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CAPITULO I

“+-INTRODUCCION

formadores de el diente (esmalte,dentina.pulpa;eté);Q‘tre—-—

las posibles causas de su origen se encuentra pna'incénifolg_
da odontogenesisl.Debido a su escasa frecuencia no ha sido -
completamente valorada su conducta biolégica por consiguien-
te no hay conocimientos precisos sobre estas lesiones,que --
nos lleven a la deteccidn temprana,diagnéstico patoldgico --
preciso,tratamiento eficaz y una rehadbilitacidn integral de-

el paciente.

Pentro de los tumores odontogénicos se encuentra el ame
loblastoma-el cuval ha preocupado a clfnicos y patdlogos por- -
que se desconocen los estimulos que inician su desarrecllo.A-
través de la historia han sido reportados numerosos casos --

los cuales nos dan las bases para desarrollar este tera.

En los reportes m8s antiguos este tumor fué considerado

un quiste o un odontoma.Owen(i’z)

reportd un odontoma en un -
f68i1 de un caballo que data de cerca de 500,000 afios ‘aiCi

Salama y Hilmy encontrardn una mandfbula con un quiste multi



locular involucrando el cuerpo y la rama ascendente.Las ta--

blas~éséas externa e interna fueron expandidas extensamente-

produc endo una fractura en terreno patoldgico.Este especi~-

«do en anlmales y restos humanos con 1 000 aﬁos d

dadl.Los ameloblastomas también han sido observados en gana-
do~vacuno,caballos,perros,gatos,ratas y ratones;Larln01den-—>
Vcia en perros es aproximadamente de un 9% de las neoplaéias—
de la cavidad oral en animales .E1l tumor es mas comiin eh hem-
bras (2:1) y en la mandfbula (3:1).La sinfisis parece ser --
e) sitio de predileccifn.El tumor parece originarse también-
de el epitelio de la superficie de la mucosa oral (encfa) y-
entonces se infiltra en el hueso.E)l ameloblastoma en perros-
es radiosensible y por lo tanto mi&s estrechamente relaciona-

do  a el carcinoma basocelular que el ameloblastoma humano1 3

i Los pbimeros antecentes enconttados en la llteratura -

meloblastoma ‘son atrlbuidos a Johann

3u dos,dq'los,maxilares) éﬁfsu}libfolPChéipbﬁhbthcke



seu Armamentarion Chirurgicum" (1685) y en el "Dutch Trasla

1,2,2 .
tion Vermeerderde Wapenhuis der Heelmeesters™. *"° § Pierre
Fauchard (1746) reportd algunos tumores odontogénicos en.’la

mandfbula parecidos a ameloblastomas.

Por otra parte Bordenave,en 1778,describid quiéég;‘ﬁui-
tiloculares parecidos a ameloblastomas y odontomagﬂifz}?s

La clasificacibén,terminologifia,etiologia y pétdgepesis -
no fueron discutidas cientificamente en estos pbiﬁéfos”estg

dios de los tumores de los maxilares.

Petrus Koning,en 1811-1813,presentd un caso y descrip--
cibn microscbpica de un tumor destructivo de 1la mandiﬁula -
tratado por &€ljel crineo muestra el enorme tumor quistico --
que aln se exhibe en el Instituto de Patologfa de la Univer-
sidad Estatal de “"Utrecht" ,mostrando un inconfundible amelo-

blastoma.Este es uno de los primeros casos reportados en la-

historia.zs

Cusack,en 1827,aporta 1os primeros estudios clfinicos de&
tallados enfatizando la conducta biol8gica,a la vez que re--
port6 a 11 pacientes tratados,pero desafortunadamente ningu-
no de estos tumores fueron examinados histélégicamente,pero-
las caracterfsticas clinicas y curso clfnico sugieren 1la pre
sencia de ameloblastomas,Las bases de el tratamiento quirfr-

gico moderno fueron establecidas por Cusack-en 1827 cuando -



escribid: "Efectivamente al extirpar la estructura enferma y
proteger al paciente contra la recurfencia de la enfermedad,
laramputacién de una parte de 1la mandfibula sole llevarsd al -
alivio"., Asi hace 160 afios Cusack sugirid la forma de tera--
pia acépfada hoy en dia, es decir, la excisidn del tumor con

“dn amplio margen de tejido normal rodeandolo.i‘z’26

En 1832,. Dupuytren describid las lesiones quisticas de -~
“.los maxilarvres cuyo curso clinico fu& similar al de el amelo;
blasfoma bajo el nombre de "Corps Fibreux de la Machoire" --
(Cuerpos Fibrosos de los Maxilares). El separd los osteosar-
comas de los tumores quisticos benignos de los maxilares y -
fué partidario de el curetaje como tratamiento para los tumo
res quistico benignos. Tambi&n sugirié que la infeccidn es -
un factor para el.desarrollo y enfatizd que la crepitacién -
similar a pergamino, descrita por Astley Cooper en 1817 es -

un signo de diagnbstico significativo.1’2’26

Pocos afios m3s tarde James Syme, en Inglaterra, estudid’
en detalle tumores quisticos -de los maxilares., En 1840, For-
get describid un ameloblastoma bajo el curioso nombre de "Mga

ladie Kystique des Machoires™ (Enfermedad Quigtica de los --

Maxilapes).2

En 1853, Wedl examin8 un amelcblastoma histolégicamente.



¥y realiz8 la primera examinacibdn patolbgica de un ameloblas-
toma,fl llamS a esta lesibn '"Cistosarcoma" o "Cistosarcoma -
Adencides"™ e indicd que esta neoplasia posiblemente se origi

nS en una yema dental o lamina dental.

Un viejo especimen macerado de un ameloblastoma atin se-—
exhibe en el museo de "San Bartolomeo" y sSe muestra en un --—
grabado deHeache (1894),este provenia de un hombre de edad -
avanzada de 75 afios,con una irregular y gran tumefaccidn ---
qufstica de la mandfbula,este caso fué descrito por Mr. Coo-

th en 1857,.2%°

Interesantes contribuciones fueron hechas durante el --
mismo périodo por Magitot en Francia.El se intereso primeramr
mente en la patogenesis de los quistes maxilares,en 1778,des
ceribibd varios grandes quistes multiloculares que requirieron

hemiseccibdn mandibular y procbablemente fueron ameloblastomag

El que estos tumores muestren una definitiva relacibén -
con el 8rganc de el esmalte fué sugeridé por Paul Broca en -
1866 ,qui&n propusb el término odontoma y establecié en 1868~
1a primera clasificacibn de tumores odontogénicos,&l basé es_
ta clasificacibfn en los estadios embriolbgicos de la forma--
cifn dental.Su clasificacibn consider8 los siguientes esta--

dios del desarrollo: (1)période embryoplastique (estadio de-



histodiferenciacifn), (2)période odontoplastique (estadio de
morfodiferenciacidn), (3)périocde coronaire (estadio de madu-
raciﬁn.coronaria),y (4)p&riode radiculaire (estadio de la --
formacién de la rafz y erupcidn).Solamente el primer estadio
del desarrsllo es de inter8s para este estudio.La arguitectu
ra y esfructura histolégica de el ameloblastoma refleja el -
estadio tempranoc de histodjiferenciacidn y por consiguiente,-
corresponde a el “"pé&riode embryoplastique" de Broca.E1l llamd
a los tumores originados durante este estadio de diferencia-
ciﬁn_“odontomes embryoplastiques" (odontomas embriopl8sti---
cos).Dupuytren llamd a las mismas lesiones "corps fibreux" -
(cderpqs fibrosos).Broca incluyb en este grupo a todos los -
tumores odontogénicos no calcificados.El asi Jjunto al mismo-
tiempo dos tipos de lesiones,las cuales tienen claras dife--
rencias histol&gicas y una conducta bioldgica diferente:el -

ameloblastoma y el fibroma odontobléstico. *2*28.

Newman,en 1868,reportd el primer ameloblastoma mural --
originado de un quiste folicular.2 En 1869,Bennecke did una-
detallada descripcibn de los cambios degenerativos que se --
llevan a cabo en las c&lulas cilfndricas de el ameloblastoma
las cuales ahora son conocidas como células granulares.Por -
lo tanto,fug@ el primeroc en reportar el ameloblastoma de célg_ 

las granulares.1’2’26'3“'“5‘



Falkson ,realiz6 el primer estudio detallado y completo-
de la histopatologfa de el ameloblastoma,Qui&n reportd en --
1879 un enorme amelcoblastoma en una muijer de 40 afios de edad,
quién refirib un progresivo aumento de la lesidn.El tumor re_
currio varias vecés durante los 10‘aﬁos despufs de los proce_
dimientos quirﬁrgapos conservadores.El tumor pesd 3 libras y
alcanz8 el tamafio de la cabeza de un nifio,expandiendd las ta_
blas interna y externa de la mandfbula.las descripciones mi-
croscbpicas de Falkson de este ameloblastoma son excelentes-
y pueden ser consideradas como clisicas,.El enfatiz6 el pa---
tr8n folicular y 1os‘cambios degenerativos llevados a cabo -
en el retfculo estrellado y describid la formacidn de micro-
quistes,metaplasia escamosa dentro de los foliculos y la pre_
sencia de ias formaciones de perlas epiteliales en pequefias-
islas ge c€lulas neopl8sicas.Falkson también supgiris que el-
tumor quizas provenfia de un Gréano de el esmalte supernumera_
rio.El propuso el nombre de "Cistoide Folicular" o "Cistoma-
Folicular Proliferativo",.Su contribucibn,sin embargo,permane
ce como clfsica a causa de que &1 introdujd un nuevo concep-
to concerniente a la posible patogenesis de el ameloblastoma
y fuf el primero en introducir un correcto criterio de diag-
nbstico basado en su exigente y detallada descripcisn patol§_

gica de el tumor.l'Q’zs'aq‘us'

Heath,en 1876,describif un ameloblastoma de células,grir



nulares llamandole "Sarcoma Qufstico de la Mandibula".Buchte
mann,en 1881,reportd un ameloblastoma originado de la super_
ficie de la encia.Eve,en 1883,describié un tumor mandibular-
qQue sugirid era un ameloblastoma maligno con metastasis a --

los ganglios linfdticos 1umbares.2

Malassez realizb6 la m&s grande contribucién para el co-
nocimiento de la etiologfa,patogenesis e histopatologfa de -
los quistes y tumores odontog€nicos.Después de afios de inves_
tigacién publico una serie de cortos pero precisos temas ---
(1884-1885).Malassez es mejor conocido por su estudio de los
restos epiteliales en el ligamento parodontal.El demostrd el
origen de el quiste radicular a partir de estos restos.Mala-
ssez propusd una clasificacifn general de gquistes y tumores-
odontogénicos basada en una patogenesis unificada de el "De_
bris Epitheliaux Paradentaires*.Antes de su contribucidn,la-
mayorfa de sus antecesores confundieron los quistes y tumo--
res odontogénicos especialmente el quiste folicular y el ame_
loblastoma;y afiadi$ conocimientos adicionales.El también pro
pusd el nombre de *"Epitelioma adamantino™ para el ameloblas-
toma ¥ demostr8 que este podfa originarse de los restos epi-~
teliales,de pequefios grupos de c€lulas epite{iales adyacen--
tes a la rafz de los dientes,en el ligamento parodontal.Sub-
secuentemente,este t€rmino fué adoptado por mds investigador

pes.122+26,30,us.,



Cerca de el siglo XX,los progresos fueron rdpidos.Deru-
jinsky,en 1890,sugirif el nombre de "Adamantinoma"” en lugar-
de "Epitelioma Adamantino",denominacifn que ain se emplea mu_
cho en las publicaciones cientificas alemanas.Once afios des-
pués Blum discutid en su tesis la patogenesis e histologfa -
de este tumor y cred el bien conocido ;ombre de "Adamantino-

ma”,el cual es afin popular.l‘z'sz'

Onanoff,en 1892 ,reportd el primer casoc de adamantinoma-
pituitario (craneofaringioma) €1 pens8§ que esta neoplasia se
origina de los restos similares a los de "Debris Epitheliaud
de Malaspez.Su descripcidn patolbgica incluy8§ una discucidn-
de los focos de calcificacidn encontrados en el craneofarin-

gioma.122538,85.

