chibret, en 1894, llaIDó la atención descubriendo una especie - -

de sUtura de tejido hialino homogéneo que rodea los folículos de la - -

neoplasia y dió una descripción histopatológica detallada del odontoma 

ameloblástico. 

Tapele, en 1895, publicó un excelente estudio de lo que parece -

ser el primer caso bien documentado de la degeneración maligna de -

un ameloblastoma. El encontró una metaplasia escamosa en los folr­

culos de la neoplasia y mostró su transformación progresiva a carcín.Q 

ma de células escamosas. Realizó frotis de la lesión por lo cual 

contribuyó al primer estudio cirológico de un ameloblastoma. 
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Ljunggren en 1895, hizo un escudio exhaustivo del ameloblascoma 

con énfasis en su pawgénesis, él apoyó la teoría de Malassez. 

Fischer en 1913, describió el ameloblastoma de la tibia; gradualmente 

el término adamantinoma fué adoptado para reemplazar los viejos -­

términos de una neoplasia quística multilocular de la mandibula, epi­

telioma adamantino y odontoma epitelial. 

Ivy y Churchill en 1929 y en 1932, establecieron que el término­

adamantinoma implicaba que la neoplasia estaba calcificada y propu- -

sieron un nuevo nombre que reflejara más exactamente su origen y -

su estructura histológica. Observando que las células periféricas - -

eran alargadas, columanares, epiteliales, muy parecidas a los ame­

loblastos y que el centro de los folículos tenia una estructura seme- -

jante al retículo estelar del órgano del esmalte, llamó a la neoplasia 

"arneloblastoma ". · Este cambio en terminología se vió grandemente­

influenciado por sus conceptos de patogénesis e histología de la le- -

si6n. Aunque la contribución de Churchill representaba un grave - -

avance, aún el tér~ino parece inadecuado, debido a que las células­

columnares alargadas actualmente no representan ameloblastomas -

funcionales. 

En los primeros reportes, esta neoplasia fué considerada como 

un quiste o un odontoma, Owen, en 1937 reportó un odoncoma en un -
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fósil de un caballo, cuya ancigúedad era de aproximadamente 

500, 000 años. Salama y Hilmy encontraron una mandibula con un -

quiste multilocular involucrando la rama ascendence y la mirad ¡z-­

quierda del cuerpo mandibular. Las cablas incemas y excernas del 

hueso escaban bascance expandidas, presencando ademas fractura. -

Este especimen data de aproximadamente 2, 800 años a. de C .• - -

Cuando los a u cores tornaron radiografías de la mandíbula no habia -

ningún diente incluido. 
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ETIOLOGIA 

El Ameloblastoma es el más frecuente de las neoplasias odon­

togénicas y representa el uno por ciento de las neoplasias y quistes 

de los maxilares y tejidos adyacentes. 

Son neoplasias que se desarrollan a cualquier edad, siendo - -

más frecuente su aparición entre la tercera y quinta décadas de la­

vida. La edad promedio del paciente en el momento que se descu-­

bre la lesión es aproximadamente de 33 años. Son de crecimien-­

to lento, y su duración media antes del tratamiento es de cinco a­

ocho años. 

Algunas veces se han observado ameloblastomas en niños. Sin 

embargo, al ser reexaminados muchas de estas lesiones resulta-­

ron ser fibromas ameloblásticos, odoncornas o incluso neoplasias­

derivadas de ·tas glándulas salivales menores. Aunque se ha vis-­

to el caso de un verdadero ameloblastorna en un niño de seis años 

de edad. 

No hay predilección por el sexo, pero muchos autores se in­

clinan a dar al sexo femenino un mayor número de casos. Desta­

can que las dos terceras partes de las anornalras del sistema san­

guíneo y linfático de la zona facial, corresponden a este sexo. 
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Los estados particul¡ires del mismo, menstruación, embarazo, -

condicionan una serie de factores hormonales ca paces de influir­

en la eclosión de estos blastomas. En pacientes con amel.oblas­

tomas latentes, el embarazo ha sido suficiente para despertar la 

afecci 6n y darle un brusco crecimiento; existe la teorra de que -

en el estado de gestación se liberan algunas sustancias que j ue- -

gan un importante papel en la producción de ciertas neoplasias. 

No parecen tener predilección por raza alguna, no obstance­

la mayoría de los autores coinciden en señalar a la raza negra -

como la más afectada. 

Puede desarrollarse en. cualquier parte de ambos maxilares.--. 

El ochenta por ciento se encuentra en el inferior y aproximada-­

mente tres cuartas partes de éstos se presentan en el área del -

terc~r molar, ocurriendo en la región del ángulo y rama ascende!!. 

te, después seguirían la región premolar y por último la de los -­

incisivos, siendo ésta muy rara. En el rrnxilar superior se loca-­

lizan también en la zona molar y gran número de ellos afectan el -

seno maxilar y al piso de las fosas nasales o incluso hasta la base 

del cráneo. 

La incidencia de esta neoplasia ha sido asociada con pacientes 

que han tenido una historia previa de infección o trauma, incluyendo 
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la extracción de dientes, ·la irritación prorocada por los dientes -

en erupción o la extirpación de quistes y otras anomalids de los -

maxilares. 

Su origen no está aún muy bien comprendido y los estimulas 

que inician el proceso son desconocidos. Prop0niéndose varias - -

teon-as como las siguientes: 

1) Los restos de la lámina dental y del órgano del esmalte o 

restos epiletiales de Malassez de la vaina de la raiz de Hertwitg;-

2) revestimiento epitelial del quiste dentfgero; 3) capa basal de la­

mucosa bucal. 

Restos de la lámina dental y del órgano del esmafre. Estos -

restos logran en diversos estadios su desarrollo neoplásico, repro­

duciéndose desde restos epiteliales poco diferenciados, hasta verda­

deros órganos adamantinos. Estas neoplasias derivan de afecciones 

dentarias diversas que producen en las vecindades del periápice, -­

fenómenos inflamatorios, factor irritativo que actúa sobre los res-­

tos profundos y los hace entrar en actividad. Puesta en marcha Ia­

actividad epitelial de los restos, éstos cumplen con su cometido de­

dar nuevos gérmenes dentarios, pero cuando está perturbada su fun­

ción odontogénica originan las neoplasias adamantinas, que reprodu-­

cen en varias de sus fases, diversas estadios del germen dentario. 
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Revestimiento epitelial del quiste dentigero. Un quiste odon­

togénico puede, después de prolongada existenci;J, producir cambios-

en su capa epitelial, originando ameloblastomas y en algunas oca-­

siones carcinomas epidermoides. En 1933 C ahn publicó un infor­

me donde presenta el caso de un quiste dentigero del maxilar infe- -

rior, en cuya pared halló nódulos adamantinos, sésiles o pedicula-­

dos, proyectándose hacia el interior de la cavidad quistica. Seña­

la: "estos tumores murales del saco quístico son de extrema im-­

portancia, porque generalmente contlenen los elementos ameloblasto­

matosos del quiste dentigero ". Afirma el autor que en el curso de 

la operación pueden desprenderse de su inserción parietal estos nó­

dulos adamantinos, permaneciendo recluidos en el interior del hueso, 

englobados por la cicatrización o por la neoformación ósea, quedan­

do como focos en potencia para la producción de futuros ameloblas-­

tomas. Este significativo hallazgo destaca el peligro potencial de -­

quistes dentigeros y la necesidad de un examen microscópico minu- -­

cioso. 

Capa Basal de la Mucosa Bucal. Se han descrito algunos hallaz. 

gos hlstológlcos, en los cuales la neoplasia se origina en forma de -

un cordón, desde el epitelio de la mucosa bucal, tomando parte del -

ameloblastoma sólo las regiones epiteliales profundas, realizando --­

las capas superficiales un puente sobre este lugar. 
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Esca teoría no es aceptada por muchos auc::ires, basjnJo­

se en varios hechos como: la ubicación preponderante Je !a -­

neoplasia a nivel del tercer molar inferior, porque si depen-­

diera directamente de la mucosa bucal, cualquier sitio de la 

misma debería dar origen a un ameloblastoma. :\demás se 

sostiene que la mucosa bucal, después de extinguida su capaci­

dad embrionaria para formar gérmenes dentarios, no se en--­

cuentra en condiciones de originar neoplasias tan especificas. 
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CLASIFICACíON 

Son numerosos los intentos de clasificación de las neopla- - -

sías Odontogénicas. En un principio se empleó el término "odoncg_ 

ma" para designar a estas lesiones. Durante las primeras décadas 

de este siglo, "odonroma" significaba no solamente las neoplasias -

odontogénicas; sino que también incluia a tos quistes odontogénicos -

y no odontogénicos y diversas lesiones fibromatosoas osificames -

de los maxilares. 

Thoma y Goldman, estrecharon el significado de odontoma, - -

excluyendo de su clasificación de neoplasias odontogénicas a los qui.§. 

tes y lesiones fibrosas y óseas de otra índole. Clasificaron a hs -

neoplasias odontogénicas según su origen ectodérmico, mesodérmico 

o mixto. El ameloblastoma pertenece al primer grupo. 

Pindborg y Clausen, presentaron una clasificación basada en -

el efecto inductor de un tejido dental sobre otro. Durante el desa rro­

Uo normal de los dientes se ha observado que el epitelio amelobláslj 

co ejerce un efecto sobre las células adyacentes de la papila dental, -

induciéndolos a seguir formando ameloblastos, los cuales empiezan -

a formar dentina. La formación de dentina tiene a su vez, efecto in­

ductor sobre los ameloblastos, iniciando asi la formación de la ma­

triz del esmalte. Gorlin y Asociados en 1963, modificaron ligera--
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mente este concepto y la clasificación propuesta por ellos es la - -

siguiente: 

Neoplasias Odontogénicas Epiteliales 

l. Cambio inductor mínimo en el tejido conjuntivo 

a) Ameloblastoma 

b) Tumor odontogénico adenomatoide ( tumor adenomatoide 

ameloblástico 

c) Tumor odontogénico epitelial calcificante 

2. Cambio inductor acusado en el tejido conjuntivo 

a) Fibroma amelobástico 

b) Fibrosarcoma ameloblástico 

c) Odontoma 

(t::i<) Odontoma amelobástico (odontoameloblastoma) 

<¡B) Dentinosarcoma ameloblástico 

C() Odoncoma complejo 

«!) Odontoma compuesto 

Neoplasias odontogénicas mesodermales 

a) Mixoma y mixofibroma 

b) Fibroma odontogénico 

e) Cementoma 

(o<) Displasla cementa! (fibrosa) periapical 
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<.¡:3) Cementoblastoma benigno (verdadero) 

( (> Fibrol"J!a cementificante 

(á') Cementomas múltiples (gigantiformes) familiares 

El Ameloblastoma no fue subdividido según el tipo histológico, -

ya que se observan dos o más subtipos en la misma neoplasia, y no 

hay pruebas dl'?finitivas de que un subtipo se comporte de forma di-­

ferente a cualquier otro, ni tampoco han sido observadas diferen- -

cias en la frecuencia cltnica. Un sistema lógico de la clasificación 

debiera estar basado en la célula de origen, pero desgraciadamente­

no se dispone de la información necesaria para la mayoría de estaS" 

neoplasias. 

Por otro lado, Bhaskar propone la siguiente clasificación: 

Neoplasias epiteliales 

l.- Ameloblastoma 

2. Ameloblastoma Acantomatoso 

3. Tumor adenomatoide odontogénico (adenoameloblastoma) 

4. Melanoameloblastoma (tumor neuroectodérmico de la lactancia) 

Neoplas las mesenquimatosas 

l. Cementoma 

2. Cementoblastoma benigno (cementoma verdadero) 

3, Fibroma cementante 
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4. :vfixoma odontogénico 

5. Fit::roma odontogénico 

6. Dentinoma 

Neoplasias mixtas (epitelial y mesenquimatosa) 

l. Fibroma ameloblástíco 

2. Fit:roodontoma ameloblástico 

3. Odontoma ameloblástico (odontoameloblastoma) 

4. Odontoma (compuesto, complejo y quistico) 

Neoplasias odontogénicas raras. 