Kruse,en 1891l,revis8d las distintas teorfas explicando -
la patcgenesis de e)l ameloblastoma y los clasifiecd dentro de
: (1) ameloblastoma originado de las yemas dentales supernu-
merarias heterot8picas, (2) ameloblastoma originado de la --
superficie epitelial de la mucosa oral,y (3) ameloblastoma -

originado de los restos epiteliales.2

Tapie,en 1895,publico un excelente estudio de el que pa
rece ser el primer caso bien documentado de degeneracibn ma'.

ligna de un ameloblastoma.El encontrd metaplasia escamosa en
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los folfculos del tumor y observd su progresiva transforma==
cidn dentro de el carcinoma de células escamosas. és fambiS;}v
importante que el realizé’lé fijacidn de el frotis -de é17€;; hm
mor, y asf contribuyd con el primer estudio citolégiqé,agfunifﬂ

ameloblastoma.

Ljungren, en 1985, realizd un estudio exhaustive déiféf

efialaron -

Churchill e Ivy irchurchiil,ren i§2§ yéiééé g
que el t&rmino "Adamantinoma"™ implica que la neoplasia.es ==
calcificada y propusieron un nuévo nombre que refleja més ~--
exactamente su origen y estructura histol8gica. Puesto que-=-
las células periféricas de los folfculos de el tumor fueron -
altas ,columnares,las c€lulas epiteliales polarizadas mis es-~
trechamente semfjan ameloblastos y el centro de los folfcu--
los semeja estructuralmente a el reticulo estrellado de el -
Srgano de el esmalte,Este cambio en la terminologfa fue am--

pliamente influenciado por el concepto de la patogenesis e-
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histologfa de la lesidn.Aunque 1la contribuciédn de Churchill-
representd un gran avance,afin permanece incorrecto el t&rmi-

no de "Ameloblastoma",ya que las altas células columnares --

actualmente no representan ameloblastos funcionales.isz‘su’

45,u6 ,52.
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CAPITULO II

iqu: le1a 'Machoire  (Tumo

cplte{ﬁﬁésﬁ); p§pésffgﬂnqu: PR
_eJﬁdskMaxilabeé,Dﬁpﬁ&%iéf,
Madhbi;es (ﬁmfermedad'Quistig% —
v TGﬁgurs Fibreuses Provenant f»

res Fibrosos Provenientes -del:fo- .~

ryﬁplqstique (Odcntémé.ﬁﬁb‘

sarcoma -(Cistosarcomay’

ica de la Mandibula -




(Heath,1876), Adenoma Quistico {(Kolaczek,1877), Epitelioma--
Quistico (Busch,1877), Follicular Cystoid (Cistoide Folicu--~
lar,Falkson,1879), Cystoma Pyroliferum Pollsculare (Cistoma -
Folicular Proliferativo,Falkson,1879), Sarcoma Kystique Avec
Cylindres Epitheliaux (Brasseur,1882), Epitelioma Adamantino'
(Malassez ,31884), Quiste Esmaltagenoso (Berna}s,laas), Odonto

ma Epitelial (Bland-Sutton), Epithelioma OligokystiQyéf(ﬁéi—-

telioma Oligogqufstico,Audry,1888), Cystome Central—?éfadenti

ire (Nasse,1889), Cystodermoid (C;stoderm01de,Tap1e 1889) -

ma Adamantino (Tapie,1895).

A fines de el siglo XIX los nombres: quistes multilocu-
lares,policistoma y epitelioma adamantino,asftfomo-epitelio--
ma oligoquistico,fueron ampliamente utilizados en Francia.En

Inglaterra los nombres m8s comunes fueron tumor gquistico mul

tilocular de la mandfbula y cistoma multilocular.

La terminologfa llegd a ser mas precisa,en'lcs’ihicios-

tipos: (1) Adamantinoma S61lido y (ZliAdam'

rante la primera parte de el sigiomﬁx'ﬁ;me

ron empleados para esta neoplasia,estos in




i4

ma Adamantiﬁg,(Borst 1902), Odontoma Suave (Partsch,1904), -

'5(Partsch 1904), Cistadenoma Central --

lo-que el term;no "Adamantinoma" -

nombié nte“el mlsmo perlodo los slgulentes terminos fue-

»ron 1n'roduc1dos. Epltelloma Adamantlno Hallgno (Krompecher,

1917 1918), ‘Basiloma (Krompecher,1917- 1918) y Epltelloma -—

:Melanﬁtnco (Hummery y Pltts,1926) En 1929 Chuvchlll-lntroduﬁ

el termJno de "Ameloblastoma',

Después de 1la contribucisn‘delCﬁgfcﬁéi#ﬂ¥ds;siguientes_
térﬁinos han sido recomendados: Ehiyéifaﬁé'ééégﬁéiﬁiaf-(Céhn
,1838), Adamantoblastoma (Thoma y Goldman ,1946), Preameloblas
toma (Byars y Sarnat,1946), Carcinoma de los Residuos de el-
Germen Dental (Willis,i%u48), Odontoma Adamantino (Pischer—wi_
sals,1948), Carcinoma Basocelular de los Maxilares (Schulen-
burg,1951), Carcinoma Primario Basocelular de los Maxilares-
(Schulenburg,1951), Epitelioma Aﬁeloblastoide,(Mathis,lgsq);

Preameloblastoma Metamorfo y Preameloblastoma Protomorfo.---.

(Treve¢,1957) y Epltelloma Odontogénico (Baden, 1965).7:



Otros noembres:fueron

Corioblastoma, Cistodermo_

a’ Mandibula,"0viste Proli-

s Adamantino~Carcino~

LéS'distiﬁtas-varfanfesvhistoiﬁgacas,de

ma .y fumores odontogénicoslcoh 16; égé;eg %é’§;@o qonfundgﬁp
_incluyeﬁ al Tumor Amelobl&stico Adenomatoidéroi5&§n§$he}q;{—
b{iifoma,.el Melanoameloblastoma o Progonoma, Ameibbiésféma—
Pigmentado, Tumor Retinal de Anlaje y Odontoma Epitéliél Me -
landtico, Hemangioma AmeloblSstico o Hemangioamelqﬁ;qszma,—‘
Mixona Amelobl&sctico, Fibroma Ameloblastico & OdontomaﬂAmelq_

*l8stico u-0dontoblastoma vy Neurinoma Ameloblédstico y Sarco-

wa Amelobi8stico.

Estas:lesiones ipuedeniser-separadas’ de el ameloblasto-

na ve:daaér bas'andonos en;su;péﬁdlb faibiologfa~-.
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. "CAPITULO IIX

;ﬁrbpuséyla primera ¢1a5l£19a§i§ﬁ,de tu-

‘nfdggﬁicbsLEl bas8 esta clasificacién eﬁ lcs esta--
dios embbiéiééicﬁs de la Fformacifn dental, su clasificacidn-
considero los'siguientes estadios de el desarrocllo: :

1) P&riode Embryoplastique (Estadio de Histodiferenciaci&n)

2) Période Odontoplastique (Estadio de Hovfodiferehéf&éi6n)

Broca.dividio

Verdadero




17

nes de el siglo XIX "Odontoma" significaba no solamente los-
tumores odontogénicos, sino que también inclufa a los quis--
tes odontogé&nicos y no odontogénicos y diversas 1csipneéifi—

bromatosas osificantes de los maxilares.z’za'sz'

La Ascciacién Dental Briténica, en 191n4, propussru;d j-
clasfficacibn, Desafortunadamente no es posible incluirla;r—r
1a referencia es: Gabell D.P. et al.: The report on odoﬁtc;--
mes (Commite appoited by British Dental Association), Léﬁdom'

1914, John Bale Sons and Danielsson, Ltd, p 133,

Thoma y Goldman, en 1946 propusieron una clasificé‘iéﬁéik
en la cual divide a los tumores dentro de tres gruppsgprihﬁg;,

pales: (a) Tumores Odontopg&nicos de Origen Ectodérmico

Tumores Odontog&nicos de Origen Mesodérmico, y (e) Tumbiéév_

Odontogdnicos de Origen Mixto.

(a) Tumores Odontogénicos de Origen Ectod&rmico:
1) Enameloma (que no es una neoplasia).
2) Ameloblastoma: primitivo A
plexiforme
células estrelladas
folicular
basocelular

acantomatoso.



i8

agsodérmi

Fibrosarcoma Amelobl&stico

Dentinoma: '-Inmaduro

~Maduro.

§) Odontoma Ameloblésticd. o

Thoma y Goldman exdluyafoﬁ'a»loswquistesxy ESiones‘fi—’

brosas u &seas de su clasificacidn

La Academia Americana‘d
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ectodérmico, mesodérmico y mixto, pero la amp;ié?oﬁVAL
2,23,52, -

cluir algunas nuevas entidades.

En 1958, Pindborg y Clausen, sugirief&b

tumores:

I.~ Tumores Odontogénicos Epiteliéleé::

" vos’ Sobre el.Tejido Conectivo.
a) Ameloblastoma.

b) Tumor Odontogénico Adenomatoiae;
c)

2) Tumores Odontogénicos Epitelialeé\

vos Bobre el Tejido Conectivo.
a) Fibroma Amelobl&stico.
b) Fibrosarcoma Amelobllstico..

c)




20

II.~ Tumores 0don'to gén'icos Mesodérmico

biastoma—

tumor -

ba:mencio
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II.~ Tumores Odontogénicos Mesodé&rmicos:

a) Mixoma oxMixofibroma.. '’

Périapiéai.

Ca) Ameloblastohemangloma y (b),Ameloblastoneurlnoma.'

Gorlln,chaudry v Plndborg, eh>19613'simplificér63

clas1f1caclon antes menc1onada ¥ separardn el ameloblaotoma-

del- aden amelzblastoma, ellos llamaron a est8 lesidn tumor

amelobls tic La c1a31f1cac16n de los autorcs arrlba men01o

nadosiesta 1 ll_efecto_lnductlvo_defun te;ldo*sqbre-
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a) Ameloblastomé.

b} Tumor Ameloblistico Adenomatoide:

génicos de: -
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Estadios de la Odontogénesis Tumorogénesis

Estadio de campa ¢a-Fibroma amelobldstico.
na con induccién - ariante Madura. -
del mesénquima - Variante Xantomatosa.
subyacente Fibroma Amelobl&stico’

Con Induccidn

Diferenciacifn --

Odontobléastica.

Amelo-Odontoblastoma
(hipdtetico) &
Produccién de Pre

dentina.

-0

Fibroma Amelobl&astico
con dentinoide

. (Dentinoma).
Producci8n de Ma~=-

triz del esmalte,

MY Fibro-Odontoma Ameloblasti

%’0dontpﬁia- Ameloblistica

'JLOdontomé

Comparac15n los estadlos de ‘'la odo

mores odontogénlcos mlxtos. Exhlblendo caracterfisti as:h:
lInea vertlcal pepresenta=la poslble -

loglcas s1m;1ares
comblndclén de'las entldades y las lfineas horlzo tales Lndl—

can la maduraclon en comparaclén con los camblos



Clasificacién de ‘Shafer, Hine 'y Levi, 197u:

Tumores:;0do

‘,Plexlforme.

~:Basoce1ular.‘”""”

d):Acantpmatoso,‘
_e) De Células Granulares.
£) Hemangioma Ameloblistico.

¢) Neurinoma Amelobl&stico.,-

3) Tumor Odontogé&nico Epitelial Calcificante{‘

4) Tumor Odontogénico Adenomatoide.
Tumores Odontogen:cos Hesodermlcos.y}

1)iP1broma Odontogénxco Central. e s

2):

23
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2) FibroéarcomafAmeloblastico.

3) Odontoma..

nadamen'te nos' fue: imposible

ZU, M.:Odontbggn;c(f‘.

istogenese. der Klassifikat

arﬁ—Muhd;Kiéfér Ges
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2) Tumor Odontogénico Adenomatoidg‘(Adeno~Ameloblastoma).

3) . Quiste Odontogénico Calcificante.

4) Dentinoma.

5) Fibro-Odontoma Ame;épysst;qo

6) Odonto-Ameloblastoma.:f

7) Odontoma Complejo.

8) Odontoma. Compuesto. .

Mesodérmicos:

1) Fibroma (Fibroma Odontogé€nico)i .~

2) Mixoma (Mixofibroma).

3) Cementomas:

a) Cementoblastoma Beniganféeh ﬁ'br\

b) Fibroma Cementificante.

¢) Displasia Cementante Periap is ibrosa ~=

d) Cementoma . Gigantiform

res).

4) Tumor. Melandtico

‘goﬁomafnélanstido; Helahé-Aﬁélbbia§f§ma);

B.- Malignos: .

‘1)jCavciﬁbmaéfodoﬁtbgénicos:
a)fAmelqblas{oma1Haiigno.

b} Carcinoma Primario- Intrabseo. -
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¢c) Otrs Carcinomas Surgiendo de Epitelio Odontogénico,--
incluyendo aquellos gque provienen de quistes odontogg_
: picos.
?) Sarcomas Odontogénicos:
a) Fibrosarcoma Amelobl&stico,

b) Odontosarcoma.

En 1983, la Asociacibn Internacional de PatSlogos Gra--
les realiz8 una revisibn a las clasificaciones de tumores --

odontogénicos ya existentes.

Clasi,ficacidn de Tumores Odontogénicos, realizad&'ﬁbgg-

Shafer, Hine y Levy en 1985.

Tumores Ectod8érmicos de Origen Dental:

1) Adamantinoma.

2) Ameloblastoma: folicular
pPlexiforme
acan tomatoso -
de células granulares
basocelular
uniqufstico
plexiforme uniquistico.

3) Cafciﬁdmé Epidermoide Primario Intra-Alveolar,

ru)rTﬁmorvOdontogénico Epitelial Calcificante.



5) Tumor Odontogénico Adenomatoide.

6)

Tumor Odontogénico Escamoso.

Tumores Mesodérmicos de Origen Dental:

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)
)

Fibroma Periférico Odontogénico...

Fibroma Odontogénico Central.
Fibrosarcoma Odontogé€nico.
Mixoma Odontogénico.

Displasia Cemental Periapic;l.“
Fibroma Cementificante Central,
Cementoblastoma Benigno,
Cementoma Gigantiforme.

Dentinoma.

Tumores Mixtos de Origen Dental:

1)
2)
5
w)
5)
6)

‘Fibroma*Ameloblaéstico.

Fibrosarcoma Amelobl&stico.
Fibro-Odontoma Amelobléstico;
Odontoma.

Odontoma Amelobl&stico.

Teratema.

27
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CAPITULO IV

humano ‘tiene “tres semanas de edad, 'el esto

e ha fotmado en su extremidad cefa11ca. E1l° egtqggg_
mo'qUe;lbfcubfe se pone en contacto con el endodermo'del>in—
_testan‘anterlor, formando una membrana bucofaringea. Bsté‘-

se rompe pronto 'y ‘entonces 1a cav;dad bucal prlm;tlva se com.

nica con el 1ntest1no anterior..

"El-ectodérmo ‘de. ' ‘ rimitiva . consiste’ de-

ranéfbfﬁdra‘en los maxilares. La -
e tres nartes. 1) el &rgano dentarios-
derxvado del ectodermo bucal ‘2) ‘una papila dentaria, prove-

niente’ del mesénqulma y 3) un saco dentavio que tambi&n se -~
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deriva del mesénquima. El &rgano dentario produce el esmalte

ié'déhtgfiévqrigina a:lajpu;p‘

‘A!forﬁécién de. el dienteréomién;éf;qhnan e ;§ 5¢¥fé}sq_
maﬁa de: vida en el ftero. En esta efaéé”ei‘épifellé;bucai ~=
consiste de una capé basal de cé&lulas cilindéiéés y otra su-
perficial de c&lulas planas. Esté epitelio esté éeparado del
tejido conjuntivo por una membrana basal. Aigunas c&lulas de
la capa basal de epitelio bucal comienzan a proliferar a un-
ritmo m8s rdpido que las células adyacentes. El resultado es
la formaci®n de un engrosamiento epitelial en la regién del-
futuro arco dentario que se extiende a lo largo de ?odo el ~

bprde;libie:de los maxilare. Es el esbozo de la porcifn ecto_

dérmica’del diente, conocido como limina’dentaria.
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que son los.esbozos de-los. Srganos dentarios, o yemas ‘denta~

as celulas,per;-

entario 1ntepno formado por una capa de celulas -

e 1ado (pulpa del esmalte).— Las ¢

dentar;o, sxtuadas entre‘los




bordeadeo por los surcos del esmalte labial 'y lipgual‘“ 1. mis

mo tiempo se origina en el &rgano dentario,

vertical del n6dulo del esmalte,_llamada la

malte. Ambas son estructuras temporaleufque

tes de comenzar la formacxén'del esm;'

rio epitélial;‘
La papila dentavla muestra gemaclﬁn actlva'

y m;tos;s, y ‘sus células per;féricas, contlguas

dentarxo 1nterno:'recen y se dlferenclan de pu

toblasto .

obreviene :

 ‘estd zona'se

el»érgaﬁé”d§l*05mélfe:édgdiere'fof—
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Epltello_dentarlo 1nterno.- Esta formado por una capa-

e d ferenc1an,'antes de la amelogéne51s, en-
fameloblastos, las c&lulas-de el epi
fho,éjercen:influencia organizadora sobre

esénquimatosas subyacentes, que se diferencian-

‘Estrato intephédio;n Entrc el epltello deﬁtarlo lnterno

la’ formaczén ‘del: esmalte.
Réficuio estrellado.~ Elvrefiégi;‘és;r;llaao'sé‘exp;nde
mis,principalmente por el aumento de;lliquido'intefce;u;ar;
Las c¢élulas estrelladas con prolongaciones largas que se ——-
anastomosan con las vecinas. Antes de comenzar la formacidn-
de) esmalte, el reticulo estrellado se retrae como consecuen
cia de la pérdida de 1lfquidoe intercelular. Entonces sus célu
las se distinguen dififcilmente de las del estrato intermedio
. Este cambio comieénza a la altura de la clspide o del borde

incisivo y progresa ‘hacia el cuello.
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te nermanente, mientras que se des:.ntegtva en
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Saco dentario.~ Antes de comenzar la formacibén de los -
tejidos dentales, el sacoe dentario muestra disposicidn circu_
lar de sus fibras y parece una estructura capsular. Con el -
desarrollo de la raiz, sus fibras se diferencian hacia fi---
bras periodontales que quedan incluidas en el cemento y en -

el hueso alveolar,

Etapa avanzada de campana.- Aqui el limite entre el epi_
telio dentério interno y los odontoblastos delinea la Ffutura
unidn dentinoesmfltica. Ademis, la unién de los epitelios --
dentarios interno y externo en el margen basal del 8Srgano --
epitelial, en la regidn de la lfnea cervical, dard origen a-
la vaina radicular epitelial de Hertwig.

Funcidn de la l&mina dentaria.- La actividad funcional -
de la l8mina dentaria puede considerarse en tres fases; la -
primera se ocupa de.la iniciacidn de toda la denticibdn desi-
dua. La segunda trata de la iniciacién, de las piezas suceso_
. ras de los dientes desiduos. Es precedida por crecimiento de
la extremidad libre de la l1l8mina dentaria (l&mina sucesora),
situada en el lado lingual del 8rgano dentario de cada dient®
desiduo y se produce, aproximadamente desde el quinto mes de
la vida intrauterina, para los incisivos ccntraies permanen—
tes, hastailoes 10 meses de edad para el ségundo premolar. La

tercera fase'és precedida por la prolongacidén de. la l18mina -
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distal al S6rpgano dentario del segundo molar desiduo. Los mo-
lares permanentes provienen directamente de la extensidn dis_
tal de la 1l&mina dentaria. El momento de si iniciacidn es --
aproximadamente a los cuatro meses de v;da fetal, para el --
primer melar permamente, en el primer afic para el segundo —-—
molar permanente y del cuarto al quinte afio para un tercer -
molar permanente.

Asi resulta evidente que la actividad total de la l&mi-
na dentaria se prolonga por un perfodo de cinco afios aproxi-
madamente. Cualquier porcidn particular de ella funciona du-
rante un perfodo mucho m&s breve, puesto que solo pasa rela-
tivamente poco tiempo después de la iniciacibn de la activi-
dad antes que la l3mina dentaria comience a desintegrarse en
esa 1oc§1izaci6n en particular. Sin embargo, puede ser toda-
via activa en la regidn de el tercer molar despu&s que ha de_
saparecido en todas partes, excepto algunos restos epitelia-
les ocasionales. La proliferacién distal de la limina denta-
ria explica la localizaecibn peculiar de los germenes de los-
molares permanentes. Se desarrolla en las ramas de el maxi-~-

lay inferior y en las tuberosidades de el maxilar superior.

Vaina .radiculariepitelial de Hentdig y févhaqié‘”

rafces.-. eﬁa rollo.de. las raices@pomieﬁ
formacién de
1aVfdtuné;qnién_cpﬁgntoéSmélfica{;Elwépganokdental'eﬁitelial—
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desempefia una parte importante en el desarrollio de la raiz, -
pues forma la vdina radicular epitelial de Hertwig, que da -
forma a las rafces e inicia la formacién de la dentina. La -
vaina consiste Gnicamente de los epitelios dentarios intermo
y externo, sin estrato intermedio ni retfculo estrellado., —-
Las cé&€lulas de la capa interna se conservan bajas y normal--
mente no producen esmalte. Cuando estas células han inducido
la diferenciacién de las cé&lulas de el tejido conectivo ha-~-
cia odontoblastos y se ha depositado la primera capa de den-
tina la vaina pierde su continuidad y su relacfn fntima con-
la'superficie dental. Sus residuos persisten como restos epi_

teliales dg Malassez en el ligamento periodontal.ez'



CAPITULO. V

sta deficién fue dada por Robinson

del tercer molar‘ Roblnson encontré que una tevcera narte de
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los casos que €l examind tuvieron una historia previa de in-
feccibén . oral, extraccidn de un diente, lesidén de un diente o
mandibula u otras anomalias estuvieron presentes.

Hertz (1951) y Forsherg (1954) también:consideraron que
e;rtraﬁma o la inflamacidén son factores significativos. Des-
de luego, que dichas lesiones, asi como erupciones anomalas-
de el tercer molar, son comunes en otras circunstgncias en -~
personas normales y poco puede asi ser concluido de dichas -
observaciones.,

Ceschickter (1935) considers8 que el raquitismo puede --
ser un factor etiolégico; Marcados defectos en el desarrollo
de el germen dental ocurren en el raquitismo en el hombre; y
en un cerdo alimentado con una dieta raquitica durante el pe_
rfodo de activo desarrollo dental, ocurren anormalidades en-
la capa ameloblfistica del 8rgano del esmalte, con islas de -~
células aisladas para formar folfculos semejantes al amelo--
blastoma. Sin embargo, tumores inequfvocos han sido produci-
dos en dichos experimientos dietéticos., Por otra parte, tumo_
res que son bastante comparables con el ameloblastoma humano
han sido producidos en rata por la inyeccidn de polioma vi--
rus (Stanley y ¢olaboradores,1964-1965;Main y Dawe ,1966 ;Lu--

22,34,
cas, 1969).

Histopatogé&nesis.
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La semejanza de el tumor epitelial con el Srgano del --
esmalte normal sugiere que el tumor proviene del epitelio -~
dental o esti al menos muy estrechamente relacionado con es-
te, pero el punto preciso de su origen es desconocide. En la
actualidad la mayor parte de los investigadores consideran -
que el amcloblastoma es de etiologfa variada, aunque se des-
conoce el principio del estimulio que inicia el proceso.

Las posibilidades comprenden: el 8rgano del esmalte, re
manentes de la limina dental (restos de Serres), los restos
de Malassez (remanentes de la vaina radicular de Hertwig), -
la mucosa oral, el revestimiento epitelial de quistes odonto
g8nicos, disturbios del desarrollo del &rgano del esmalte, -
células basales del epitelio superficial de los maxilares, -
del epifelio heterotépico en otras partes de el cuerpo, espe

cialmente de la gl&ndula hipSf:i.sis.1’5’3“'“5’“6

1) Organo del esmalte.- El primer criterio histolégico -
de que el arganoidel esmalte probablemente origine al amelo-—
blastoma es debido a las semejanzas que'existen entre ambos.