Sin embargo, cabe destacar que debido a que la histología del­

ameloblas toma es muy diversa y varias han sido las clasificaciones­

hechas por diversos autores, la Organización Mundial de la Salud -

en 1972, en su libro de tipos histológicos de Neoplasias Odontogéni­

cas, clasificó a los Arneloblastomas en cinco variantes histológicas 

fundamentales que son: 

1) Folicular 

2) Plexiforme 

3) Espinoso o Acantomatoso 

4) De Células Basales 

5) De Células Granulares 
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Es convenience aclarar que algunas lesiones que duranre mu·­

cho tiempo fueron consideradas como varianres del Ameloblasroma, 

en la actualidad se sabe que se traca de entidades diferentes. Ellas­

son: 

El llamado "Tumor Odontogénico Adenornatoide" (Adenoamelo­

blastoma). Se han publicado casos con diversos nombres: adeno- -

ameloblastoma, odontoma compuesto complejo quístico, tumor - -

del epitelio del órgano del esmalte, ameloblastoma glandular y -­

tumor adenomatoide odontogénico. El comportamiento clínico de -

la neoplasia descarta el que sea una variante del ameloblastoma. 

El tipo llamado Melanoameloblastoma ( Tumor Neuroectodér­

mico de la Infancia). Se le conoc.e con muchos nombres: tumor -

primordial retiniano, tumor primordial progonoma yameloblastoma­

pigmentado. También se ha descartado, ya que Borello y Gorlin -

han demostrado que esta neoplasia deriva de la cresta neural. 

La entidad llamada ameloblastoma primitivo, que no es am~ 

loblas toma, sino un fibroma ameloblástico, una neoplasia completa­

mente benigna. 

Thoma reportó una lesión poco, usual que denominó Neurino­

ma Ameloblástico. Sin embargo, la neoplasia especifica descrita -

era un simple ameloblastoma al efectuar la primera operación,-



y parece razonable suponer que la recidiva estaba mezclada con un -

neuroma ¡:xJr amputación. 



<C.A.IP'lllf'lllJIL.!O> llW 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

En las primeras etapas los ameloblasromas pueden consri-­

tufr parte de un quiste folicular y no tener ap'ariencia ni otros -­

síntomas que los de este tipo de quiste. Se originan en varios -

sitios, como a un lado o en el ápice de un diente,. debajo de las -

raíces de éstos o en la rama ascendente. 

El Arneloblastoma ha sido tradicionalmente dividido en los -­

tipos sólido y quístico, siendo más frecuente este último; en rea -

lidad el tipo quistico no es más que una forma de estas neoplasias, 

evolución normal del tipo sólido. Se le da el significado de sóli­

do cuando se trata de una masa compacta de tejido adamantino - -

blando. 

Estas neoplasias pueden quedar un tiempo estacionadas y au-­

mentar bruscamente de volumen. Los ameloblastomas sólidos - -

crecen más rapidamente que los quísticos. 

El ameloblastoma típico comienza en forma insidiosa, como -

una lesión central del hueso que destruye lentamente, pero tiende -

más a expandir el hueso que a perforarlo, en caso de ocurrir esta­

perforaclón, sucede cuando el curso de la neoplasia está muy avan-
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zado. Y cuando hay pérdida extensa de la cortical ósea, pueden -

haber fracturas patológicas y consecuentemente seguirse de osteo-­

mielitls secundaria. 

Macroscópicamente se caracteriza por una dilatación fusiforme 

o cilíndrica del hueso.en la cual participa especialmente la lámina -

ósea lingual del maxilar inferior. La neoplasia tiene un color blan­

co grisáceo o amarillo grisáceo. Hay numerosos quistes pequeños -

que miden menos de 2 cm., aunque pueden ser mayores. Los quis- -

tes tienen un revestimiento liso y contienen un liquido incoloro , ha§.. 

ta color paja o una sustancia gelatinosa. 

Clínicamente el sitio afectado puede parecer normal o estar ·-­

agrandado. La exploración de la boca mostrará una masa dura ósea, 

de tamaño variable, que aumenta la superficie bucal lignual del ma­

xilar. La masa puede ser de superficie lisa, de forma redonda u Q. 

valada y recubierta por una mucosa normal. En algunas ocasiones­

se pueden observar ulceraciones en la mucosa, que no deben consid~ 

rarse como propagaciones de la neoplasia, sino úlceras por dilata -

ción. Los dientes de la reglón pueden estar algo móviles y presentar 

mal oclusión. Esta neoplasia no suele ser dolorosa, salvo que tenga­

una infección secundaria, o bien, ejerza presión sobre terminado- -

nes nerviosas. 
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En muchas ocasiones el único sfntoma que describen los pa-­

cientes es el crecimiento lento del maxilar. Y cuando ha adqui-­

rido cierto volumen, los actos fisiológicos, como la deglución, la­

fonación y respiración, están modificados. El tamaño es varia- -

ble, desde los pequeños hasta los gigantes. 

En aquellos enfermos en los que el canal mandibular se ha - -

invadido, puede haber parestesras del labio, y los dientes del cuª­

drante afectado responderan negativamente a las pruebas de vita- -

lidad pulpar. 

Iniciada la marcha del ameloblastoma en cualquie:ia de los - -

dos maxilares, comienza su desarrollo atrofiando el hueso que lo 

rodea. En el maxilar superior estos procesos rechazan el seno, -

deformando la bóveda palatina, el piso de las fc::>sas nasales, y en 

algunas ocasiones, el etmoides y hasta las paredes de la órbita, 

ocasionando exoftalmía. Puede invadir la cavidad del cráneo. El - -

crecimiento de los ameloblastomas es una combinación de crecí- -

miento infiltrativo y expansivo, invadiendo los espacios de la médu­

la ósea, encre las trabéculas. 

A este modo particular de crecimiento y desarrollo neoplásico­

se deben las frecuentes recidivas, ya que es muy difici en el trata­

miento quirúrgico eliminar las expansiones de la neoplasia, y las -
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múltiples y pequeñas. bolsas, cavidades quísricas y neoplásicas - -

secundarias. 

En el maxilar inferior la marcha es más lenta, porque el te­

jido óseo le opone mayor resistencia a su desarrollo, vencida és­

ta, da los síntomas clínicos de crepitación y apergaminamiento. Er 

desarrollo se hace hacia ambas tablas, teniendo lugar el mayor -

crecimiento expansivo hacia la tabla externa. 

Algunos pacientes dejan que el ameloblastoma persista por mu­

chos af\os sin tratamiento, y en tales casos, aunque la expansión - -

pueda ser muy deformante, no hay la proliferación de tipo fungoso 

y ulcerativo, caracteristic;as típicas del carcinoma. 

Al ameloblastoma se le ha considerado como "localmente 

maligno" a causa de su propiedad invasiva y de su tendencia a reci­

divar. Esto está de acuerdo con la ceorra según la cual el amelo­

blastorna tiene su origen en la lámina dental, un tejido epitelial - -

que tiene la propiedad de invadir el mesénquima. 

Es reconocida como una neoplasia clínicamente benigna, pero­

de gravedad clfnica, residiendo ésta en el tamaño que puede adqui­

rir el proceso. La tendencia a la recidiva de estas neoplasias se -

debe a las dificultades quirúrgicas que se presentan para su total -

enucleaci6n, por las disposiciones anatómicas que este proceso -
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tiene en el hueso donde se halla alojado. 

A pesar de que- es universalmente aceptado que la tendencia-­

metastásica del ameloblastoma no es común, y es usualmente des­

crito como una neoplasia benigna, han aumentado las evidencias -­

de que esta neoplasia no sólo es localmente invasiva y persisten -

te, sino que puede dar lugar a metástasis a distancia y se ha con_ 

vertido en una entidad clínica bien reconocida. 

Habiendo más probabilidad de metástasis en individuos que -

han tenido una neoplasia de larga duración, con extensa propagación 

local y que han sido sometidos a múltiples operaciones o terapéuti­

ca por radiación. 

La incidencia de malígnidad del ameloblastoma ha sido cuan- -

tificada entre el 23 de todos los casos, dependiendo su diagnóstico 

de la comprobación de las lesiones metastásicas. 

El estudio microscópico ha revelado la presencia de amelo- -

blastoma en ganglios linfáticos y pulmones. Las diferentes vras -

de diseminación han sido un tema de controversia, se han propues_ 

to tres métodos: 1) aspiración de células, supuestamente durante­

los procedimientos quirúrgicos, cuando el reflejo tusígeno ha sido -

disminuido y algunas partículas de la neoplasia son liberadas du- -
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ranre la excisión; 2) diseminación linfática a ganglios, tanto de la­

región como de las zonas distantes, y 3) la diseminación hemaróge­

na a órganos distales. 

Shaffer y Col, y Bhaskar, afirman que el ameloblastoma es -­

una neoplasia expansible, destructiva y persiscente, pero no malig­

na. Se agurmenta que las lesiones pulmonares comprobables son - -

productos de la implantación por aspiración, durante una interven- -

ción quirurgica, originando un foco secundario en el pulmón. 

Bhaskar sostiene que todos los reportes de ameloblastomas - -

malignos son, en realidad, adenocarcinornas intramandibulades e -

'intramaxilares derivados de glándulas salivales menores, que que­

dan incluídos en los maxilares durante la embriogénesis. 



CARA CTE RIST!CA:;; RA OIOG RA F !CA S 

Un examen raiiográfico es imprescindible para el estudio de 

los ameloblastomas, con el objeto de fijar sus lfmi.tes y relacio-­

nes, conocer su tipo clinico y planear el tratamiento. 

Las caracteristicas radiográficas del ameloblastoma simple­

son muy variables, dependiendo de la duración, localización y ex-­

tensión de la degeneración quistica que haya ocurrido en el interior 

de la masa neoplásica. El aspecto radiográfico no es patognomóni­

co, aunque resulta muchas veces sugerente. 

La mayoria crecen de una forma amplia y expansiva; pueden 

ser uniloculares o multiloculares. La lesión unilocular se ve - -­

como una radiotransparencia -:le tamaño variable, redonda u ovala­

da, central, los compartimentos son pequeflos y numerosos, la -­

imagen tiene ap:iriencia de panal. La zona lítica suele ser horno- -

génea, tiene un borde periférico bien definido pero suele carecer­

de margen hiperostático. Se describe como lesión multilocula r. 

en casos avanzados de la neoplasia, tiene aspecto dividido por -- -

tabiques óseos que se extienden hacia el interior de la zona radiQ. 

lúcida, dando un aspecto semejante a pompas de jabón. El borde­

periférico está bien limitado pero a veces: es difuso y mal defini--

do, lo que hace pensar en. una lesión más invasiva. 
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Con el crecimiento y la expansión de la neoplasia, puede ha­

ber coalescencia y fusión de los compartimentos, y por resultado, 

transformación de un espacio quístico multilocular a un monoloc11.. 

lar. Más tarde la lesión que ocupa esta cavidad monolocula r pue-­

de proliferar hacia espacios medulares adyacentes y formar pe-­

queños quistes accesorios redondeados, esto parece ser caracte-­

rístlco del ameloblastoma. También se advierte la resorción de -

las raíces de los dientes con los que la neoplasia está en contac- -

to. 

Cuando los arneloblastomas se desarrollan a partir de quis-­

tes primordiales, se suelen localizar en aquéllas regiones en las­

que falta un diente, o pueden rodear a la corona de un diente - -

existente, Aquellos que se desarrollan de nevo, a p:irtir de - -­

otros orígenes odontogénicos, se localizan generalmente entre - -

las raíces de dos dientes, o bien entre los ápices, pareciendo - -

así un quiste periodóntalo una patosis periapical. En los prime-­

ros estadios, las trabéculas y los espacios medulares estan reern. 

plazados por la neoplasia expansiva, y no hay señales de destru~ 

ción o expansión de la cortical ósea. 

En el maxilar inferior, las lesiones líticas pueden extende..r 

se por delante hasta la zona rnentionana y por detrás hasta la rs. 
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ma. Los ameloblastomas ·que se desarrollan en el maxilar supe- -

rior suelen ser más agr~sivos y difusos, pudiendo invadir el antro 

y el suelo de la nariz, y los que se desarrollan en la tuberosidad. -

pueden extenderse hacia la base del cráneo. 

En las lesiones avanzadas, hay un extenso adelgazamiento -

y expansión de las láminas corticales, pero es raro que la neopla­

sia erosione más allá del periostio. 

La destrucción de la lámina dura y de la membrana perio- -

dontal se ve a menudo en algunos casos en los que se encuentran­

señales de resorción de las raíces. 