Dicho origen implica que el desarrollo del tumor comien
za a temprana edad, durante el perfodo de existencia del &r
gano del esmalte, Bland-Sutton (1922) considerd que él origeam
deéde el §rgano del esmalte era improbable, por que la mayo-
rfa de sus pacientes eran de mediana edad cugndo los tumores

aparecierdn, mucho después de la fegresi&n del Srgano =----—- -
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del esmalte. Por otra parte investigadores m&s recientes en-
contraron restos del 6ygano del esmalte en los‘nnxilcfgi des_
pués de la conclusifn de la odontogénesis.

Su incremento parece ser importante en la regibn poste-
rior de los maxilares, primeramente por que el Srgano del es
malte permanece funcional por varios afios durante la infan--
cia y la adolescencia hasta que los terceros molares estdn -
comple tamente formados.

El tumor ocurre mis frecuentemente en la regifn mandibu
lar posterior, donde los germenes de dientes supernumerarios
son m&s frecuentemente encontrados, ademis, como Robinson ha
sefialado "un diente est8 muy a menudo ausente del sitio de -~
la lesidén". Dado que el ameloblastoma es caracterfsticamente
de crecimiento lento y asintom&tico en sus primeras etapas,-
un tumor bien puede originarse de un germen dental supernume
rario © un germen normal.

La presencia ocasional del tumor como una lesién qufsti
ca monolocular rodeando la corona de un diente sin erupcio--
nar también sugiere que en algunos casos el Srganoc del esmal
te puede dar origen al ameloblastoma. Kegel (1932), Geschik-
ter (1935), Zegarelli (1934), Byars y Sarnat (1945), entre -
otros son quienes también han apoyado la teoria ﬁel origen -

del Srgano del esmalte.i’au'

2) Restos de Serres.(restos de la l8mina dental).- Des-'
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pués de que la yema dental se ha separado de la l&mina den--
tal oste eatructura favoluciona y desaparece, sin embargo, -
grupos aislados de c8lulas epiteliales permanecen discreta--
mente en el tejido conectivo como los restos de Serres. Tho-
ma y Goldman (1960) sugirieron que la l&mina dental por si -
misma quiza da origen a el ameloblastoma. Dichos tumores pue_
den por sSupuesto, aparecer a edad temprana en. la vida. Si -~
los tumores se originan de los restos de Serres, Spougue ---
(1967) también sugirid que el tumor se origina de la 1l8mina-

dental o sus deriwvados.

3) Restos de Malassez (restos de la vaina radicular de-
Hertwig).- En 1884 Malassez sugiril que el ameloblastoma pue_
de oriéinarse de los restos de la vaina de Hertwig, y otros-
investigadores (Bump, 1927; McFarland y Petterson, 1931) apo_
yaron esta teorfa. Tempranamente los ameloblastomas al mi---
croscopio son localizados entre dientes adyacentes normales-
cerca de la corona y surco alveolar., Fibras de oxytalan son-
encontradas en el estroma del ameloblastoma y que ademSs su-
gieren que este tumor se origina de tejidos odontSgenos jun-
to al ligamento periodontal, el cual tiene muchas de estas -~
fibras.

Casos semejan;es sin embargo, son poco comunes, ejem---
plos han sido reportados por Kotalyi (1936), Thoma (194u4), -

Quinn y Fullmer (1953) y England (1989).1,3u,u5,u6.
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4) Mucosa Oral.- Algunos investigadores han observado =
que un tipo de ameloblastoma Muestra una relacidén con la mu-
cosa oral. Siegmund y Weber (1926) reportaron algunos casoS-
de este tipo, pero ellos consideraron que el tumor posible--
mente igual tenga buen crecimiento hasta establecer conexibn
con la superficie epitelial da origen a esta.

Casos similares han sido reportados poxr Fish (1940), -~
Champion, Moule y Wilkinson (1951), Wilkinson (1952) y otros
» la mayorfa de los investipgadores han observado que 1la rela_
cidn entre mucosa y tumor epitelial bien puede ser inciden--
tal, La mayorfa de los ameloblastomas son esencialmente tumo_
res intrabdseos, o al menos se presentan como tales en el ---
tiempo que‘son observados, e incluso en aquellos casos en —-—
los cuales la mucosa esta involucrada, esto puede parecer =--
una lesifn secundaria ocurriendo solamente después de un pe-~
rfodo comparativamente largo de crecimiento primario intraé-
seo. Hertz(1951), Forsberg (1954) y Hodson (1957) sin embar-
go, plantearon la cuestién de un origen mucoso para al menos
-.algunos tumores. Casos de tumores periféricos semejantes co-

moc los reportados por Stanley y Krogh (1959), y posiblemente
los casos de Klinar y McManis (1969), prestan m&s apoyo a la
-posibilidad del origen superficial, .pero casos de este tipo
son raros.

De acuerdo con la posible relacibn entre el ameloblasto

ma y la superficie epiteljal algunos autores han comnsiderado



43

que el tumor es un tipo de carcinoma basocelular. Esta es --
una observacién de profundos estudios (Krompecher,1918; ----
Sprawson y Keizer,1933; Sprawson, 1937). Ejemplos de amelo--
blastomas mostrando una notable seméjanza histolbégica con el
carcinomé basocelular son encontrados de vez en cuando, y ~-
ambos tumores son relacionados con los derivados de la cubi-
erta ectodérmica, si no originados directamente de ahf. ----
Ellos son semejantes entre si, tambi&n en su historia natu--
ral, por que ellas son ambas neoplasias de lento crecimiento
y solo localmente agresivas. Hay sin embargo, una importante
diferencia en el comportamiento a la radiacibn. El amelo----
blastoma es en general radioresistente en contraste a la ra-

cdiosengibilidad del carcinoma basocelular.au'

5) Epitelio de quistes odontogénicos.- De un numero de-
antiguos reportes (New, 1915; Bump, 1927; Scharoff, 1931, y-
otros) llamaron la atencidn las lesiones que aparecen clfni-
ca y radiogr&ficamente como quistes de origen dental pero ~--
los cuales prueban en realidad ser ameloblastomas.

El aparente desarrollo de el ameloblastoma en la pared-
de un quiste dentigero fue primero descrito por Cahn en 1933
quien adem8s sugirid que todos los quistes dentfgeros po----
drfan ser considerados como ameloblastomas potenciales. A --
partir de entonces muchos casos han sido reportados, entre -

otros Carpenter y Thama (1933), Jacobs (1935), Thoma y Proc-
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tor (19837), Henkey (1938), Kaletsky (1938), Thoma (1940), --
Bailey (1951), Cameron (1951), Forsberg (195%), Hodson (1957
» Stanley y Diehl (1965), Castner, McCully y Hiatt (1967), -
Quinn y Fournett (1967), Taylor y colaboradores (1971), ----
McHMilland (1981) y Jackson (1983).

Algunas grandes series han sido publicas incluyendo la-
de Sonesson (1950), quien reportd en 39 casos de ameloblasto_
ma por lo menos, 10 de los cuales estin considerados que pro_
vienen de quistes odontogénicos. Bernier y Tiecke (1951), en
otra revisidn encontraron que aproximadamente 33% de los ame_
loblastomas son originados en quistes dentigeros o folicula-
res,

" Stanley y Diehl, al revisar 641 casos de ameloblastoma-
encontraron que 108 de ellos (aproximadamente el 17%) esta--—
ban definitivamente asociados con quistes foliculares (denti
geros), con un diente impactado ¢ con ambos. Ellos también -
sefialaron una notable reduccifn en el predominio de tales --
casos despud@s de los 30 afios, presumiblemente a causa de la-
pérdida de el potencial ameloblastomatoso del epitelio odon-
togénico de los foliculos dentales retenidos o quistes foli-
culares a medida que el paciente envejece.

Stanley y Diehl en base a su estudio reportaron que el-
promedio de edad del diagnbstico fue de 21 afios. Esto es 18-
afios ﬁhtes‘qué para el diagnfstico de todos los demis tipos-

de améloﬁlaStﬁma. La edad temprana para la preséntaciﬁn clfi-
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nica de ameloblastomas asociados con quistes es opuesta a la
que presentan los ameloblastomas en general, lo cual apoya -
el concepto de que los ameloblastomas pueden originarse en -
l1a pared de quistes dentigeros. Esté es contrario a la suge-
rencia de que tales lesiones son ameloblastomas que han su--
frido degeneracidn qufistica, con la coalescencia de numero—-
sos quistes pequefios, si el anterior procedimiento tomara 1y
far serfa razonable sugerir que tales lesiones fueran encon-
tradas . en los grupos de edad que incluyen los ameloblastomas
en general y no en grupos mis jovenes. Mientras que Small y-
Waldron han sugerido que todos los ameloblastomas empiezan -
como tumores. sSlidos y gradualmente se tornan més quisticos-
con la “e‘q“ad_so.,au,as,us,us.

65 Altér§ciones del desarrollo del 68rgano del esmalte. -
,Considévaﬁdoﬁél'delicado y complejo mecanismo de la odontogé
nesi;, i;; alteraciones en el 8rgano del esmalte son poco --
frecuentés. ﬁestos del drgano del esmalte son encontrados en
los maxilares, despu&s de la conclusidn de la odontogénesis-
hasta que 105 terceros molares estin completamente formados,
pero e#p@estqs a los innumerables cambios sistemicos, loca--
les y deiémeaio ambiente si bien producen infeccidn de un --
dienteféésiduo,factores externos tambifén pueden lesionar la-

erupecidn dentaria.
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7) Epitelio hetero;épico en otras partes del cuerpo (e§_
pecialmente de la gl&8ndula hip8fisis).- Varias teorfas han -
sido propuestas anteriormente para explicar la presencia de-
tumores parecidos al ameloblastoma distantes de la cavidad -
oral. Restos epiteliales mal colocados durante el curso del-
desarrollo y posteriormente originando dichos tumores hén si
do postulados o trauma causando implantaci&n de el epitelio-
con subsecuente formacidn tumoral (Ryrie, 1932; Dockerty y -

Meyerding, 19u42),
Incidencia,

La literatura consiste en su mayor parte de solo casos-
reportados y pequefias series, pero extensas revisiones con -
datos estadisticos de edad, sexo, raza, sitio de predilec---
cién y otros datos han sido revisados por Robinson, 1937; --
Small y Waldron, 1955, recopilaron un total de 1036 casos -~

incluyendo los 379 casos revisades por Robinson.

Frecuencia.

El ameloblastoma tiene. una freéuencia relativamente ba-

ja, formando s8lo aproximadamente el 1% de los tumores y ---

quistes de la cavidad oral.l'au‘“s’u6‘52'
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Edad.

La mayorfa de los autores han establecido que el prome-
dio de edad de los pacientes se éncuentra entre la segunda -
y quinta d8cadas de la vida, aunque se han reportado casos =-
en recifn nacidos, nifios, jovenes, y ancianos. En la presen-—
te revisién se encontra%on los casos de un ameloblastoma mu-
ral en un nifio de 5 afios de edad, y de un amelohlastoﬁa peri
fé€rico en una mujer de 92 afios de edad.la"+9

En base a los estudios de Small y Waldron se establecid
que el promedio de edad de descubrimiento del tumor por el -~
paciente es de 32,5 afios y el promedio en el cual los pacien_
tes acuden a tratamiento es de 38.9 afios, por lo tanto, el -
intervalo de el tiempo en promedio antes de que se prealize -

el diagndstico definitivo es de 6 aﬁos.1.22,34.u5,u6,52.

Sexo,.

La mayorfa de los investigadores consideran que la inci
dencia es equitativa entre los dos sexos, mientras que Baden
sugiere que hay un ligero predominio de este tumor en muje--
res que en hombres,y Lucas menciona que los hombres son afec_

tados con mayor frecuencia que las mujeres.1’22’3“’“5’“6’52'
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Raza.

Resulta d1f£c1l evaluar 51 hay predilecciéfn por una ra-

‘m6 que los negros son afectados —-

El ameloblastoma en Estados Unidos ---

con mayor: fr encia.

abarca el 0 Q7%idé‘tddos los tumores de la cavidad oral, ---

mientrés{qhé eﬂ’Afbica el ameloblastoma abarca el 0.3% de —--
todos ios:fuﬁaies en cavidad oral. (Davies y Davies, 1960; -
Dodge,ﬁ1965; Kévi y Lainy,1966), Los tumores de la mandibula
incluyeﬁdo a el "ameloblastoma tambi&n parecen tener una alta

incidencia en Corea (Chung y colaboradores, 1969).1'3u’u5’“&

Localizacidn.

‘Cerdaﬁdel~80% de los ameloblastomas aparecen en la man-

los guales un 70% se localizan en la regidn de ter_

dibuié‘&”

ééias mblafgSiy fﬁma, la regidn de molares y premolares abar
ca un. .20%,"la regién de caninos y sfnfisis un 10%,

En el maxilar los ameloblastomas abarcan el 20% restan-
te del cual un 60% se encuentran en la regidn de terceros mo_
laves, un 20% en el &drea de molares y premolares, el antro,-
piso de las fosas nasales y regién canina un 20%.

*Una caracterfstica poco comin de la localizéci&n de 1los
tumores en Nigeria es que se encuentran con mayor frecuencia

en la repgibn de la sInfisis mandibular y 8rea premolar, —---
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Akinosi y Williams (1969) sugirieron que este puede ser debi
do a la severa sepsis oral y formacidn de céléuiosique esta-

frecuentemente presente en estos pacientéf
Caracteristicas Clinicas.

El ameloblastoma tipico es un tumor que comienza en for_
ma incidiosa como una lesién central del hueso que destruye -
lentamente, pero tiende mis a expander el hueso que ha perfo_
rarlo. E1 ameloblastoma ha sido descrito en la literatura --
como una neoplasia de crecimiento lento, sin embargo, Gold--
berg J. Steven (1975)22 s reportd el caso de un ameloblastg-
ma que se localizd en las rafces de un tercer molar impacta-
do cuy; lesifn inicial era de 1.5 ¢m. y en un perfodo de 6 -
meses evoluciono a una lesidn que involuero la rama en Su --
totalidad con destruccidn de la tabla lingual, la explica---
cidn que se da a este caso de répido crecimiento es la in---
feccidn que el paciente desarrollo tres meses antes.

El ameloblastoma es un tumor con pocos o ningfin sfntoma-
en los primeros estadios, MAs tarde hay un gradual aﬁmehto -
deformante notado por el paciente o por otfas ggf;énéﬁ, y -

los dientes en el &rea del tumor quiza préesenten’movi

resorcibén, pero estos mantienen su vitalidad

ro salvo. que presente una infeccibn

Ueno Shigera (1986) en unestudie de 92(&6595'd¢rahéio—
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blastoma reportd que el 80% de los pacientes presentaban de-
formidad facial, dolor, o malestar en un 26%, un 25% presen-
taron ulceras o fistulas de la encia que estuviron presentes
en el sitio del tumor, 5.4% movilidad dentaria, %.3% pares--
tesia, 4.3% descarga purulenta, y un 3.2% trismus.

Cuando la lesidn produce una deformidad facial a la ex-
Ploracidn clfnica encontramos un aumento ovoide o fusiforme-
duro pero no sensible. En el maxilar el seno llega a compro-
me terse y el tumor quiza se extienda dentro de la Srbita o- -
la nasofaringe.’ En ausencia de tratamiento el tumor conti--
nua expandiendose y el hueso circundante se adelgaza como -~
cascardn de huevo. La perforacifn a la cortical Ssea es una-

caracteristica tardia.

Caracterfsticas Radiogrificas.

El aspecto radiogrdfico del ameloblastoma no es patogno
m&nico, aunque resulta muchas veces sugerente, a menudo se- -
‘-trata de una radiolucidez multilocular con una clara divisi-
8n por tabiques 8seos que se extienden hacia la masa tumoral
‘{pompa de jab8n). Sin embargo la lesibn en muchos casos es -
unilocular ¥y no presenta caracteristicas o rasgos patognoem&-
nicos, y por lo tanto no es posible diferenciarla por estas -
caracteristicas del quiste dentigero o de cualquier otro de -

los numerosos defectos radiolucios de los maxilares.“s'52
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En la radiograffa la periféria de la lesidn suele ser -

uniforme aunque esta regularidad puede faltar en el momento-.

de la cirugfa. En todas las lesiones avanzadas que producen -

la expansidn del maxilar, es posible ver en la radiografia -

. - . ys ., u S
el adelgazamiento de la l8mina cortical, 216,52

La radiograffa no hace mads que indicar la presencia o =

ausencia relativa de tejido calecificado, y son varias las- -

lesiones que pueden manifestarse en forma similar a la del ~-

ameloblastoma.us'us's2

Caracteristicas Macroscdpicas.

El especfmen para biopsia que es recibido por el patold

go consiste de €1 tumor com un margen de tejido normal o de

la completa reseccifn del tumor con un 8rea de la mandibula

» dependiendo del tamafio de la lesibn y las consideraciones -

quirﬁrgicas.au'52

El ameloblastoma est& caracterizado macroscédpicamente
por un crecimiento cilfndrico o fusiforme el cual expande--

el hueso, la expansifn caracteristica afecta la l&mina &sea

lingual un tanto ma&s que la bucal. A diferencia de otras le-

siones en las cuales la expansidn toma lugar en una direc-

cién externa.

La perforacibn es rara y en caso de ocurrir, se efectia

cuando el curso del tumor se encuentra muv avanzado, el tu--
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mor aparece como una masa de color blanco grisiceo o amari--
1lo grisiceo reemplazando el hueso, es fdcil de cortar y no-
tiene tejido calcificado. Algunas lesiones son completamente
s8lidas, pero en la mayorfia los espacios quisticos estan pre
sentes.su’52

Los quistes generalmente son pequefios quiza midan I o -
2 cm. de didmetro y varios de ellos quiza se dispersen ca---
Sualmente por todas partes del tejido. En ocasiones los quis
tes pueden ser mayores, de manera que pequefios remanentes de
tejido s6lido intervienen y toda la lesifn tiene la aparien-
cia de un quiste multilocular.su’52

Los quistes grandes o pequefios tienen un suave revesti-
miento epitelial con un contenido lfquido que varia de inco-
loroc a color paja, y de 1lfquido a un material semis8lido ge-
latinoso. En algunos casos las lesiones consisten de un ---
quiste finico, en tal caso la semejanza con un qQuiste denti--
gero es muy cercana. En las lesiones iniciales que pueden --
estar relacionadas con dientes, el ameloblastoma quiza pre- -

- sente un engrosamiento mural.su‘52

Caracterfsticas Microscdpicas.

Microsc8picamente el ameloblastoma estd caracterizado —

por islas o cordones epiteliales, enun-estroma de tejido --
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conectivo fibroso. La periféria de los cordones o islaq‘esté
formada por c&lulas amelobl8sticas. La mayorfa de los{tg¢§-é
res presentan alguno -de los principales patrones hisfqlééi4-;
cos, plexiforme y folicular que son semejantes respecti&éﬁéq!
te a las porciones superior e inferior de la lamina deqféi -
(Spouge y Spruvt), algunas veces existen ambos patrones@éh'-
el mismo tumor (Sonesson, Small y Waldron, Masson 'y colabo<=

radores).su'us’“e’s2

Patrén Folicular.~ E1 crecimiento del tumor consiste -
de digscretas islas o folfculos de cé€lulas epiteliales en un
estroma de tejido conectivo, se compone de islas tumorales
circunscritas que constan de una capa periférica de células
cuboidales o cilfindricas cuyos nficleos estan, por lo general
bien polarizados, estas c&lulas son muy semejantes a 1l0S ==
ameloblastos o preameloblastos y encierran una ﬁasa central
de c&lulas poliédricas, libremente dispuestas gque se parecen
al retfculo estrellado. Las islas epiteliales estan separa=--
das unas de otras por un variable cantidad de estroma de te-
jido conjuntivo donde se encuentran los vasos sangufneos. Ge
neralmente el estroma es de moderada cantidad pero algunas -
veces es abundante en islas de epitelio escamoso. En otros

casos el estroma es muy delicado y minimo en cantidad.

Las islas por si mismas semejan al &Srgano del esmalte —
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del desarrollo del germen dental, ya que ellas consisten de -

una capa de c&lulas perlférlcas las cuales quiza _Sean un po-

co parecxdas a ameloblastos y un &rea central -de: células 51—_
34,45,46,52 :

mllares,al‘reticulO”estrellado.




Desde el punto de vista microscdpico algunos tumores---
presentan minusculos quistes que son evidentes cuando’.la le~
sidn es enucleada y examinada atentamente. En estos: casos, -

el tejido con aspecto de reticulo estrellado se ha d‘strul——

do por completo o ha sufrido una degeneracldn qulst;ca, y -

entonces suele haber aplanamiento de las,célplas cilindrin——

cas perif&ricas de manera tal que—llegahfa

cuboideas o hasta escamosés. En e;kaﬁélobL stoma.de.tipo fo-

ljcular la. formacién quistica es::poco

Patron Plexiforme.- La imaéen éﬁt% qaiaqterizad péf‘mi
sas 1rregulares y cordoﬁes 1nterd1g1tales>de células epite-;
liales, Cada una de estas masas esta llmltada por una capa -
de células cilindricas y entre estas capas se'encuentran cé-
lulas con aspecto de reticulo estrellado. Né esta‘bien defi-
nida la porcién que covresponde arlé 2dﬁélpéreéida al reti--
culo estrellado, observa&a.en e;rtipo.fqiicular, las cé&lulas

de los bordes tlenen cilerta, s;mllltud con los ameloblastos =

o células hasales.,anestq 1po hay frecuentemente degenera-

cidén gquistica deliestn

A veces dobléu

sin embargo €1 ‘tejido

menos destacado en”el tiqupl¢xif6bme;g?g;enrélwtipg;ﬁgliéuf
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Lap, 34245,46,52.

Patrdn Acantomatoso.- Las células que ocupan la posi———n
ciéﬂ de el retficulo estrellado sufren metaplasia escamosa, a
a veces con formacifn de queratina en la porci&n central de-~
las islas tumorales. Esto suele ocurrir en el ameloblastoma-
de patrén folicular. A veces se observan perlas de epitelio-

escamoso estratificado o queratina.aq’us’us'SQ'

Patrdn Basocelular.- El ameloblastoma de tipo basocelu-
lar tiene considerable semejanza con el carcinoma basocelu--
lar de la piel. Asi, las células tumorales epiteliales son -
mis primitivas y menos e¢ilfndricas, y por lo general se dis-
ponen en capas m&s que en otro tipo de tumores.Este es el me

nos comin de los diferentes tipos de ameloblastomas.

Patrdn de C&lulas Granulares.- El ameloblastoma de célu

las granulares es una rara entidad, cuenta con el 5% de to--

-.dos los casos de ameloblastomas (Hartman, 1974),., Las células

granulares las cuales se encuentran solitarias o en grandes-
masas dentro de el frea central de los folfculos de el tumoxn
reemplazan completamente o en parte -al retfculo estrellado. -
Algunos estudios histopatoldgicos, (Navarrete y Smith, 1971,
Tandler y Rossi, 1977; Noda y Suzuki, 1980), y una examina--

cién histoquimica (Mori, 1970), (Naso y Takagi, 1984; Wilde-



y Slootwey, 198u4), describieron los granulos como lisosomas.
El ameloblastoma de células granulares es un patrdn ﬁi#—

tolbdgico peculiar a cerca del cual hay controversia'con res-
pecto a el origen y naturaleza del componente de las céiuiéé
granulares. Ultraestructuralmente, se ha demostrado éue,es--'
tas células contienen granulos electro-densos que pueden.fe—
presentar lisosomas (Navarrete y Smith, 1971; Tandler y Ro--
ssi, 1977; Nasu y Takagi,1984) esto ha sido comprobado.por -
la demostracidn de altos niveles de actividad de'fosfétaza -
&cida dentro de las c&€lulas granulares (Mori, 1970; Nasu .y -
Takagi, 1984),

Varias teorfas han sido sugeridas para explicar el cam--
bio granular en el citoplasma de la cé€lulas neoplisica. Algu
nos autéres proponen que estos cambios estan relacionades ya
sea con el envejecimiento o con el proceso de degeneracién -
(Tukada y c¢olaboradores, 1965)., En los casos de Tukada y co-
laboradores, los cambios granulares aparecieron 28 afios des-
pués de el comienzo de el tumor. En otros casos los cambios-
granulares fueron observados en un ameloblastoma 22 afios des_
pués de la primera reseccién (Navarrete y Smith, 1971).37

El promedio de edad de 20 pacientes con ameloblastomas-
de c&lulas granulares fue de 40.7 afos en el tiempo de descu
brimiento, esto es 8 afios mis tarde que el promedio 'de edad-
37

del ameloblastoma convencional (Hartman, 1974).