La radiorgraffa solamente indica la presencia o ausencia re­

lativa de tejido calcificado, y son varias las lesiones que pueden -

manifestarse en forma similar al ameloblastoma. Las radiogra­

fias oclusales pueden' revelar expansión y deformidad de las tablas, 

pero éstas pocas veces se destruyen. 

Radiolucencias Uniloculares: 

Las radiolucencias uniloculares con bordes bien definidos, -­

usualmente indican un proceso benigno de proliferación lenta. Los 

quistes y los granulomas de origen odontogénico o los quistes de -

desarrollo fisural son ejemplos comunes. Además de los quistes, -
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algunas neoplasias benignas producen radiolucencias uniloculares­

bien definidas. Cuando las radiolucencias uniloculares tienen bor- -

des mal definidos, debe sospecharse de un proceso maligno, pero 

debe recordarse que ocasionalmente los precesos benignos pueden 

producir bordes mal definidos. 

Radiolucencias Multiloculares: 

Las radiolucencias multiloculares con bordes bien definidos -

indican la presencia de un proceso benigno, aunque agresivo. La­

expansi6n cortical de las tablas bucal o lingual es también compa_ 

tibie con un proceso benigno. Ocasionalmente, formación osteoff 

tica o redondez cortical estan presentes, estas aberraciones cor­

ticales son generalmente encontradas en procesos benignos de los 

maxilares; de todoo modos, hallazgos similares pueden originarse 

en enfermedades malignas. 

Las radiolucencias mult!loculares en conjunto con bordes 

mal definidos constituyen un hallazgo ambiguo. Enfermedades 

benignas, inflamatorias, metabólicas o malignas pueden presen-­

tar este patrón. 

Radiopacidades: 

Las radlopacidades bien definidas son generalmente de na- -
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turaleza benigna o inflamatoria. L:is opacidades difusas, en - -

ausencia de osreolisis, también indican condiciones benignas o 

inflamatorias. 

Combinación Radiolucencia J Radiopacidad: 

Las lesiones radiolúcidas con opacidades centrales son más­

frecuentemente encontradas en neoplasias odontogénicas benignas­

º enfermedades óseas benignas. Las radiolucencias multilocu- -

1 ares con opacidades centrales pueden ser inflamatorias, meta­

bólicas, o menos comunrnente, procesos malignos. La combina­

ción de radiolucencias, radiopacídad difusa (apariencia de vidrio­

esmeril ado) son vistas más frecuentemente en enfermedades me-­

tab:ólicas de hueso como displasia fibrosa. 
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CARACTEElSTICAS Hl5TOPATOLOGlCAS 

El ameloblastoma es una neoplasia considerada generalmen­

te en relación con el gérmen dental, pero de insuficiente diferen-­

ciaci6n como para permitir la forrr.ación de tejidos calcificados. -

Se asemeja en mucho al órgano del esmalte, aunque es posible - -

disUnguir diferentes clases por su similitud con las diversas eta­

pas de la odontogénesis. 

Microsc6picamente el ameloblastoma está car,qcterizado por 

islas y filamentos epiteliales de un estroma de tejido conjuntivo -

fibroso. La periferia de los filamentos o islas está formado por­

células cilíndricas o cuboides que parecen ameloblastos. La parte 

central habitualmente consiste en células estrelladas que se asemg 

jan al retículo estrellado del órgano del esmalte. Islotes y raci- -

mos neoplásicos infiltran los espacios medulares mucho más allá -

de la masa neoplásica principal. 

Desde el punto de vista macroscópico algunas neoplasias -­

presentan ninúsculos quistes que son muy evidentes cuando la Le- - -

si6n es enucleada y examinada an.fentamence. En estos casos, el­

tejido con aspecto de retículo estrellado se ha destruido por com­

pleto o ha sufrido una degeneración quística, y entonces suele ha-­

her aplanamiento de las células cilíndricas periféricas, de mane-
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ra cal que llegan a parecer células cuboideas o hasta escamo- -­

sas. 

Por ser el ameloblasrnma esencialmente espiretial, rodas 

las estructuras neoplásicas son de origen ectodérmico. Las -

dos partes componentes, las células cilíndricas atípicas del ep¡-­

telio ameloblástico y las células estrelladas de disposición laxa -

son sus rasgos prominentes. 

El amelol::lastoma se clasifica en cinco variantes histológi- -

cas fundamentales, que son: 

1) Folicular 

2) Plexiforme 

3) Acantomatoso o Espinoso 

4) De Células Basales 

5) De Células Granulares 

La mayoría de los ameloblasromas presentan una de las dos 

imágenes predominantes, plexiforme y folicular, que son semejan­

tes respectivamente, a las porciones superior e inferior de la -­

lámina dental. Algunas veces existen ambas imágenes en la mi.§. 

ma neoplasia. Hay autores que consideran que estas variaciones -

en los patrones hlstol6gicos, no es tan acompañados en variación - -

de la conducta y, consecuentemente, no tienen gran importancia-
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para el pronóstico. 

FOLICCLAR 

En esta variedad hay tendencia a imitar el órgano del esmalte. 

Las células de la periferia se paracen a l:is del epicelio dental tn-­

terior, es decir la cap3. ameloblástica. Las células son genera!- -

mente columnares y alargadas, frecuentemente con marcada pob-­

rización del núcleo lejos de la membrana basal. L'l porción cen­

tral de la isla de epitelio está compuesta por una red laxa de - -

células semejandes al retículo estrellado, Estas son células poli­

gonales en configuración con núcleos redondeados. Células ~nálo­

gas al estracto intermedio del gérmen dental no se han observado. 

El estroma consiste en su mayor parte, de tejido conectivo fibrQ... 

so moderadamente maduro. 

PLEXIFORME 

En este tipo la imagen está caracterizada por masas irre- -

guiares y cortlones interdigitales de células epiteliales. No está -

bien definida la porción que corresponde a la zona ¡:arecida a un 

retículo estrellado, observada en el tipo folicular. Las células­

de los bordes se parecen algo a los arneloblastos o células basg 

les. En este tipo hay frecuentemente degeneración quistica del - -
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estroma, componiéndose éste de tejido conjuntivo fibroso maduro­

que tiene una abundante vas cu la rización, y en ocas iones ést::i es­

tan intensa que se ha denominado hemangioameloblastoma. El - -

tejido conjuntivo acompañ::rnte es mínimo y el epitelio, apretado­

por las paredes de los vasos di lata dos. Los vasos no son neo- -

plásicos, por lo que el hemangioameloblastoma no debe ser - -

separado del ameloblastoma usual solamente por esta razón; con­

siderándose que este cambio es un fenómeno degenerativo. 

ACANTOl\1ATOSO 

La metaplasia escamosa dentro del retículo estrellado es urr 

hallazgo frecuente en las neoplasias viejas de larga duración y­

ha dado lugar al llamado ameloblastoma acantomatoso, que ha si­

do confundido con el carcinoma de células escamosas. En una 

época fue considerado aparte de otros ameloblastomas, en la - -

creencia de que representaba una variedad más agresiva o ma - -

ligna. 

Una indicación temprana de que está ocurriendo metaplasia­

escamosa, es una apariencia de células planas poligonales en el -

centro de un folículo epitelial. Las perlas epiteliales queratinizª-. 

das o par.aqueratinizadas, ca racterfsticas de este tipo de amelo­

blastoma, casi nunca se llegan a calcificar. Sin embargo, - - -



43 

Pindborg y Weinman ! reportaron dos ejemplos de amelob!asromas 

donde había calcificación del epitelio mecaplásico. 

BASOCELULA R 

El ameloblastoma de tipo basocelular tiene considerable sem~ 

janza con el carcinoma basocelular de la piel, en el que las célu- -

las epiteliales ·son menos columna res, dispuestas en capas. Asr, 

las células neoplásicas epiteliales son más primitivas y menos 

cilíndricas, y por lo general se disponen en capas, más que en 

otro tipo de neoplas las. 

DE CELULAS GRANULARES 

Se le llama asr a los ameloblas tomas con algunas células gra­

nulares o incluso neoplasias completas compuestas por estas gran­

des células epiteliales granulares. Es la variante más rara; se han 

encontrado varios casos del tipo de células granulosas, estando dos-

6 tres asociados con un cambio mucoepidermoide del ameloblasco--

ma. 

Hay una marcada transformación del citoplasma de las célu- -

las neoplásicas epiteliales de manera que adquieren un aspecto - -

granular grueso. Estas células son grandes, cuboideas o cilrndri- -

cas }'. sus gránulos son bastante acidófilos. El núcleo es generalme.!l 



te picnótico y desplazado excéntricamente, frecuentemente demue~ 

tran límites bien definidos. Las células en ocasiones son semejan -

tes al retículo estrellado y no células del tipo de ame!oblastoma, -

las que toman el aspecto granular. Se ha informado que una canri -

dad de casos de ameloblastoma de tipo granular dan metástasis. 

El estroma de tejido conectivo, asociado con todos estos tipos -

de ameloblastoma, puede variar en algo, pero por lo general consta -

de haces de fibras colágenas y que pueden ser relativamente laxos o -

densos. 

Algunos tejidos normales así como neoplasias en !os seres hu -

manos contienen células granulares con gránulos citoplasmáticos prQ 

minentes. Los tejidos normales que contienen células granulares in­

cluyen células de las glándulas paratiroideas, de las glándulas salí -

vales y células de la glándula ti ro idea. El mioblastoma de células - -

granulares, el épulis congénito, el ameloblastoma de células granu -

lares, el quiste odontogénico de células granulares, y el fibroma amg_ 

loblástico de células granulares, son ejemplos de neoplasias bucales -

humanas que contienen células granulares. 

Se ha aceptado que las células granulares de! ameloblastoma son 

de origen epitelial y que la transición entre estas células y las célu­

las columnares o estrelladas es un notable rasgo histológico. Sugi--
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riéndose que las células granulares pueden desarroll'lrse como una -

consecuencia de alteraciones degere rativas en las células epiteliales 

odontogénicas, se ha discutido la posibl!lidad de que el desarrollo de 

las células granulares en un ameloblastoma puede representar un f~ 

nómeno de envejecimiento, en vista de la larga duración y múltiples 

recurrencias en muchos de los casos. Un proceso de degeneración o 

de envejecimiento no parece factible,,si uno considera la corta dura­

ción y la falca de recurrencia en muchas de las lesiones bucales que 

contienen células granulares. 

Analizando la ultraestructura del ameloblastoma, podemos de­

cir que esta neoplasia posee de dos a tres zonas de células, según - -

lo que se ha visto en el microscopio óptico. Las células epiteliales -

situadas en la periferia, que exhiben una disposición en palizada, - - -

son generalmente células columnares o cuboidales y semejan amelo-­

blastos en diferentes grados de desarrollo. Escas células pueden es-­

car separadas por claros espacios intercelulares, o bien es car uní - - -

das por medios desmos6micos, al núcleo se le describe como redon­

do u ovalado y está generalmente lleno con un material granular cro­

mático distribuido de manera homógénea y contiene uno o dos nucle.Q 

los. Entre los organelos citoplasmáticos que han sido descritos en '"­

escas células periféricas es tan las mitocondrias, agregaciones de grl! 

nulos de glicógeno, retículo endoplásmico, haces de tonofllamentos, -
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ribosomas libres y gránulos lípidos. 

Escas células que semejan ameloblastos rodean áreas ¡:xi reci -­

das al retículo estrellado. Las células de esta zona son descritas CQ 

mo aplaw1das y estrelladas y con mayores espacios intercelulares. -

El núcleo de estas células internas parece más irreg;ular, frecuen -

cemente dentado o recortado, conteniendo un pequeño nucleolo. 

Las células del estracto intermedio tal y como existen en el ó.r 

gano de esmalte son raramente vistas pero ocasionalmente la zona -

de transición de "amelotlascos" a "reticulo estrellado" está caract§. 

rizada por unas pocas células aplanadas, posiblemente su equivale.!1 

te patológico. 

Se acepta generalmente que la única característica de pre-am_g 

loblastos, que los distingue de otras células del órgano del esmalte, 

es la abundancia de ribosomas libres y la escasez de reticulo endo -

plásmico con superficie rugosa. 

Kramer, en 1963 observó una gruesa banda hialina de aproxi -­

madamente 30 t rodeando algunas islas epiteliales, en el micros­

copio óptico. Esta misma zona en el microscopio electrónico a¡:xire­

ció como densa colágena madura. Este material después de estudios 

histológicos se clasificó como posible intento abortivo de formación 

de dentina, aparentemente representa desmoplasia del ameloblasco-

ma. 