Wilde y colaboradovres en 1984, demostrardn la presencia-
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de filamentos intermedios de proteinas (IFP) que son reteni-
dos cuando las células llegan a ser neoél&sicas (Ramaekers y
colaboradores).s9
El estudio de inmunofluorencia realizado por Wilde en -
1984, de los filamentos intermedios de proteinas (IFP), el -
citoesqueleto confirmo el caracter epitelial de el ameloblas
toma.Todas las clulas de las islas del tumor revelarSn una-
tincidn positiva cecon anticuerpos para la queratina epitelial
especifica.sg
La incubacibn con el anticuerpo monoclonal RKSE 60, el -
cual es especifico para la queratina del epitelio escamoso -
estratificado gqueratinizado (Ramaekers y colaboradores, ----
1983),5g dierf6n una reaccidn negativa todas las células tumo
rales, esto sugiere que el ameloblastoma se deriva de cé&lu-~
las estrechamente relacionadas al epitelio escamoso estrati-
ficado no queratinizado lo cual esti de acuerdo con las ob--
servaciones ultraestructurales de Kim y colaboradores, en --
1979. Estos investigadores no encontrardn caracteristicas --
- ultraestructurales de epitelio quepatinizgdo, incluso en las
células escomosas en el rea de metaplasia escomosa.59
El estudio inmunofluorecente de los citoesqueletos (IFDP
también did ligera luz al origen y naturaleza de las cé€lulas
granulares en el ameloblastoma. Hay ahora un a;uerdo gene - -
ral de que las células granulares, son de origen epitelial y

gue la transicién entre estas c&lulas y las celulas columna-
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res o estrelladas es una caracterfstica histoldgica nota----
ble.59

Hay una marcada transformacidn del citoplasma de las c&-
lulas tumorales epiteliales del ameloblastoma de las c&lulas
granulares, de manera que adquieren un aspecto granular grue.
so, de apariencia eosinofflica, estas c&€lulas son grandes ,-

cuboideas o cilindricas y sus grfnulos son bastante acidofi-

los.

Caracteristicas Microscbpicas.

El ameloblastoma de cé&lulas granulares, frecuentemente-
observa la apariencia tipica de un patrén folicular,hay una-
pronunciada degeneracifn quistica en la parte central de las
islas eﬁiteliales, a veces saliendo solo detr8s de células -
basales cilfndricas con nficleos en posicibén apical. Por otra
parte hay abundante formacidn de células granulares en el tu
mor. Las c&lulas son grandes,. redondas o elipticas en confi-
guracidén con un c¢itoplasma granular, eosinofflico, cuando se
observan secciones tefiidas con hematd¢xilina y eosina. E1 nfi-
cleo de las células es generalmente picn8tico y usulmente, -
excentricamente desplazado o comprimido contra la pared de -

la célula.us'us’sg'

Las c&lulas granulares reemplazan totalmente o en parte
al retfculo estrellado. Frecuentemente las c&lulas parecidas

a ameloblastos coboidales o periféricas columnares fuerfn en
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en parte reemplazadas por cé&€lulas granulares. A veces hay --
una. abrupta transicidn de c€&lulas columnares a cé&lulas granu
lares. Algunos de los folfculos epiteliales consisten ge cé&-
lulas granulares con solo pocas c€lulas ameloblésticas per-=-
maneciendo en la periferia.37’59'

Hartman sugiere que el ameloblastoma de células granula-
. res parece.ser una neoplasia agresiva con una marcada tenden_
cia a la recurrencia a menos que se tomen medidas quirGrgi--
cas‘abbSPiadés, que sean instituidas en la primeréLopera—-——
ciSn;fVQEids casos de ameloblastomas de ¢élulas granulares -
haﬁ.sidé‘reportados con metdstasis. Sin embargeo, todas las -
otras caracteristicas clfnicas de la lesifn son similares a-

otras formas de ameloblastomas.37’qs’ue’sg'

# Neurinoma Amelobl8stico.- Thoma y Goldman-(1960) des-
cribierdn la asociacidn de ameloblastoma v neurinoma en rela
cidn con un caso reportado por Braunstein (1348). E1 tumor -

fue originalmente reportado comoc un ameloblastoma ocurriendo

.en la mucosa bucal y no adherido al hueso. En la recurrencia

habia caracterfsticas de folfculos de ameloblastoma en un es_
troma de tejido conectivo con un extenso plexo de pequefios -
haces dispuestos irregularmente de fibras nerviosas mielini=-
zadas. Un caso de este tipo en recurrente crecimiento ha si-
do. observado por Kramer (1961), quien sugirié que el elemen-

to neural representa un neuroma traumftico resultado de la -
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operaci8n previa. Otro ejemplo de la asociacién:de un tumor-
neural y un ameloblastoma es reportadc por Hodson (1961),_En

‘porun

este caso un meurilemoma de la mandibula fue inwvadid
34,45 46, : L

ameloblastoma.

® Hemangioma Amelobldstico.~ Una variacidn pocoiusual ™= 7"~

en el patrdn plexiforme del ameloblastoma es la'extfémaLQAEf‘
cularizacién de el estroma. Kuhn (1932) reportd un caéd dé'%
Veste tipo como una combinacifn de ameloblastoma y hemangio--
ma, y otros han sido reportados por Oesterrich (1936), Aisen
berg (1950-1953), Lucas (1957), Thoma y Goldman (1960) y 01i
ver, Mckenna y Shafer (1961). La escesiva vascularidad ocur-
rre en relacidn con el estroma del tumor. Hay gran dilata---
cién capilar en el estroma quistico, sin embargo, a veces so_
lo sangre libre estd@ presente y la capa endotelial no puede-
ser detectada, sangre o0 vasos sanguineos no estan presentes-—
dentro del epitelio. Los tumores reportados de esté tipo han
sido generalmente referidos como un adamantinohemangioma.
Por lo tanto el hemangioma amelobl&stico es una lesi&n-
que ha sido descrita como un tumor mixto compuesto de un ame_
loblastoma y un hemangioma que se originan en forma coinci--
dente. En algunos casos, los elementos hemangiomatosos se --
encuentran en la zona comiinmente ccupada por el reticulec es-
trellado en el ameloblastoma comiin. Es concebible que un tu-

mor presente un efecto inductivo sobre cé&lulas que causan la
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Caracterfsticas Radiogr&ficas

del Ameloblastoma Tipico.
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formacidn de otro tipo de tumor, pero también es razonable -

pensar que el hemangioma amelobl&sticec constituye un tumor -
de tipo antagdnico en el cual dos neoplasias separadas, que-

proliferan en la misma zZona general, se encuentran 'y los ele

mentos tumorales se entremezclan, Alguncs autores opinan gque
falta la evidencia de la neoformacidén de vasos sanguineos y-

que, por lo tanto, representan solo un fenfmeno degenerativo

Este tumor se comporta clinlcamente como el ameloblastoma—
34 45 MS. SR

tipico- y deberd ser tratado como tal
Proliferacidn Mural y su Significancia.

Lqrprésenéia de epitelio ameloblssticﬁ'en la pared de =
un quiste dentfigero es una entidad bien conocida. De acuerdo
con Paul, Fay y Stamps (1969), aproximadamente un 82% de to-
dos los quistes foliculares (dentfgeros y primordiales) -con-
tienen pequefias cantidades de epitelio amelobl&stico dentro-
de las paredes del tejido conectivo.

Este epitelio usualmente permanece inactivo y no tiene -~
significancia c¢lfinica. Sin embaro, estas pequefias islasfihag_
tivas de epitelio pueden ser estimuladas, resultando eniun4e

ameloblastoma. El1 primer reporte de un ameloblastoma‘ofigihg_

do de un quiste dentigero fué publlcado por Cahn en 1933
Bhaskar én 1963 declar8 que “de. un 5 a un 6 por clento,

de todos los quistes dentigeros: el™ revest;mlento qulSthO o—
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la pared del tejido conectivo muestran proliferacién amelo-~
blistica y estas lesiones son precursoras de los ameloblasto
mas,

Generson en 1976, reportd el caso de un nti de S5 afios-
de edad, con un quiste dentigero mostrando proliferacidén de-
restos de epitelio odontogénico con algunas evidencias de ~-
una temprana transformacifn ameloblastomatosa. Generson re=-
porta que hay controversia para saber cuanto epitelio amelo-
sléstico es necesario para que una lesién pueda ser diagnds-
ticada como un ‘ameloblastoma mural y no simplemente como pro_
liferacidn epitelial odontogénica en la pared de un quiste.-
Sugiere gque debe tenerse cuidado antes de dar un diagnédstico
de un ameloblastoma mural, el cual puede ser confundido con-‘
un quiste dentigerc con proliferacién de epitelio odontogéni_
co, aunque esto no quiere decir, que esta proliferacifn no -
pueda llegar ser verdaderos ameloblastomas.

El tratamiento de un ameloblastoma mural, puede ser un -

problema si es hecho un diagn8stico incorrecto.21

Queratinizacién del Ameloblastoma.

El epitelio oral bajo condiciones apropiadas, tiene la-
capacidad de producir qQqueratina. El epitelio odontogénico, -
cuyo origen embriol8gico es desde el ectodermo oral, puede -

tebricamente,retener este potencial y producir queratina ba-

jo ciertas circunstancias. Este fendmeno es bien Jumostrado-
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cuando la ld4mina dental produce, en lugar de un diente, un -
quiste primérdial, la mayorfa sino todos los cuales llegan -
a queratinizarse.

Algunos otros quistes odonfogénicos, queratogquistes y --
quistes odontogénicos calcificantes y queratinizantes, tam--
bién producen queratina, De estas observaciones parece 18gi-
co que el ameloblastoma, un tumor odontogénico con un compo-
nente epitelial puede también retener el potencial para pro-
ducir queratina. Queratinizacidén en forma de células fantas-
mas, ha sido observada en algunos ameloblastomas, pero este-
predominio y significaciédn no han sido bien establecidos.

Regezy y Courtney, en 1905, en un estudio de 326 tumo--
res odontogénicos reportaron 5 ameloblastomas con formacién=~
de que;atina. En todos los casos el material referido como -
queratina es en forma de c&iulas fantasmas. No hablfa eviden-
cias de una capa granular entre c€lulas fantasmas y células-
epiteliales viables adyacentes.

Micrografias electrbnicas de los ameloblastomas de la -
revisidn de Regezy y Courtney, revelardn un patrdén fibrilar-
en las 8reas de las c&lulas fantasmas. Las fibras eran con--
sistentes de tonofilamentos y eran usualmente observadas en-
densos paquetes, limitando,las membranas celulares, fueron -
ocasjionalmente observadas y tomaron una configuracibn de una
serpentina., Organelos subcelulares evan indistinguibles ‘o --

ausentes. No habfa evidencias de material gqueratohialino.
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La queratinizacidn es un proceso complejo, que involu- -
cra las dos entidades morfol8gicas siguientes: Los tonofila-
mentos y los granulos de queratohialina. Es generalmente -—--—
aceptado que ambos elementos son observados en el proceso de
ortoqueratinizaci8n y paraqueratinizacidn. Los tonofilamen--
tus juegan un papel mis obvio que los granulos de querato---
hialina, los qué pueden estar presentes en muy pequefias can-—
tidades.

Las c¢&lulas epiteliales de €1 ameloblastoma contienen--
tonofilamentos, Que pueden tedricamente, tornarse queratini-
zados. En las c&lulas fantasmas los tonofilamentos ocupan --
completamente las c&lulas, como puede esperarse en formacibn
de queratina. Sin embargo, el patrdn de grandes paquetes de -
tonofilamentos no es semejante al patrén normalmente encon--
trado en el epitelio ortoqueratinizado o paraqueratinizado.

Una interpretacibfn ultraestructural de las c&lulas fan-
tasmas, entonces puede ser que ellas representen una forma--
aberrante o poco usual de queratina.