El estroma consta de tejido conectivo fibroso. Al estudiarlo en 

el microscopio electrónica se han encontrado dos características ím 

portantes. Cna de ellas es la presencia de miofibroblo.sros como cé­

lulas predominantes en el estroma. Estas células combinan propie - -

dades canto de fibrot::lastos como de las células musculares. Los 

miofil:::roblascos han sido reconocidos en una .variedad de lesiones, -

incluyendo procesos no neoplásicos, como tejido de granulación, ci­

rrosis hepática y en condiciones neoplásicas como el estroma del -­

cáncer de mama y en varios tipos de lesiones fibromacosas. La se -

gunda estructura encontrada como totalmente única, son las uniones 

tabicadas intracelulares, dentro del estroma. Pueden ser el resulta­

do de un estímulo no especifico para la formación de conexiones ce­

lulares. La importancia de estas uniones está indefinida y el hecho 

de sí son específicas de los miofibroblastos es también desconocí -­

do. 
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.\tfore y colal:oradores realizaron un estudio para determinar la 

actividad enzimdrica ,je los ameloblastomas y los resultados son los 

siguientes: 

Fosfatasa alcalin;i 

El epitelio neoplásico del ameloblascoma acantomatoso estuvo -

desprovisto de actividad ie fosfatasa alcalina. Las células granula -­

res y las células en vías de transformación a partir del retículo es -

trellado a células granulares, no mostraron actividad de fosfatasa -­

alcalina. La actividad enzimática s61o esruvo presente en el tejido CQ 

nectivo del estroma, donde había ocurrido una infiltración inflamato­

ria. En general, el nivel enzimático para la fosfatasa alcalin1 fue -­

proporcional al grado de respuesta inflamatoria. 

Fosfatasa Acida 

La actividad enzimática fue ¡nrticularmente evidente en las re­

giones queratinizadas o paraqueratinizadas. Las ce1u1as granulares -

se caracterizaron por abundante actividad en la fostatasa ácida. Los 

histiocitos y macrófagos tuvieron una prominente actividad de fosfa­

tasa ácida. 

Esterasas no Especificas 

La este rasa fue evidente en todas las estructuras epiteliales - -

neoplásicas. Las regiones queratinizadas se tiñeron más intensamen 



49 

te que los sitios no queratinizados. 

G lucoronidasa 

Se encontró que la enzima estaba limitada al citoplasma de las 

células neoplásicas, hallazgo similar al efectuado en el carcinoma 

de células escamosas. 

A _minopeptidasa 

Se comprobó una intensa actividad de aminopeptidasa en el es­

troma y ninguna en las células de la neoplasia. 

Acido Succínlco - Deshidrogenasa 

Había ácido succínico deshidrogenasa en las células periféri-­

cas y encontraron las deshidrogenasas láctica y málica desde la -

zona periférica hasta la paraqueratóslca en el a meloblastoma de -

tipo acantomatoso, pero estaban limitadas a los arneloblastomas -

de tipo plexiforme. 

NAO - Deshidrogenasa (lactato, malato, glutarnato, ocglicer_g 

fosfato e hidroxibutirato) y NADP - Deshidrogenasa (glucosa 6 - -

fosfato e insocitrato). La tinci6n para el lactato fue intensa, pa- -

ra la deshidrogenasa málica fue incensa o moderada, y la tinción­

para otras enzimas oxidativas fue de ligera a moderada. 

En ameloblastomas, la glucosa - 6 - fosfato y el lsocitrato tuvíg, 
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ron relativamente poca actividad en componentes epiteliales neoplá­

sicos. 
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HIPERCALCEMIA ASOCIADA CON UN 

AMELOBLASTOMA 

La hipercalcemia asociada con diferentes condiciones neoplás­

ticas ha sido bien apoyada en investigaciones, 

McGuirt y Colaboradores informaron de un caso de hipercalcg_ 

mía en una mujer de 53 años de edad, con ameloblastoma no metas­

tizante. Los estudios del monofosfato cíclico de adenosina ( cAMP) -

que fueron hechos antes y después de la extirpación del ameloblas tQ 

ma recidivante, sugirieron que la neoplasia era la fuente de una 

substancia semejante a la hormona paratiroidea (PTH). 

Su característica especial fue la desaparición de la hipercal -

cernía cuando se extirpó la neoplasia. Esencialmente el ameloblas­

toma era una fuente ectópica de-una sustancia semejante a la hormQ 

na paratiroidea, la cual elevó ambos niveles de calcio sérico y de --

cAMP urinarios. 

La hipercalcemia es una complicacl 6h común en numerosos - -

carcionomas que están asociados con metástasis óseas osteolíticas. 

La gamagrafia ósea normal y los niveles normales de fosfatasa alcª­

lina en esta paciente, parecían descartar las metástasis óseas. 

Normalmente, el cAMP en el torrente sanguíneo, se filtra a -
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través del riñón hacia la orina. La hormon<>. paratiroidea y la hormQ 

na semejante a la hormona para tiroidea, estumulan el riñón a produ­

cir cAMP nefrógeno, el cual también se excreta por la orina. Cna d~ 

terminación aumentada del cAMP urinario, es una indicación de a•.1 -

mento en la hormona paratiroidea o en la substancia ectópica seme­

jante a la hormona paratiroidea y es:e aumento se encontró en esta -

paciente. 

La hlpercalcemia en pacientes con neoplasia maligna y glándu­

las paratiroldeas normales, sin metástais, fue descrita por primera 

vez en 1923 por Zondek y colaboradores y posteriormente fue denomj 

nada "pseudehiperparatiroidismo" por Lafferty. 

Powell y colaboradores han postulado que las células de la neo· 

plasia excretan un pelipéptido semejante a la hormona paratíroídea -

que origina reabsorción amplia de hueso esquelético. Los intentos -­

para descubrir hormona paratiroidea inmunorreactiva en la sangre -

o en el tejido neoplásico, de pacientes con pseudehiperparatiroidis -

mo asociado a neoplasias, no han tenido buenos resultados, y la pru~ 

ba para hiperparatiroidismo ectópico es Indirecta y se basa en va -­

rias combinaciones de signos y mediciones. 
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AMELOBLASTOMA PERIFERICO 

El ameloblastoma periférico puede ser definido como una neo -

plasia odontogénica rara que aparece en la encía que sostiene el die!!. 

te o en otros tejidos bucales blandos, y no tiene características de -

invasor, comparado con un ameloblastoma intraóseo, 

Se han comparado los hallazgos ultraestructurales del amelo -­

blastoma periférico con el carcinoma de células basales intrabuc.al. -

Se indica que estas dos lesiones son totalmente diferentes, y que la -

diferencia radica en la polarización central del núcleo de las células 

columnares periféricas en el ameloblastoma y la marcada demarca­

ción entre estas células y las células centrales reticulares. 

El ameloblstoma extra6seo es biológicamente benigno, frecue.n. 

temente de tipo acantomatoso, no se comporta como la variante intrg_ 

ósea y necesita un tratamiento más conservador. En comparación, -

el carcinoma intrabucal de células basales raramente es acantomaco­

so y se comporta de la misma manera insidiosa que su equivalente -­

cutáneo. 

Patrikiou, en una revisión de dieciséis casos de ameloblastoma 

periférico,notó las siguientes características clínicas: La lesión se -

presentó en un amplio rango de edad, aunque ningún caso fue menor -

de 22 años de edad; la región mandibular se vi6 más frecuentemente -



54 

afectada que el maxilar, y ·raramente se vió una involucración del -­

hueso y ésta se interpretó como una resorción debida a la presión -­

ejercida sobre el hueso. adyacente. Este tipo de resorción es vista 

en varias lesiones benignas de la cavidad bucal, por ejemplo, el grE.. 

nuloma periférico de células gigantes y el quiste nasoalveolar. 

También describió un caso más de esta rara neoplasia en una -

mujer anod6ntica de 76 años de edad, Esta lesión apareció en la mu­

cosa de la cresta alveolar superior y se extendió hasta el pliegue mg 

cobucal. Era indoloro, con una superficie granular obscura-rojiza. 

La lesión se extirpó quirúrgicamente y posteriormente en ocho me -

ses no se vi6 recidiva. 

Otras neoplasias epiteliales que se presentan ocasionalmente -

en la encra y consecuentemente pueden ser confundidas histológica -

mente con el ameloblastoma periférico son: Tumor odontogénico epi­

telial calcificante, quiste odontogénico calcificante, tumor odontogé­

nico adenomatoide. 
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AMELOBLASTOMA .'v10NOQUISTICO PLEXIFOR.\llE 

El término de Ameloblastoma Monoqufstico es sinónimo con­

AMELOBLASTOMA MURAL. 

Este término de Ameloblastoma Monoquístico Plexiforme se­

refiere a un patr:5n epitelial de proliferación, que ha sido descri­

to en lesiones qulsticas de los maxilares, que no muestra bs cr.L 

cerios histológicos asignados al ameloblastoma, publicados por -

Vickers y Gorlin y que por lo tanto, han sido considerados por -

algunos patólogos como proliferación epitelial hiperplásica, más -

bien oue ameloblastoma. 

El patrón de Ameloblastoma Monoquistico Plexiforme consis­

te de una red anastomosan te de tejido epitelial escamoso estratifi­

cado, dentro de un estroma de tejido conjuntivo delineado. Las -­

células basales no estan muy manifiestas y no llenan los crire- -

rios de Vickers y Gorlin para el Ameloblastoma: 

1) núcleos hipercromáticos 

2) empalizamienco y polarización de sus núcleos hacia los eK 

tremas distales de las células. 

3) vacuolaci6n del citoplasma. 
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Gardner y Russell, informa ron acerca de una serie de ame­

loblastomas monoquísricos que muestran ambos patrones, el del­

plexiforme y el del ameloblastoma convencional. 

Se examinaron las secciones de tejido de todos los casos - -

diagnosticados como ameloblastoma, en los que: (1) la terminolo­

gía diagnóstica empleada, sugigirió que el ameloblasroma estaba -

asociado con un quiste o era plexiforme, 6 (2) el paciente tenía -

menos de 30 años de edad. 

En uno de los casos apareció clínicamente la lesión como -

un quiste dentígero del tercer molar mandibular izquierdo; fue - -

parcialmente enucleado en un intento por salvar el primero y - -

segundo molares. Las secciones de tejido mostraron un amel:::i-­

blasroma monoquistico. Dos años después la neoplasia residual­

aumentó de tamaño y tuvo que ser nuevamente intervenida quirúrgi 

camente, y en esa ocasión el aspecto histológico en las secciones-­

estudiadas fue casi enteramente el del ameloblasroma monoquísti­

co plexiforrne. Estaba presente un pequeño foco de un revestimie.!1 

to interior quistico, que mostró los criterios de Vickers y -

Gorlin, el cual no se consideró una recidiva, porque la cirugía de­

finitiva para el Ameloblastoma, no se había llevado a cabo origi-­

nalmente, y en esa ocasión se dejó tejido patológico intencional- -

menee. 
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La situación opuesta·ocurrió en orro caso publicado; las sec-

ciones de tejido de la lesión original mostraron ametoblasrama - -

monoquistico plexiforme tipico, y cuando recidivó dos años des- -

pués, las secciones revelaron sólo ameloblast:Jma convencional. 

Aunque el parrón histológico de Ameloblastoma Monoquisci--

co Plexiforme no reúne criterios ampliamente aceptados para un-

diagnóstico de ameloblastoma, está clara que, de hecho, es una -

' forma de esta neoplasia. La prueba es doble: Primero, lo mismo 

que otros tipos histológicos de ameloblastoma monoquistico, po--

cos recidivan y muestran la conducta invasora típica de los ame-

loblasr:omas sólidos o poliquísticas. Se estima que el indice de - -

recidiva del Ameloblastoma Mural, es menor que el 10% después-

de la enucleación. Segundo, aunque el patrón histológico referi--

do como ameloblascoma plexiforme monoquistico, puede suceder --

sólo, también se encuentra asociado con el Ameloblastoma Con- -

vencional. 

En una serie de 10 casos, Gardner y Colaboradores, infor-

maron de los hallazgos clínicos de los Ameloblastomas Monoqu(§, 

ticos, que son: La oscilación de la edad de los pacientes estuvo -

entre 12 y 23 años, todos sucedieron en el maxilar inferior, pre-

dominantemence en la región del tercer molar y todos parecían -
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quiste denrrgero. 