La edad, sexo de los pacientes y sitio de predilecciéﬁ—
de estas lesiones no difieren de las caracteristicas de los-
diferentes tipos histolfgicos de &1 ameloblastoma y no pa--
recen tener diferente conducta clinica.

Regezy y Courtney, reportaron dos ameloblas@pma; dggra—
tinizados i&calizados en tejidos blandos., Esta alfa‘ineiden—

cia sugiere que las cé&lulas de origen fueron ya sea c&lulas-
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basales, las cuales se espera lleven un potencial natural -
para la queratinizacién, o restos gingivales, los cuales pue
den ser cercanos ontogéneticamente aila queratinizacidn .de -
células que otros restos odontogénicos.

Otra lesidn la cual tiene cé&lulas fantasmas es el cra--
neofaringioma. Aunque esta es una lesién no odontogénica, --
este tiene un origen an8logo embriolbgico. En el desarrollo-
de la hip8fisis anterior, una bolsa ectodérmica, la bolsa de
Rathke, se desarrolla desde el estomodeo embrionario. Des---
pués de su término, restos epiteliales dejados atrds pueden~
raramente proliferar para producir una neoplasia benigna, el
craneofaringioma. Estos tumores tienen una notable semejanza
histolﬁgica con el ameloblastoma, gque sugiere un origen co--
min. La mayorfa producen queratina, en forma de c&lulas fan=.
tasmas. Clinicamente el craneofaringioma es conocido por ser
recurrente después de la excisidn quiriirgica pero esto es --
generalmente atribuido a su localizacidn en la base del cra-

neo y no ha la presencia de queratina.“1
Cuerpos Hialinos En Ameloblastomas.

Los cuerpos hialinos originalmente~de$épitp;ﬁp9mdgqapi—

lares sufriendo degeneraciﬁn;hiélina'pdﬁ DéWayién I?;?irson—

estructuras histopatol8gicas vistasi dentro - o débajo?de_él re

vestimiento epitelial de quisfés;odoqtogéniédﬁf
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El origen y naturaleza de los cuerpos hialinos no ha -
sido establecido, aunque varios investigadores han sugerido
que los cuerpos hialinos pueden ser una especie de querati-
na, trombos en capilares, eritrocitos desnaturalizados o --
pfoductos secretados de épitelio odontogénico. 7

Aunque se ha pensado que los cuerpos hialinos son es-~-
tructuras microscdpicas de quistes odontogé€nicos. La teoria
de que los cuerpos hialinos provienen de productos secreta-
dos de c&lulas odontogé&nicas epiteliales en la misma forma-
que la cutficula ‘dental secundaria, fué primero concluida -~-
histoquimicamente por Wertheimer y colaboradores en I962, y
Wertheimer I966, entonces Morgan y Johnson en 1974, Morgan
y Heyden 1975, Yamaguchi 1981, y Takeda 1985, examinaron --
las caracteristicas ultraestructurales, histol&gicas e his-
toquimicas de los cuerpos hialinos y las cé&lulas epiteliales
odontogénicas vecinas en detalle y ellos notardn reacciones
histoquimicas similares entre los cuerpos hialinos y la cu-
tfcula dental secundaria, as! como una relacidn estrecha --
-ultraestructuralmente entre los cuerpos hialinos y las c&--
lulas epiteliales vecinas.51

Césos extremadamente raros de ameloblastomas simples -
conteniendo escasos cuerpos hialinos han sido repoptadoé. -
Fﬁkushima en 1983, recientemente reporté un caso ﬂe amelo=-

blastoma simple conteniendo c€lulas fantasmas, Y POCoOs ‘Cu—=

. . 5
erpos hialinos.
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Takeda en 1985, reportd el caso de un ameloblastoma -~
con numerosos cuerpos hialinos en el parénquima, los cuer—--
pos hialinos eran lineales o parecidos a placas formando es
tructuras homogéneas. Estos cuerpos ﬁialinos mostrarén las-
mismas reacciones histoquimicas semejantes a agquellos cuer-

pos hialinos de los quistes odontogénicos.

Caracteristicas Ultraestructurales.- Los cuerpos hiali
nos son clasificados dentro de dos tipos: Homogéneos y lame
lares, los cuerpos lamelares no pueden ser examinados ul---
traestructurélmente, porque son muy escasos. Los cuerpos --
hialinos homogéneos, estaban ultraestructuralmente compues-
tos de un &rea de electrones densos periféricos, y un &drea-
electroiucida central. Ambas &reas aparecen homogéneas, pe-
ro son moteadas en parte con finos granulos. Una estructura
similar de cuerpos hialinos es también reportada en quistes
odontogénicos.s1

Los cuerpos hialinos se encuentran colindando a célu-~-~
las epiteliales por medio de nimerosos hemidesmosomas. El--
citoplasma de las c&lulas epiteliales adyacentes a los cu--
erpos hialinos es rico en tonofilamentos y contienen elec--
trones de granulos esféricos dispersos, los granulos miéen»
aproximadamente 190 nm., de difmetro. L

Las células epiteliales contienen un bién‘géﬁé}ﬁbilado

retfcule endoplasmatico, que se encuentra dilatado en va---
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rios grados y también esta adyacente a los cuerpos hialinos.
El reticulo endoplasmatico contiene electrones y substancia
homogénea.

Estos descubrimientos apoyan la posibilidad de que las
c€lulas epiteliales tienen alguna relacibn con la formacién
de cuerpos.hialinos. Semejantes descubrimientos han sido de.

: . s
mostrados en quistes odontogénicos. 1

Ameloblastomas Desmoplasicos.

Las biopsias obtenidas de ameloblastoﬁas con pronuncia
da desmoplasia, muestran una neoplasia epitelial con desmo-
plasia estromal, las islas epiteliales estan bordeadas por-
c€lulas columnares de apariencia amelobl&stica. Estas célu-
las envuelven una zona cbmpuesta de células en forma de hu-
sos parecidos al reticulo estrellado.

Algunas islas tumorales contienen compuestos de c&lulas
cuboidales con citoplasma eosinofilico, cordones lineales -
Acélulas hipercromaticas comprimidas son tambi&n cbservadas.
El estroma es abundante, con excesiva deposici8n de colage-
na madura.

La morfologia de las c€lulas del tumor epitelial y cam
bios estromales se apartan . de aquellos observadoé usualmen-~

te. La mayobia,ﬂg~13§ islaﬁ;épitéiiale3~aparecen ¢pmprimif-

das, perdiendo ‘una capa uniforme: de ameloblastos cilfndri-



cos. A este respecto hay un parecido con el tumor odontogé«-

nico escamoso. La zona del retfculo estrellado.es i celular

pronunciada desmoplasia semejan:ilesi

con pobres margenes delineadc

quinta dé€cadas de la vida.

Diagn6stico Diferencial.- La deshéplas;é7est¥§mai es --
encontrada en una variedad de neoplasia$'epifgiiéiés benig—-
nas .y malignas, incluyendo 1la variante deré;r;iﬁémé basbcelg
lar, carcinoma folicular desmoplasico de la tiroides y car--
cinoma de la mama, este {iltimo contiene abundantes fibras --
elasticas. La desmoplasia es también observada en la proli--

feracifn papilar benigna de la mama.10

Membrana Basal Limitando. Las Islas;D§5ﬁl

al En Amelcblastomas BenighosryiMal_gnps
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Sauk en 1985, sugiere el uso de anticuerpos especfficos
para componentes de la membrana basal, pueden ayudar a dife-
renciar ameloblastomas de lesiones malignas. Para este estu-
dic anticuerpos para 2 componentes de la membrana basal, ti-
po IV colégena y “laminin", fuerbfn estudiados por inmunohis-
t:oquimica."‘3

Las eélulas epiteliales son generalmente compartimenti-
zadas dentro de los tejidos por vfa de los productos c&lula-
res de la membrana basal. Sobre transformacibn neoplasica --
las cflulas epiteliales pueden expresar alteradas las carac-
terfsticas por invasifn y metistasis. Donde las barreras «---
compartamentales son atravesadas, nuevos compartimientos son
inhabilitados.

Estudios recientes han sugerido que el mecanismo para -
estos procesos son facilitados por la elaboracidédn de enzimas
degradadoras que modifican el tejido conectivo y las barre-~
ras de la membrana basal, Por lo tanto lesiones benignas y -
carcinomas in situ han sido observados por contener las mem-
branas basales intactas por lesiones tefiidas de tipo colage-
na IV y "lLaminin", mientras que la mayorfa de los carcinomas
invasivos carecen de inmunoreactividad para estos comp&nen-—
tes de la membrana basal, .

El ameloblastoma es un tumor odontogénico epitelial que
se cree se origina de la 18mina dental, un tejido epitelial

con la propiedad de invadir mesenquima (Gorlin y Vickers, --



73

1970). Aunque estos tumores son anatémicamente lesiongs be~
nignas centrales de hueso, pero las cuales son léntaheﬁée -
destructivas, por su crecimiento incidiOSO'caracferistico -
han sido consideradas como 1oca1menté malignas.ua

Sauk en 1985, utilizo anticuerpos para dos componehfes
de la membrana basal tipo IV coldgena y "laminin“, para --
averiguar los estados de confinamiento de la membrana basal
en estas neoplasias epiteliales. El estudio demostrd que --
los ameloblastomas mantienen una integridad circunferencial
de las estructuras de la membrana basal, durante su desarro
llo y proliferacidn en los tejidos, como resultado estas --
neoplasias no parecen invadir tejidos por degradacién de =-=~
las barreras compartamentales de la membrana basal pero pro
bablemenfe hay expansi8n por incremento de su volumen com--
partamental.

Aunque el mecanismo para este @iltimo proceso no ha si-
do delineado un nfimero de posibles explicaciones existen. -
Este fenbmeno puede ser observado por ocurrir como resulta-
do de un incremento de presiones dentro de las islas del ~-
tumor que forzan a las cé€lulas del tumor a travéz de la mem
brana basal, y las c&lulas quedan limitadas por una membra-
na basal.

Otra explicacibn es que los limites compartamentales -
de la membrana basal de las islas del tumor continuamente -

sufren cambios, sintesis y degradaci8n, por acomodamiento -
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genevralizado de la proliferacifn celular,

Comparando estas teorfas con estudios previos indican-
que estos tumores odontogénicos poseen patrones de confina-

niento de la membrana basal paralelamente a la mayorfa de -~

procesos neoplasicos benignos.

Los ameloblastomas malignos, manifiestan una pé€rdida -

de compartimientos epiteliales como es observado por la tin

cién de los componentes de la membrana basal. Sin embargo -

en ocaciones, los ameloblastomas malignos y sus puntos de

metistasis fuerSn observados conteniendo inmunoreactividad-
extracelular focal por %Ylaminin“ y col&gena tipo IV.“S

Carcinomas bien diferenciados de c&€lulas escamosas de~

la piel y adenocarcinomas observados en el coldn y el Gtero

se ha observado que contienen depositos focales de compo~ -

nentes de la membrana basal dentro de las masas tumorales -

sin embargo, no en todos los caseos fueron estas tinciones--

uniformemente lineales y circunferenciales como esto fue -~

observado en el prupo de lesiones benignas., Estos resulta--

-.dos han sido interpretados para indicar que los ecarcinomas-

-

bien diferenciados pueden retener alguna capacidad para

sfntesis de estos productos celulares normales, mientras

que la completa p&rdida de los componentes de la membrana

basal por necoplasias menos diferenciadas reflejan la pérdi-

da de la habilidad para sintetizar y secretar matrices de

la membrana basal, o la habillidad para sintetizar enzimas--
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protecliticas que ayudan a estas neoplasias en su movimien-

to a través de las barreras de tejido conectivo.

Tratamiento.

Importantes factores deben ser considerados al planear
el tratamiento del ameloblastoma. Es importante distinguir-
entre los tres tipos histologicos que han sido descritos, =~
estos son el tipo s8lido o multiquistico, el tipo uniquis--
tico, el ameloblastoma perif8rico (extra8seo), y los subti-
pos ﬁistologicon de ameloblastoma, asf como teiidos blandos
ifnvolucrados, la extensi8n del ameloblastoma, situacién ---
anat8mica, porque de acuerdo a cada caso se requieren dife-
rentes formas de tratamiento. Otros factores qQue también --
deberan tenerse en cuenta son la edad de €1 paciemte y la -
disponibilidad de €ste para el seguimiento posterior.s'g’lu

Los principios para el tratamiento del ameloblastoma -
no han sido todavia bien establecidos. Hay desacuerdo entre

aquellos cirujanos que se inclinan por una cirugfa radical-

s 14
Parece haber numerosas razones para estas discrepancias.