Los Ameloblastomas Monoqui"sticos no siempre estan aso-­

ciados con dientes enclavados, y existe prueba de que la oscila­

ción de la edad es mayor para este aspecto menos común que -

¡:nra los que parecen quistes denti"geros. 





59 

DL'\GNOSTICO DlFERENCIAL 

El diagnóstico diferencial se efectúa por los medios usuales, 

siendo de impnancia la elaboración de una correcta historia clí­

nica, analizando detalladamente las características clínicas, ra-­

di.ográficas e histoparalóglcas de la lesión. Dependiendo el dia­

nóstico definitivo de la exploración microscópica de una rnues-­

tra de tejido. 

En la biopsia se debe intentar obtenr dos o más muestras, -

por lo menos una de las cuales ha de ser de las partes más s_Q 

!idas de la neoplasia, con la finalidad de llegar a un diagnóstico -

certero, para instituir el .tratamiento adecuado y poder hacer - -

pronósticos válídos. 

Se han descritos casos de ameloblastomas qaísticos, en los 

que se estableció el diagnóstico después de la marsupializacíón. -

Aunque los hallazgos clínicos y radiográficos sugirieron el diag- -

nóstico de ametoblastoma, la biopsia incísional inicial mostró pie­

zas formadas por paredes revestidas de epitelio escamoso que en­

ambos casos no mostraron prueba de proliferación ameloblástica. 

La marsupialización podría ser una ayuda diagnóstica en - -

estos casos, _ya que el alivio de presión intraquistica puede es- - -
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timular la regeneración de una nusa sólida de neoplasia, en un -

ameloblastoma monoquistico con células que poseen la porencta-­

lidad de proliferación espontánea. 

El ameloblastoma puede ser confundido con numerosas lesio­

nes, principalmente con quistes y neoplasias odontogénicas. Sin - -

embargo, hay algunas otras entidades que deben de considerarse -

para el diagnóstico diferencial de esta lesión. 

El comportamiento de los quistes odontogénicos es diferente, -

tanto los que surgen del órgano del esmalte como aquellos cuyo re- -

vestimiento deriva de los restos epiteliales de Malassez. Los quis­

tes primordiales, dentigeros y multiloculares, potencialmente son -

capaces de convertirse en ameloblastomas y del 5 al 6% experimen.. 

tan esa transformación. Se ha calculado también que del 25 al 30% -

de los ameloblastomas se originan en esas lesiones. 

Además en casos extremadamente raros, el revestimiento de -

los quistes foliculares puede dar origen a un carcinoma de células -

escamosas, por lo que esos quistes requieren una extirpación muy -

cuidadosa. Los quistes radiculares y residuales, no tienen esa ca­

pacidad, 

A continuación se describen los características sobresalien- -
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tes de dichas lesiones, con el objeto de apreciar las semejanzas y-

diferencias que guardan cor. el Ameloblastoma. 

l. QUISTES ODONTOGENICOS 

QUISTE DENTIGE RO 

SEMEJANZAS DIFERENCLA.S 

Se localiza con mayor frecuen-- Zona radlolúcida, vinculada con 

cia en zonas del tercer molar la corona de un diente no brota-

mandibular; edad, tercera y - do,, normal o supernumerario. 

cuarta década de la vida. Se compone de una delgada pa -

Hay expansión del hueso y asim~ red de tejido conectivo con una -

tria facial, desplazamiento de - - capa de escaso espesor de epit~ 

dientes. Lesión unílocular que -- lio escamoso que tapiza la luz. 

puede presentarse con aspecco -

multilocular. 

La pared del tejido conectivo del 

quiste puede mostrar focos de 

proliferación ameloblástica. 
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QUISTE MUL TILOCULA R 

SEMEJANZAS DIFERENCIAS 

Se localiza en ambos maxilares Microscópicamente se presenta -

más frecuente en la zona mand..[ como quistes múltiples, parecen­

bular; edad y sexo: adulta, arQ_ ser primordiales, adheridos unos 

bos. a otros o comunicados entre sr, -

Extremadamente raro, radiolu- revestidos de epitelio estractificª-. 

cencia multiquistica. semejante- do a veces queratinizado y los - -

a pompas de jabón, presenta -- quistes pueden contener queratina. 

agrandamiento del maxilar, es-

común que los dientes migren. 

QUISTE PRIMORDIAL 

Se localiza en el maxilar infe­

rior, sobretodo en el área del­

tercer molar. Edad y sexo: -

adulta, ambos. 

A parece como una zona radial.Y. 

cida redonda u oval bien delim!_ 

tada que puede ser unilocular -

o multilocular. El rndice de r~ 

cidiva es elevado. 

Proviene de un germen dentario, -

que en vez de formar un diente, -

degenera convirtiéndose en un qui[. 

te, que surge en el lugar de un dien. 

te normal o supernumerario. 

Cavidad quistíca revestida de epit~ 

lio escamoso estractificado, 
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QUISTE RADICULAR 

SEMEJANZAS 

Se localiza en ambos maxilª­

res, se presenta en la terce­

ra década de la vida. Suele -

ser asintomático. 

Radiolucencia delimitada en -

la zona apical de un diente, la 

lesión varia de tamai'io, pu- -

diendo extenderse a dos o - -

más dientes. 

DIFERENCIAS 

Se presente más en el maxilar su­

perior que en el inferior. 

En muchas ocasiones el diente afe.f: 

tacto es sensible a la percusión y -

puede asociarse con una frstula. 

El diente está desvitalizado, y pue­

de presentar un proceso de necro­

sis pulpar. 

Habitualmente no produce una gran­

deformaci6n en el maxilar afectado. 

La radiolucencia se presenta en la -

zona apical del diente desvitalizado. 

Es raro que abarque un cuadrante 

del maxilar. 

La cavidad del quiste contiene restos 

necr6ticos carentes de sustancia eo­

sin6fila hom6genea, revestida de eQ.l 

telio escamoso estractificado, rodea­

do de tejido conectivo que presenta -
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infiltración de plasmocitos y linfa­

cit:>s y edema. 

Tratamiento: se puede extraer el -

diente afectado, haciéndose cureca­

je del tejido periapical. Pudiéndose 

efectuar el tratamiento endodóncico­

con apicectomra de la lesión quisti­

ca. 

QUISTE RESIDUAL 

SEMEJANZAS 

·se presenta en ambos maxi­

lares, por lo general es 

asintomático. 

El tratamiento es enucleación 

ouirúrgica. 

DIFERENCIAS 

Frecuentemente se presenta mas­

en el maxilar superior que en el -

inferior. La localización habituar 

es un espacio edentado, zona api­

cal del lugar de extracción. 

Radiolucencia circunscrita regula.r 

mente solitaria, ubicada en espacio 

edentado, antecedente de extracción. 

Las caracterfsticas microscópicas­

son iguales que en el quiste radicu­

lar, se trata de un quiste radicular­

dejado en el maxilar al hacerse la­

extracción del diente afectado. 
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QCISTE PER!OOONTAL LATERAL 

SEMEJANZAS 

Es una lesión rara. 

Es importante que se establez. 

ca el diagnóstico debido a la -

sirnilirud con el ameloblasco-­

rna incipiente. 

DIFERENCLA.S 

Se desarrolla a lo largo de una -­

de las caras radiculares, membra 

na periodóntica, bucal, lingual, -

mesial o distal. 

Pequeña lesión solitaria y circuns­

crita en la membrana periodóntica; 

dientes vitales o desvitalizados. 

El revestí miento epitelial del quis­

te periodontal deriva de los resws­

eplteliales de Malasscz del liga- -

mento periodonta1 y no tiene la ceu. 

ciencia a la transformación ameio-­

blástica. 

Microsc6picamente se observa co­

mo saco hueco con una pared de ce­

j ido conectivo revestido de epitelio -

escamoso e~trarificado , como reas_ 

ci6n secundaria puede haber célu-­

las inflamatorias en la pared conec­

tiva. 
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QC!STE ODONTOGEN!CO QLERATINIZANTE Y CALCIFICANTE 

(AMELOBLASTOMA QUERATINIZANTE Y CALCIFICANTE) 

SEMEJANZAS DIFERENCIAS 

El 80% se produce en ambos El 25% de las lesiones intraóseas-

maxilares, siendo más tre-- se asocian con dientes retenidos. 

cuente en el inferior,. y el - La lesión presenca un revestimien-

20% en el tejido blando adyª- to epitelial, como todos los quistes 

cenre. verdaderos, compuesto de una capa 

No hay predilección por el - de células columnares o cuboidales. 

sexo, se presenta en adultos. Dentro de esto hay una colección 

Radiolucidez solitaria o mul- irregular de células y tejido que -

tilocular, pero bien delimita- incluye capas de retículo estrellado 

da con muchas manchas ra-- y de células ~osinófilas pálidas, --

diopacas en su interior. que llegan a unirse en grandes mª-

Lesión qurstica en un 90%, ~ sas de células epiteliales "fantas-

ro en ocasiones es sólida. Con. mas", características que se han -

siste en áreas de epitelio co-- queratinizado y hasta calcificado. 

lumnar y estrellado. 
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I I •. SEUDOQUSTES DE LOS 

MAXILARES 

QUISTE TRAUMATICO 

(Quiste Oseo Idiopático, Quiste Oseo Solitario, Quiste Hemo­

rrágico, Quiste de Extravasación o Quiste Unicameral) 

SEMEJANZAS 

Es más frecuente en el maxJ. 

lar inferior (canino inferior y 

la rama, asr como sínfisis -­

mandibular). 

Es asintomático, puede prod\:!. 

cir un agrandamiento del ma­

xilar. 

Zona radiolúcida amplia, que­

puede expandir las tablas del -

maxilar. 

DIFERENCIAS 

Edad y Sexo: Menores de 20 años, 

más común en hombres que en - -

mujeres. 

Por lo regular hay antecedentes -­

de traumatismo (un golpe en el ma­

xilar, en los primeros años de vi­

da, produciendo una hemorragia -­

intramedular y la consiguiente re-­

sordón del hueso y de la cavidad). -

Se dice que el mecanismo más pro­

bable es el desarrollo de una neopl-ª 

sía benigna que experimenta lisis es­

pontánea y deja un espacio vacío. 

En la exploración o en la operación, 

se encuentra que la lesión está va- -

cía o que contiene liquido claro o --



68 

sanguinolento. 

La radiolucencia se extiende µ:>r -

entre los dientes y µ:>see un con-­

torno festoneado. 

Los cortes de tejido de la pared -

del quiste muestran sólo hueso cu­

bierto por una capa muy delgada 

de tejido conectivo. 

El tratamiento es raspaje del hue­

so y sutura. 

QUISTE ANEURISMA TICO 

Se localiza más en el' maxi­

lar inferior que en el supe-

rior. 

Lesión quistica, bien demar 

cada, solitaria o con aspecto 

de panal, o de pompas de ja­

bón; tablas óseas a menudo -

dilatadas pero no destruidas; 

antecedentes de trauma¡ pue­

de haber tumefacción, migra-

Edad y Sexo: Menores de 20 años; 

ambos. 

Microscópicamence. -La lesión no 

constituye un quiste verdadero; -­

muestra numerosos espacios lle -

nos de sangre; el tejido entre re -

mansos de sangre consiste en cé­

lulas gigantes, fibroblastos y va -

sos sanguineos y muestra focos -

de hemosiderina. 
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sensibilidad; dientes veci­

nos vitales. 
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La exploración revela una cavidad 

llena de tejido hemorrágico espon­

joso. El tratamiento consiste . en -

raspado curativo y las recurren 

cías son raras. 

I l l. - NEOPLASIAS ODONTOGENICAS 

FIBROMA AMELOBLASTlCO 

Localización: es más fre-­

cuente en el maxilar infe-­

rior que en el superior. 

Puede ser asintomático o 

producir agrandamiento del 

maxilar y migración de die..n 

tes, 

Se manifiesta como una zona 

radioltlcida unilocular o a vg_ 

ces multilocular, de limites 

más bien lisos y que puede -

o no producir un abultamien­

to evidente del hueso. expan-

Edad y sexo: 15 años promedio de -

aparición. Ambos. 

Crecimiento clínico algo más lento 

que el ameloblastoma simple y no -

tiende a infiltrarse entre las trabé­

culas óseas. 

La mayoría de las lesiones se aso-­

cian con dientes no erupcionados. 

Microscópicamente. -Existe un fon -

do de tejido mesenquimatoso joven,­

altamente celular, igual o parecido 

a la papila del germen dentario. En 

el interior de t!Se mesénquirna joven 
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si6n de las tablas del maxi -­

lar. 

En muchas zonas pueden ob­

servarse células cuboideas-­

y cilíndricas semejantes a -

ameloblastos y células estre­

lladas que se parecen a un -­

retículo estrellado. 

se observan cordones delgados e i§.. 

lotes de epitelio odontogénico. 

No infiltra difusamente los espacios 

medulares circundantes como el - -

ameloblastoma ordinario. 

Tratamiento. - Más conservador 

que el ameloblastoma; raspa.je local 

y excisión. 

ADENOAMELOBLASTOMA 

(Tumor Odontogénico Adenomatoide)_ 

SEMEJANZAS DIFERENCIAS 

Crecimiento lento, asintomáti Localización. - Región de caninos su-

co o puede producir agranda - periores. 

miento. Edad y sexo: io-20 años. Femenino. 

Zona radiolúcida, solitaria, bien d~ 

finida, por lo general asociada con 

coronas de dientes retenidos. 

Es frecuente la separación de rar- -

ces o desplazamiento de dientes ad­

yacentes; la resorción es rara. Es 
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mucho más benigna que el amelo --­

blastoma, puesto que no es invasivo 

local ni tiende a recidivar. 

Neoplasia encapsulada o circuns - -­

crita, consiste en estructuras en -

forma de conductos revestidos por -

células cilindricas; gran cantidad c:le 

epitelio entre los conductos; focos -

de calcificaci6n también posibles, 

Tratamiento: enucleación. 

TUMOR OOONTOGENICO EPITELIAL CALCIFICANTE 

(TUMOR DE PINDBORG) 

SEMEJANZAS DIFERENCIAS 

Es más frecuente en el maxi-- Se asocia con un diente retenido. La -

lar inferior que en el superior. radiolucencia contiene focos grandes 

Se presenta en la tercera y cuaL o pequeños de radlopacidad. 

ta década de la vida, Microsc6picamente. - Se compone de 

También se localizan en tejido - células epiteliales poliédricas con - -

blando, principalmente en la en- focos de calcificación. Presenta sus-

cra. tanela amiloide, que es un producto 
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Es de crecimiento lento, pero degenerativo de células epiteliales 

localmente invasivo y tiende a neoplásicas. 

recidivar. 

Tratamiento, similar al del 

ameloblastoma. 

FIBROSARCOMA AMELOBLASTICO 

(Sarcoma Ameloblástico) 

SEMEJANZAS DIFERENClAS 

Es más frecuente en el maxi- Es doloroso y crece con rapidez, -

lar inferior que en el superior; causando destrucción ósea con mo­

afecta a ambos sexos. Edad -- vilidad de los dientes. Pudiendo -

30 años. Es una neoplasia ra- presentarse ulceraciones y hemo­

ra. rragia de la mucosa que lo cubre. 

Radiográfica mente. - RadloluceJJ Se origina a partir de un fibroma­

cia; gran destrucción ósea, con ameloblástico. 

márgenes irregulares y mal - El epitelio odontogénico, presenta­

definidos. aumento de la celularidad; los n- -

Tratamiento. - Resección Radi- broblasros malignos son extraños y 

cal. pleomórf!cos, con núcleos hiper- -

cromáticos y figuras mit6ticas 

atípicas. 
.. 
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OOONTOMA AMELOBLASTICO 

SEMEJANZAS 

Es más frecuente en el maxi­

lar inferior que en superior. -

Se presenta a cualquier edad. 

Sexo: ambos. ·Es una lesión-­

ósea de expansión lenta que -

produce asimetría facial si -­

no se trata. Como es una le­

sión central hay destrucción -

de hueso. 

Numeroros islotes y cordones 

de epitelio odontogénico com- -

puesto por células similares a 

ameloblastos y a las reticula- -

res estrelladas. 

Existen capas de ameloblasco- -

ma típico, por lo común baso­

celula r, folicular o plexiforme. 

Tratamiento. - Igual que el am~ 

loblastoma, dependiendo del - -

caso. 

DIFERENCIAS 

Es muy frecuente en niños. Un dQ 

lor leve puede ser la molestia -­

que lleva a la conducta, asi como 

también el brote retardado de los­

dientes. 

Muestra una zona radiopaca irre­

gular, rodeada de una región ra-­

diolúcida o asociada con ella. 

Microscópicamente. -zonas de te-­

j idos dentarios duros calcíficados­

Y no calcificados (dentina, preden­

tina, esmalte, matriz del esmalce­

y cemento), islotes de rnesénquima 

que se parecen a tejido pulpar. 



ODONTOMA 

(Complejo, Compuesto, Quistico) 

SEMEJANZAS 

Crecen lentamente y pueden -­

persistir durante mucho tiem­

po sin ningún sintoma. 

A veces se agranda y llega a -

expandir el hueso, provocando­

asimetria facial. Habiendo de.§. 

plaza miento de los dientes - -

contiguos de sus posiciones -

normales. 

DIFERENCIAS 

Se presenra a cualquier edad, y en 

ambos sexos. Afecta al maxilar 

superior e inferior por igual. 

El odontoma suele ser pequeño, y­

sólo ocasionalmente su diámetro -

excede al de un diente. 

Macroscópica, microscópica y ra­

diográficamente, se reconocen dos 

tipos de odontomas: el Odontoma -

Compuesto y el Odontoma Comple­

jo. 

Las radiografias muestran radiara 

cidades muy densas nitidamente d§. 

marcadas y a menudo rodeadas de 

una delgada zona radiolúcida. 
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En el odontoma complejo, la radio­

pacidad aparece como una masa -

desorganizada irregular; microsc.Q 

picamente, es un congiomerado de­

dentina, esmalte, matriz de esmal 

te, cemento y tejido pulpar. 

En el Odontoma Compuesto, en la ~ 

diopacidad pueden reconocerse - -

dientes imperfectamente formados­

de distinto tamaño; microscópica- -

mente, se observan estructuras con 

forma de diente. 

Raramente pueden hacer "erupción" 

en la ca vi dad bu ca l. 

Tratamiento. - Extirpación local. 

Odoncoma Quistico. - En algunos ca­

sos el odontoma está asociado con­

un quiste y se comporta como un -­

quiste dentigero. 
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MIXO'.\IA OOONTOGENICO 

(FIBROMIXOMA O MIXOFIBROMA) 

SEMEJANZAS DIFERENCIAS 

Es más frecuente en el maxilar Por lo general están asociados con ---

inferior que en el superior. dientes ausentes o incluidos. 

Se produce con mayor frecuen- Microscópicamente. - Los cortes reve­

cia en la segunda o tercera dé- lan pocas células estrelladas y abun -­

cada de la vida. dante sustancia intercelular mucoide, -

Es una lesión central de los mg_ levemente basófila. Dentro de este ce­

xilares que expande hueso ypu~ jido pueden verse focos aislados de epi 

de destruir la corteza. Es de - celia. 

crecimiento lento, puede o no -

presentar dolor. 

Radiográficamente. Puede haber 

desplazamiento de los dientes, -

del canal mandibular y del antrc; 

pero muchas veces puede inva - -

dir más que rechazar el antro. - -

Suele extenderse antes de ser 

descubierto. 

Las radiografías muestran un - --
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aspecto de panal de abeja del -­

hueso y en otros casos apare -­

ce como una imagen radiolúc¡-­

ca multilocular. El índice de -­

recidiva es elevado. Tratamien 

to. - Igual que el ameloblasto -

ma. 

FIBROMA OOONTOGENICO 

SEMEJANZAS DIFERENCIAS 

Es más frecuente en el maxilar Por lo general se asocia con un diente 

inferior que en superior. retenido. Su crecimiento es limitado. 

Afecta a ambos sexos por Las radiografías revelan una radio -

igual y generalmente en la se - lucencia de extensión variable, aso-

gunda década de la vida. ciada con la corona de un diente. 

Se origina a partir de folículo - Los cortes microscópicos muestran -

dentario (del tejido conectivo - una masa circunscrita de tejido cone~ 

que rodea a aquél órgano del - tivo denso o laxo en el cual estan dis­

esmalte). persas cordones e islotes de epitelio. 

Esas células epiteliales no imitan a -

los ameloblastos. 

Tratamiento. Raspaje. 
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CEMENTOBLASTOMA BENIGNO 

(Cernentorna verdadero) 

SEMEJANZAS 

Es de crecimiento lento y pu~ 

de causar expansión de las ta 

blas óseas corticales, suele­

ser asintomático. 

DIFERENCIAS 

Se origina antes de los 25 años. Suele 

ser una lesión solitaria y ataca los -­

premolares o molares inferiores con 

mayor frecuencia que otros dientes, -

viéndose afectado el primer molar in­

ferior con más frecuencia. Este tiene 

vitalidad. La masa neoplásica está u­

nida a la raíz dental y aparece como -

una masa radiopaca rodeada por una -

delgado línea tadiolúcida uniforme y -

por lo general el contorno de la raíz -

afectada está obliterado. 

La neoplasia se compone de capas de 

tejido semejante al cemento. 

Tratamiento: Extracción del diente. 
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IV. - OTRAS LESIONES 

GRANULOMA CENTRAL DE CELLJLAS GIGANTES 

(Granuloma reparativo giganta celular) 

SEMEJANZAS 

Puede afectar .a ambos maxila­

res, pero el inferior lo está -­

con mayor frecuencia. 

Sexo: Afecta a ambos, pero es -

más común en la mujer. 

Puede localizarse en el interior 

del maxilar (central) o puede -

afectar a la encía (periférico). 

Suele ser asintomático. La l~ 

sión es expansiva, produciendo 

un abultamiento, entre leve y -

moderado, los dientes regiona­

les pueden migrar y la túnica -

mucosa está intacta y es nor -

mal. Las radiografías muestran 

una zona quistica única o un as­

pecto semejante a pompas de 

jabón. 

DIFERENCIAS 

Edad: predominante niños y adultos h1 

venes. 

Microscópicamente. -consiste en nu -

me rosas células gigantes nucleares, -

gran cantidad de focos de sangre ex -

travasada vieja y el correspondiente 

pigmento de hemosiderina, en parte,­

fagocicado por macrófagos. Fibra --­

blastos jóvenes con núcleos vesicula­

res ovoides. 

Por lo general no recidiva. 

Tratamiento. - Cureteado o extirpa -­

ción quirúrgica. La irradiación o la -

el rugía radical es tan contraindicadas. 
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TRATAMIENTO 

Hay cierta diferencia de opinión sobre la técnica más adecua­

da para el tratamiento del Ameloblastoma. La diferencia estriba 

principalmente, con respecto a resección quirúrgica frente a enu­

cleación, pero se reconoce que las decisiones deben tomarse an -

te cada caso individual. 

A pesar de su aspecto histológico benigno, estas neoplasias -­

recidivan en 50 a 70% de los pacientes. La reincidencia es causa­

da frecuentemente por la infiltración de la neoplasia dentro de -­

la médula ósea, más allá de los márgenes de la resección corti­

cal. Consecuenternente, si el tratamiento consiste en curetaje -­

o enucleación, la neoplasia tiende a permanecer en los alrededo­

res del hueso y puede subsecuentemente recurrir. 

Los márgenes clínicos y radiográficos de la neoplasia en re -

giones de hueso compacto, en los bordes inferior y posterior -­

de la mandibula, son probablemente los verdaderos márgenes -­

de la neoplasia. Esto se aplica principalmente al típico amelo -­

blastoma intraóseo, ya sea uniquístico o rnultiquístico con már­

genes poco definidos. Sin embargo hay otros tipos de amelo - -

blastemas que se comportan de distinta manera: el ameloblas -
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toma mural y el arneloblastoma periférico. 

Los tipos de tratamiento empleado incluyen: la radiación, la - -

quimioterapia, electrocauterización, crioterapia, curetaje, enu- -

cleación, resección en bloque, hemimandibulectomia y hemima - -

xilectomra. A continuación se describe el significado de algunos -

de estos términos, para así evitar confusiones. 

Curetaje. - Raspado quirúrgico de la pared de una cavidad -- -

dentro de tejidos blandos o hueso para la remoción de su conte- -­

nido. 

Enucleación. - Remoción de una lesión extrayéndola comple- -­

tamente. 

Resección Marginal. - También llamada resección en bloque, -­

es· la remoción quirúrgica de una neoplasia completa, con un ---­

margen de hueso no involucrado, manteniendo la continuidad de 

los bordes inferior y posterior de la mandíbula. 

Resección Segmentaría. Remoción quirúrgica de un segmen- -

to del maxilar o mandibula, sin mantener la continuidad del -- -­

hueso. 
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Hemlmandibulectomra y Hemirnaxilectomra. Remoción qui - -­

rúrgica de un lado del maxilar o la mandibula. 

La selección del tratamiento pira cada caso individual de 

Ameloblastoma, depende de varios factores que incluyen el es- - -

tado de salud general del paciente, la oportunidad de realizar - -­

revisiones periódicas post-quirúrgicas a largo plazo, la edad - - -

del paciente, la localización de la lesión, la extensión de la neQ -

plasla, la destreza del operador y las consideraciones estéti ---­

cas. De acuerdo con ésto.el tratamiento exitoso puede ser den- - -

nido como el tratamiento que ofrece un pronóstico favorable, - --­

causa mínima desfiguración y está basado en los factores an - - - -

tes mencionados. 

Tratamiento del Ameloblastoma !ntraóseo. 

Eliminación por raspado. - La ubicación de la neoplasia 

(los próximos a la arcada alveolar), su volumen (diámetro m~ -­

nor de dos centímetros) y el examen histológico permiten ins- --­

taurar un tratamiento conservador: la eliminación de la masa - -­

neoplásica por raspado se hace con cucharillas para hueso, de - - -

tamaños diferentes. 

Tiempos quirúrgicos: 
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Incisión. - Esta se efectúa en la cara vestibular, en ambos maxi- -

lares, debiendo ser amplia, para permitir así la perfecra visión -

de la neoplasia. Se condiciona el lugar donde se halle situado el -

ameloblastoma y está regida por los principios quirúrgicos co - - -

rrientes. 

Osteotomra. - El hueso de la tabla externa adelgazado en gra -

do más o menos variable se reseca a escoplo y martillo o fresa, -

para permití r abordar la neoplasia, se extrae la porción ósea re­

secada. Lo esencial de este tipo de operación es eliminar la ta -­

bla externa que cubre el proceso hasta su límite inferior, vecino 

al borde inferior del maxilar. 

Enucleación. Ya en presencia de la neoplasia, se extraen las 

masas quísticas con cucharillas filosas. Esta enucleación de -­

los quistes debe ser rota 1 y completa. E 1 hueso sano ci rcunveci­

no debe ser también eliminado con cucharillas o con fresas para 

el hueso, con el objeto de prevenir las recidivas. 

Obturación de la Cavidad. En este tipo de neoplasia, es con­

veniente rellenar la cavidad ósea resultante de la operación con -

gasa y:xloformada, lo que se deja 4 ó 5 días y se la extrae, en ~ 

queños trozos proporcionales a su longimd, en varias se --
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siones, con el objeto de evitar hem:>rragías. 

Resección Marginal del Maxilar 

La exéresis de la neoplasia debe hacerse en tejido sano. Las 

líneas de exéresis deben llegar hasta cerca del borde inferior --­

del hueso y extenderse en cm. hacia mesial y distal (zona de se -­

guridacn. Se desprenden y se separan los colgajos mucoperiós - -

ti.:o bucal y el lingual y el bloque se roma can una pinza para - - -­

hueso y se extrae. A esta altura de la aperación man'.'lrá abun --­

dante sangre por los vasos seccionados, que recorren el conduc- -

to dentario inferior, y por los vasos vecinos al proceso. 

Se hará hemostasia de los vasos del conducto, con un golpe con -­

un instrumento romo, o colocación de un trozo de hueso tomado - -

de la vecindad en la desembocadura del conducto, trozo que se ha 

rá penetrar violentamente y que servirá de taponamiento. Puede 

usarse la cera que emplean los neurocirujanos para hueso. Se CQ 

loca un injerto óseo de costilla o de hueso coxal. Los colgajos se 

reponen en su sitio, por las suturas correspondientes. Los maxJ 

lares deben ser fijados por métodos ortodónticos: un arco total P1! 

ra el maxilar superior y un medio arco para el lado sano del ma-

xilar inferior y ligadura intermaxilar. 

Resección Segmenta ria. 
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La Resección Segmenta ria debe ser usada si las corticales - -

del borde inferior de la mandibula están marcadamente adelg&!_ - -

zadas o expandidas y la involucración del tejido blando subya---­

cente es posible. También se lleva a cabo en el tracamiento - - -

de lesiones recurrentes, cuando la resección marginal se con- -­

sidera inadecuada. Se afirma que la resección inicial es difr -- -­

cil de justificar, cuando un procedimiento menos extenso man - -­

tiene la función y los resultados estéticos por un largo tiempo. - -

Es igualmente dificil justificar una operación radical en un m --­

ciente anciano con un mal estado de salud general, debido a - -­

que el tratamiento resultaría peor que la enfermedad. Por o - - -

tro lado, el tratamiento conservador no puede ser justificado, - -­

si la recurrencia es probable dentro de un corco tiempo. 

He mi max i lectomia 

En los ameloblastomas de gran tamaño y en los recidivan - - -

tes, se impone la re.sección del hemimaxilar, asiento de la ---­

neoplasia, salvando los peligros de una nueva formación neo -- - -

plásica. Es el único camino a seguir en los grandes procesos, --­

que hacen imposible su extirpación por vía bucal. 

En general, el curetaje es la forma menos deseable de tera---
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pia, debido al alto riesgo de recurrencia. Su uso debe estar con- -

finado para lesiones pequeñas mandibulares en donde sea posible -

hacer una resección marginal o segmentaría si se presenta des--­

pués la recurrencia. El ameloblastoma es una neoplasia de len- -

to crecimiento, consecuentemente el curetaje puede ser apropif!. -

do en casos altamente seleccionados, co1no en la vejez, cuando -­

se le quiere evitar al paciente operaciones extensas. 

La cauterización de la cavidad después del cu retaje es poten - -

cialmente más efectiva que el cu retaje solo. Causa iS'quemia y -- -

necrosis más allá de los márgenes de la cavidad quirúrgica y ---­

puede destruir una neoplasia no identificada en los alrededores - - -

del hueso esponjoso. 

En cuanto a los ameloblastomas de los maxilares superiores, -

la mayoria ocurren en la parte posterior donde las relaciones - -

anatómicas permiten que la neoplasia se disemine fácilmente den­

tro de las áreas vitales adyacentes. El maxilar superior carece -

de las gruesas corticales que tiene el inferior, y que hacen que -­

pueda confinar a la neoplasia. Las delgadas paredes del maxi -- - -

lar superior son penetradas fácilmente por el ameloblastoma, - - - -

que puede entonces involucrar al seno maxilar, fosa pterigom.a ---
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xilar, fosa infrac:ernporal, cavidad nasal, Órbita y esc:ructuras 

vitales de la base del cráneo. 

Debido a estas consideraciones anac:6micas, el curetaje con - -

su alto grado de recurrencia, nunca debe ser usado en el traca- · -

miento del ameloblasroma de la parte posterlur del maxilar su- -­

perior. El tratamiento de elección es la resección de la neopl~ - - -

sia con márgenes de 1 - l. 5 cm. de hueso sano cuando sea po- - -

sible. Su tamaño y su extensión determinan la cantidad de hue- - - -

so que debe ser removido. Se ha sugerido que el tratamiento - - - -

del ameloblastoma de la parte anterior del maxilar superior, -

debido a la relativa distancia a estructuras vitales, debe ser -

menos extenso que en la parte posterior del maxilar. 

Radioterapia 

Algunos autores han señalado que esta neoplasia es radio se.o. -

sible, sin embargo, hay muy poca evidencia reportada, especial -

mente en los últimos años. En panicular, no parece haber pu -- -

blicados reportes concernientes a los efecros de la nueva radio- - -

terapia más potente en ameloblastomas. Habiendo el peligro de - -

sarcoma de postradicación, como lo reportaron Becker y Pertl, -­

y de esteoradionecros is. En consecuencia, la radioterapia no - - -
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debe ser empleada en el tratamiento del ameloblastoma, excep- - -

to en las neoplasias inoperables. 

Crioterapia 

La crioterapia ofrece varias ventajas, siendo las más impar -

tantes la conservación de hueso y la simplicidad del procedimien -

to. Puede desvital!zar un margen de hueso aparentemente normal­

y por lo tanto, ser usada después del curetaje u otro procedí - - -

miento quirúrgico limitado para destruir cualquier remanente - -

de la neoplasia en el hueso adyacente. En el caso de que la ex - -

tensión de la neoplasia necesite de una resección marginal o seg -

menta ria, el hueso resectado puede ser debridado de la neopla - - -

sia, congelado, y reimplantado como implante autógeno. Este --­

procedimiento ha probado su éxito tanto en el laboratorio como -­

clinicamente. La efectividad del hueso congelado como un im - - - -

plante depende de la cantidad de hueso que quede después de que -

la neoplasia halla sido removida. 

Las desventajas de la crioterapia incluyen el aumento en la 

tendencia a la fractura del hueso desvicalizado y su mayor SU§. --­

ceptibilidad a la infección si no se cubre adecuadamente con - --­

tej Ido blando. 



En la práctica, la presión de los segmentos no vicales debe -­

ser evitada por cuatro meses después del congelamiento y se de -

ben considerar cortos periodos de fijación cuando se hay a rea 

lizado un curetaje extenso y una congelación. 

Algunos autores han basado la terapeútica en la imagen his -­

tomorfológica de la neoplasia. Rehrmann recomendó un traca --­

miento conservador si la neoplasia era muy quistica y radical --­

si era sólida; Reichenl::ach y Schneider consideran menos frecuen­

tes las recídivancias con el ameloblastoma quistico. 

Los dos métodos más comúnmenre usados en el tratamiento, -

son la resección y la enucleación con legrado, con una reinciden -

cia de 5 a 65% • respectivamente. Si la neoplasia es pequeña., y -

está confinada al hueso, el tratamiento de elección es la resec - - -

ción en bloque; pero si la neoplasia es extensa y hay manifesta --­

ción de erosión de la mucosa bucal, entonces está indicada la---­

resección parcial o la hemisección de la mandrbula, con elimina­

ción de periostio contiguo. 

Hasta hace poco el más popular implante para reconstruc - - -

ción del maxilar inferior ha sido la cresta Uiaca o las costillas. 

En gran parte estos implantes han sido exitosos. Sin embargo, -



90 

estudios sobre los. implantes óseos iniciados por Boyne mostra-- -

ron que el hueso medular y el hueso esponjoso usados juntos o.Q -

tienen un mayor potencial osteogénico que el hueso compacto - - -

sólo; Boyne fue el primero en el descubrimiento de una armazón -

metálica inerte para reemplazar el hueso perdido y para dar e.ª-­

tabilidad y soporte necesarios hasta que el hueso cortical pteda -

ser producido. Una desventaja del implante metálico en la re - -

construcción después de un ameloblastoma es que el metal evi- -

ta la buena visualizac iótl. del hueso subyacen re. Esto puede ser -

un problema en el temprano diagnóstico de una recurrencía. No -

obstante, las áreas que más probablemente presenten recurren. -

cía serían los márgenes, donde la visualización es puena. 

Dolan y colaboradores, presentaron el caso de un amelo 

blastoma recidivante en un injerto autógeno de costilla coloca- -­

do previamente. Haciendo notar que sólo Graft y asociados in- -­

formaron de un caso de recidiva en un injerto óseo; aunque Ca.r: -

valho y asociados informaron de una recidiva confinada a la mg -

cosa que cubría al injerto óseo. Ambos informes asientan que - -

la reincidencia es debida a una siembra de células neoplásicas -

en el periostio contiguo y en la mucosa. 

Por lo anterior, se concluye que debido al arreglo de tipo - - -
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quistico múlriple de est3s neoplasias, y probablemente a la ex - -

tensión excraósea de las células de la neoplasia dentro del peri· -

ustio conriguo, µirtícularmente en las neoplasias extensas, es -­

aconsejable cortar todo el periostio contiguo a la neoplasia, lo - -

cual es más probable que evite la recidiva. 

Por otra parte, Moore y Colaboradores, en una experiencia -

con diez casos de resección primaria de las lesiones agresivas -

óseas, con reconstrucción inmediata con peroné autólogo, de -- -

muestra la ventaja del injerto óseo vascularizado, comµi rado - -

con el hueso libre. El procedimiento se llevó a cabo en neopJa- -

sias óseas locales agresivas, en siete casos y en tres casos de -

pseudoartrosis congénita Tipo lII, de la tibia. En injerros óseos -

intercalarios largos, el peroné vascularizado participa activa - -

mente en el proceso de curación, en vez de servir sólo de me· -

ro marco de substitución rastrera inductiva, como es el caso - -

en los injertos óseos comúnes y corrientes. Con excepción de - -

un caso, los injertos óseos unieron y progresivamente se hipe.r. -

trofiaron y no hubo recidiva de la neoplasia. Para defectos de mg_ 

nos de seis centímetros de diámetro, dan buen resultado los in- -

jerros óseos comunes; aunque µira defectos mayores de seis 

centímetros o en un lecho def!cientemente vascularizado, la; 
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injertos de peroné vascularizado pueden evitar c'.JmplicaCio'1es-- -

como fracturas por fatiga, fracaso de incorporación y falta de --

unión, que son vistas frecuentemente con injertos óseos cortica--
• 

les no vascularizados o porosos. 

En un estudio completo efectuado por Becker y Pertl, divi- ---

dieron una extensa serie bien documentada y publicada en tres - -

grupos:}) pacientes tratados por radioterapia, 21pacientes tra- -

tados por métodos conservadores y 31pacientes cuyo amelobla.§. -

coma fue tratado quirúrglcamente. El primer grupo constaba - -­

de 36 pacientes; hubo recidivas en el 41. 6%, pero el sarcoma- --

po:itra'iiaei.ón. rmtó al 25%. En el segundo grupo de pacientes----

habia 120, con recidivancla en el 59. 1%. En el tercer grupo, de -

86 pacientes, se observó recidivancia en solamente el 4. 59[.. 

El pronóstico para pacientes atacados por esta enferme---

dad neoplásica es favorable. Como se trata esencialmente de un -

problema local, que metastatiza muy raras veces, puede causar-

desfiguración, pero pocas veces la muerte, salvo que la invasión -

local afecte estructuras locales. 

Por último, el paciente debe ser advertido acerca de la ne- - - -

cesidad de una revisión periódica postqulrúrgica, tanto clínica --
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como radiJgráfica a largo plazo, debido a la frecuente recu -- -­

rrencia. 





R E S l' l. T :\ 1J O S 

Revisi6n de ::l, :-11.3 Exoedienres 

Obtencidn d<0· t:3 c~1sos 

Se revisaron 13 casos de Ameloblasroma de los maxilares, -

los cuales se obtuvieron del archivo del HOSPITAL GENERAL, -­

SECRETARTA DE SLLTBRIDAD Y ASISTENCIA, Servicio de - - -

ONCOLOGIA, en un periodo de 8 años, comprendidos entre 1976 

a 1983. 

Este trabajo comprendio la revisión de 3, 813 expedientes de 

Cabeza y Cuello, resultando de la siguiente forma: 

AÑO EXPEDIENTES CASOS 

1976 532 2 

1977 455 3 

1978 394 o 

1979 477 1 

1980 454 1 

1981 472 1 

1982 527 5 

1983 502 o 

TOTAL .3. 8l3 l3 
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P::icientes 

4 

3 

2 

1 

o 

30. 7% 

15. 3;, 

.~ ~~:~ -:.:;:: 
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20 30 

13 oacienres con Ameloblastomas, discriburdos oor 

EDAD Y SEXO, 1976 - 1983, 

SEXO TOTAL % 

40 so 60 

Edad en Años 

GRAFICA 

70 

69.2 

30. 7 

7.63 

~/\( 
: :.:.~:·;; :· 

80 90 

En la gráfica l, donde se encuentran distribuidos los 13 casos de pa 

cientes con Ameloblastomas, por edad y sexo, se puede observar una· 

. mayor frecuencia de esta neoplasia en la tercera década de la vida, 

donde se registraron 4, lo que corresponde a un 30. 7% del total. 

Con relación al sexo, 9 casos correspondieron al femenino, lo que -

representa el 69. 23; y 4 al masculino. para un 30. 7% del total. 
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LOCALIZAC!ON OE LOS A :vlELOBL.\STO\.lAS ESTUDfADOS 

MAXILAR 
SUPERIOR 

7.6% 

MAXlLAR 
INFERIOR 

12 

92.3% 

GRAFICA 2 

Izquier.jo 
1 

Derecho 
4 

Me neón 
l 

100% 

50% 

33.3% 

8.3% 

8.3% 

En la gráfica 2 se ilustra la distribución de los Ameloblasto- -

mas por su localización, donde se muestra una mayor frecuencia en el 

maxilar inferior con 12 casos, para un 92. 3% del total; y el lado iz- -

quierdo es el más afectado con el 509? de los correspondientes al maxi -

lar inferior; le sigue el lado derecho con un 33. 3%: un caso para el - -

mentón y otro donde no se pudo precisar la localización. Correspon--

dl6 un paciente con locallzaclón en el maxilar superior, lo que repre­

senta un 7. 6%. Observándose que este único caso se presentó en el - -

lado izquierdo. 
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Pacientes 

6 

5 

4 

3 

2 

l ' 

Tratamiento Número J7 
IC 

IID Hemimandibuleccomra 6 46.l 

11 Resección Segmentaria 3 23.0 

... . . . Excisión 2 15.3 .... . . . 
• Criocirugra 1 7.6 

I] 1 7. 6 Resección Marginal . 
....... TOTAL 13 100.0 .. .. . . . . . . . . .. . . . . . . . . 

H RS E e RM 

GRAFICA 3 

En la gráfica 3 se muestran los cinco tipos diferentes de Traca-

m!entos que se llevaron a cabo, pudiéndose apreciar que del total de -

13 casos, el mayor número correspondió al de Hemimandibulectomra­

con 6 casos, representando un 46. 1%. 
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En el siguiente cuadrn se muestran 12 de los 13 casos de -

Ameloblastoma, ya que en uno no se especificaba su tamaño, di§.. 

tribuidos por edad y tamaño de La noeplasia; puede observarse -

que el 75% presentó dimensiones entre 5 y 15 cm. Las neopLi- -

sias cuyas dimensiones fueron menores de 5 cm, represenraron-

el 25% y su mayor frecuencia se observó en pacientes de la ter-

cera década de la vida. 

PACIENTES CON AMELOBLASTOMA 

Distribuidos por Edad y Tamaño de la Neo-

plasia 1976 - 1983 

Grupos por Tamaño en cm. 
edad No -s s-1s 

11 - 20 2 2 

21 - 30 3 3 

31 - 40 l 1 

41 - so 1 1 

SI - 60 1 1 

61 - 70 1 1 

71 - 80 2 2 

81 - 90 1 1 

Total 12 3 9 
Cl7 100 2S% 75% /C' 





COJMrCLtDJS IOJllIES 



99 

CONCLUSIONES 

Aunque este tipo de neoplasias constituyen una pequeña mino­

ría de los estados patológicos observados por el Odontóbgo, son -

de gran importancia porque tienen la capacidad potencial de ame-­

nazar la salud y la longevidad del pacien~e. 

En las primeras fases del desarrollo, el Ameloblascoma ·sue­

le ser asintomático y muchas veces se encuentra durante una ex- -

ploraclón radiográfica habitual. La neoplasia crece por expansi6n­

antes que por invasión. y, para codos los fines practicas, se le - -

puede considerar de cipo central. 

Como se ha podido apreciar, la extensión clínica y radiográ­

fica de la lesión es engañosa y la invasión ósea es mucho mayor -­

que la que señalan los límites aparentes de la neoplasia, sopreto­

do en la variedad sólida. 

No hay datos de confianza que apoyen la convicción de algunos 

autores, de que la neoplasia es maligna, ya que no hay casos con­

firmados con metástasis demostrada. La descniccl6n local de tejj_ 

do, debido a la expansión de la neoplasia y no a una invasión - -

agresora, no apoya esa conclusión. 
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Se han descrito cinco variedades comunes histológicamenre:-

1) folicular, 2) plexiforme, 3) acantomatoso o espinoso, 4 > de cé­

lulas basales y 5) ameloblastoma de células granulares. La mayo­

ría de las lesiones son, ya sea del parrón folicular o del plexifor 

me, siendo el más común el primero. Cabe destacar que escas -­

varieddades histológicas tienen un mismo com¡x>rtamiento, por lo 

que el crar:imiento no debe modificarse en base a la hiscología. 

En la actualidad algunas variedades de ameloblasroma, cales 

como el Adenoameloblastoma y el Melanoamel.oblascoma, han pa­

sado a constitufr neoplasias independientes de los Ameloblasco-­

. mas, recibiendo el primero el· nombre de Tumor Odontogéni.co - -

Adenomatoide y el segundo, el de Tumor Neuroectodérmico de la­

Lactancia. 

El ameloblastoma periférico y el ameloblastoma mural, se -

comportan de manera distinta al intra6seo. El primero tiene las­

mismas características histol6gicas del A meloblascoma lntraóseo, -

pero se presenta en los tejidos blandos que recubren los dientes y­

carece de la conducta agresiva e invasiva. Por su parre, el segun­

do, o sea el Ameloblastoma Mural, es aquél que proviene del ep¡-­

telio de algún quiste odontogénico. 
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En consideración a que el indice de reincidencia es impor -

tante en estas neoplasias, está obligado un planeamiento prudente­

y una cirugia cuidadosa, antes de cualquier .intento de reconstruc­

ción, para disminuir el riesgo de fracaso debido a reincidencia. 

Proponiéndose un tratamiento quirúrgico agresivo con una -­

resección local amplia, seguida, si es necesario, de injertos - -

óseos y reconstrucción con un colgajo regional. Dicha resección­

amplia es particularmente importante para las lesiones grandes,­

multiloculares, y para las lesiones que invaden los tejidos blan-­

dos. Y se prefiere efectuar una operación más conservadora pa­

ra las lesiones monoquiscicas pequeñas. 

No hay que olvidar que la selección del tratamiento en cada­

caso individual del Ameloblastoma, depende de varios factores- -

como son el estado de salud general del paciente, su edad, la loca­

lización de la lesión, la extensión de la neoplasia, la destreza del"' 

operador, la oportunidad de revisiones postquirúrgicas a largo -­

plazo y las consideraciones estéticas. 

Por otro lado, se revisó un caso raro de Hipercalcemia aso­

ciada con un ameloblastoma, en el que la secuencia de ameloblas­

toma recidivante, los niveles aumentados de calcio sérico y de 

monofosfato de adenosina, cíclico, urimario (cAMP), al extirpar la 
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neoplasia, ocurrió e~ descenso de estos niveles hasta lo normal, 

sugiriendo que el ameloblastoma estaba secretando una substan-­

cia de acción semejante a la hormona paratiroidea, que a 5U vez­

estimulaba la producción de cAMP nefrógeno y estaba elevando -

el nivel de calcio sérico. 

Por lo que respecta a la revisión que se llevó a cabo en el -

Hospl.cal General, creo conveniente destacar que el hecho de ha-­

ber realizado una búsqueda minuciosa de casos clínicos, me ha­

servido para darme cuenta de que es de suma importancia estar -

en contacto con la realidad de lo que en sí es esta neoplasia, ya 

que se trataba de casos actuales, que dejaban sentir su trascenden. 

cia, los que no solameme eran reseñas meramence bibliográficas. 

Se presenta un concentrado de datos obtenidos, resaltando la in­

formación más importante. 

Como se pudo apreciar, el tratamiento, en la mayoría de -­

los casos consistió en hemimandibulectomía, y al ser ésta tan - -

radical, por lo regular desencadena ciertos inconvenientes , como­

infección y necrosis de la herida quirúrgica, así como problemas 

en la rehabilitación intraoral, por el hecho de que se tienen que - -

seguir ciertas secuencias y en ese lapso el paciente presenta difi­

cultades para la masticación y por lo tanco sufrimiento. 
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Primero se coloca una gura oclusal riara evicar la desviación 

condilar; después de un tiempo considerable se analiza la posibi­

lidad de practicar un injerto óseo con aplicación de férulas y Pºli 

teriormente de una prótesis intraoral que rehabilite la oclusión­

y por consecuencia la masticación. 

Se requiere entonces, que el profesional de la 0".iont'Jlogia e.§. 

té preparado para el reconocimiento, tratamiento y en su caso Ia­

canalización adecuada del enfermo. 
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