Yy aquellos que prefieren un tratamiento mis conservador,

1). E1 ameloblastoma es un tumor relativamente raro; -
consecuentemente, pocos cirujanos han tenido extensas ex-

perfencfas en estos tratamientos.

2). Hay pocos estudios bien documentados a largoe tiem-
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po en pacientes qQque han sido tratados por ameloblastoma.,---

3). Ha habido insuficientes conocimientos de 1la impor-
tancia de tratamientos basados en parte en si el tumor es -
una lesidn s8lida o una lesifn multiquistica de los maxila-
res con pobres margenes definidos, una lesién uniquistica--
bien circuncrita, o un ameloblastoma periférico (extradseo)

4). Mayor atencién debera ponerse a variables como lo-
calizacidn de el tumor en los m;xilares y la edad del pa---
ciente.

$). Muchas ‘de las referencias son imprecisas utilizan-
do térmiﬁos tales como "radical”" y "conservador"™ para des—-
cribir los tratamientos. Pocos esfuerzos han sido realizados
por algunos investigadores para definir estos t&€rminos.

Hay un nfimero pequefio de importantes articulos que han
intentado describir una tecnica adecuada para el tratamien-—
to del ameloblastoma, estés artfculos estan basados en el -
tiempo transcurrido desde el tratamiento inicial hasta la-=~
€poca en que se hicieron dichos estudios. Estos incluyen -~
-Waldron "ameloblastoma en perspectiva" y revisiones por --
Kramer, Mehlisch, Dahlin vy Masson, Sehdev y colaboradores-

Robinson y Mabtinez.zo
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La caracterfstica mfs importante en la eleccifn del tra
tamiento del ameloblastoma es la subrayada por Kramer. El --
sugirié que mientras el ameloblastoma invade los espacios --
intertrabeculares del hueso esponjosé sin resorcibén de las -
trabeculas, el ameloblastoma no invade hueso compacto, aun—-
que si puede erosionarlo.zo

Los ameloblastomas son generalmente tratados quirirgica_
mente, la terminologfa usada para varios procedimientos qui-
rGrgicos deber§ precisarse. Los tipos de tratamiento emplea-
dos incluyen extirpaci®dn quirQirgica: radical o conservadora,
curetaje, enucleacisn, cauterizacién quimica y el&ctrica, te
rapfa radioactiva, o una combinacién de cirugfa con radia---

cidn y erioterapfa, 16120, 44,45,u6.

Curetaje.~- Legrado quirfirgico de la pared de una cavi--
dad .con tejidos blandos o hueso para la extiipaciﬁn de este-

eontonido.zo

Enucleaci8n.~ Extirpacifn de una lesi&n por su c8psula-

intacta hacia afuera.

Reseccifn Marginal.- (Blogque) Extirpacidn quiriirgica de
un tumor intacto, con margenes de hueso no involucrado. Este
procedimiento usualmente implica mantener 1la continuidad de-

los bordes inferior o posterior de la mandIbula.zo
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Reseccidn Segmental de la Mandibula o Maxilar.- Extir~-
pacidn quirflrgica de un segmento de la mandibula o maxilar-

. . . 20
sin mantener la continuidad del hueso,

Hemiseccidn (Hemimandibulectomia, Hemimaxilectomia).- -
Extirpacidn quiriirgica de un lado de la mandfibula o maxilar

sin mantener la continuidad del hueso.

Crioterapia.- Procedimiento quirirgico basado en el em-

pPleo de bajas témperaturas.

En general, el curetaje no debera emplearse en el trata
miento de ameloblastomas por que hay un alto riesgo de recu-
rrencia, Waldron reporta un 55% de recurrencia en 27 pacien=-
tes, mientras Shatkin y Hoffmeister y Sehdev y colaboradores
reportaron un 86% y 90% de recurrencia en 13 y 32 casos, res
pectivamente.zo'““'

El cirujano que utilice curetajes como tratimiento para
‘el ameloblastoma, debe estar totalmente conciente del gran -
riesgo de recurrencia, y reservar el curetaje como tratamien
to para pacientes en quienes el pueda estar seguro de un se-
guimiento postoperatorio adecuado.zo

Gardner en 1980, sugiridé que el uso del curetaje deberf

confinarse a pequefias lesiones mandfbulares, en las cuales -

serfa posidble realizar una reseccidn marginal o segmental --
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s .2
m8s tarde si hay cualquier evidencia de recurrencia. 0

El ameloblastoma es un tumor de crecimiento lento, con-
secuentemente, los curetajes pueden ser apropiados en casos-

muy selectos, tales como en personas mayores de edad, cuando

se desea posponer al paciente de operaciones mis extensas.
En est8 situacibén el paciente podria morir de otras causas -
antes de que cualquier recurrencia se manifieste.zo'za'
Huffman y Thatcher en 1974, sugirieron que el alto fndi-
ce de recurrencia debido a la eleccidén del curetaje como tra
tamiento para el ameloblastoma es el resultado de una extir-
pacibn Incompleta del tumor, debido a la falta de destreza ~

del cirujano. Por lo tanto, el tratamiento debera basarse en

las caracterfsticas clinicas del tumor, las cuales incluyen,
crecimiento lento, tendencia por no invédir tejidos blandos-
asf como la edad y salud general del paciente, tamafio, loca-
lizaci8n y tiempo de evoluci6n.28

Waldron, afirma Qque la recurrencia después del curetaje
no implica necesariamente fracaso, ya que hay usualmente re-
generacibn de una cantidad significativa de hueso, y la re--
currencia es a menuda limitada a pequefias &reas que pueden -

752
ser reoperadas conservadoramente. ° 8.

Cauterizaci8n.

La cauterizacifn de la cavidad después del curetaje es-
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potencialmente mis efectiva que el curetaje solo, esté m€&to-
do causa isquemia y necrosis m8&s alla de los l1lfmites de la -
cavidad quirfrgica y podria destruir células tumorales no --
identificaéas en el hueso esponjoso circundante.éo

Hay pocas evidencias en la literatura apoyando el &xito
de la cauterizaci®n como tratamiento, sin embargo, es razona
ble concluir gque la cauterizacidn deberfa utilizarse como un
tratamiento auxiliar, cuando el curetaje es empleado en el -
tratamiento de ameloblastomas. Esto lleva a enfatizar sin --
embargo, que el curetaje, y curetaje con subsecuente cauteri_

zacién, no son formas de tratamiento confiable para el amelo_

blastoma, y deberan evitarse de ser posible.
Reseccidn Marginal.

Lamentablemente, no parece haber grandes series en la -
literatura con el fndice de &xito de ameloblastomas tratados
inicialmente por reseccin marginal. Mehlisch en 1972,Sehdev
‘en 1974, y Shatkin'en 1965, han reportado tratamientos de -~
ameloblastomas por reseccifn marginal en los cuales no ha --
habido recurrencia despu&s de esté tratamiento. Pocos casos-
han sido reportados en los cuales la reseccidn marginal fué-
utilizada para tratar tumores que han recurrido, después de
tratamientos previos, algunos de estos han recurrido otra --

vez.20,u“.
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Resecci8n Segmental.

Deberf emplearse si la l&mina cortical del borde infe-—-
rior de la mandibula est3d marcadamente adelgazado o expandi-
do e involucra tejidos blandos adyacentes. Los ameloblasto--
mas pueden proliferar en los tejidos blandos, y 1la extirpa-—
cién de margenes de tejides blandos adyacentes para dichas -
&reas es aconsejable. De acuerdo a los resultados de los re-
portes de Mehlisch en 1972, Pandya en 1972 y Sehdev en 1974,
si son combinados los tres, 59 casos de ameloblastomas fue--
ron tratados inicialmente por reseccifn segmental, de log =--
cuales 10 recurrieron. La reseccibn segmental es utilizada -
en el tratamiento de lesiones recurrentes cuando la resecci®
marginal se considerada inadecuada.20'uu'

La resecci8n segmental no esta justificada con amelo---
blastomas pequefios, Smith sugiri8 que en estos casos la re-=-
seccibn marginal estd indicada, apoya el criterio de Smith -
el descubrimiento de Kramer, que mientras hay invaci8n difu-
sa de los espacios de la mé&ula 6sea por proyecciones seme--
jantes a dedos, @l tejido del tumor no invade el sistema ---
Harversiano del hueso compacto. De este modo, aunque el hue-
so compacto del borde inferior de la mandfbula pueda ser ero
sionado es poco probable que sea invadido. El1 por lo tanto, -

concluyd que en el tratamiento de estas lesiones, se debe

pensar que es deseable en la clfnica general y en las bases-
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quirGrgicas para salvar esta parte del hueso, entonces como-
un riesgo calculado los margenes clinicos y radiogrificos --
de la lesifn en est8 8rea pueden ser considerados como el ~-—
margen verdadero. Esto puede, por lo tanto, establecer que -
la reseccibn marginal en casos de ameloblastdmas pequefios -~-

pueden dar resultados satiafactorios.zo'“q'

Radioterapfa.

Frissell révis& los casos reportados en la literatura -
tratados por radiacibfm .y encontr$ que habfa opiniones muy va
riadas sobre sus beneficioé. Kimm apoyado por un estudio de-
biopsias sefiadas, sobre el tratamiento del ameloblastoma --
por radioterapfa, indic8 que por lo general, esta neoplasia-
es muy radioresistente y no se justifica el uso de esta cla-
se de tratamiento. Existe el peligro de sarcbna postradia---
cifn como los reportados por Becker y Pertl, y de osteoradio

necrosis.g’1a'20'

Crioterapfa.

En afos recientes, ha habido tratamientos interesantes-
de crioterapia en el ameloblastoma, este tema ha sido discu-
tido en detalle por Marciani y sus colaboradores. Las venta-

jas de la crioterapia parecen ser dos: pueden ser desvitali-
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zados margenes de hueso aparentemente sano y podria por lo -
tanto ser utilizado despufs de curetajes u otros procedimieg
tos quirfirgicos limitados, destruye algunos remancntes del -
tumor en el huesc circundante. Si una reseccién marginal o -
segmental fuera realizada, el hueso resecado podrfa ser en -
su totalidad.debridado del tumor, congelado, y reimplantado -
como un injerto autSgeno. Las desventajas incluyen la tenden
cia a Incrementarse las fracturas por el hueso desvitalizado
y esto da suceptibilidad a infecciones, si no es adecuadamen
te cubierto por tejidos blandos.g'zo
La crioterapfa probablemente no deberfa ser utilizada -
en el maxilar posterior por la proximidad de esti &rea a es-.
tructuras vitales debido a que el tumor necesita extirparse

completamente en la primera 0perac16n.2°

Tratamiento del ameloblastoma mandibuléflédat

8n del nervio alveolar inferior.

En afios recientes la tendencia en los trataﬁienféé.dui-
rlirgicos de ameloblastomas de la mandfbula ha sido 1la fesec—
eifn radical, que significativamente baja el fndice de recu-
rrencia de este tumor. Sin embargo como el nervio alveolar =
es gacrificado durante la osteotomia, permanece parestesia
de la regién mentoniana, del labio inferior y dientes como =~

resultado en el lado afectado.su
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Las estructuras afectadas por la parestesia son enton--
ces suceptibles a cambios térmicos extremos y a lesiones ta-
les como pulpitis térmica, quemaduras de la encia, mucosa y-
vermelldn, mordidas infligidas del labio y mucosa bucal. En-
un intento para conservar la sensacidn en la regién mandibu-
lar y mejorar los resultados de la cirugfa Wu Tingchun y co-
laboradores 1984, desarrollaron una técnica para preservar -
el nervio alveclar inferior durante la reseccibn de la man--
dibula seguida por inmediato injerto 8seo del defecto.su

El ameloblastoma gradualmente se expande, es un tumor -
intradseo localmente invasivo, el cual causa destruccién in-
tensa del hueso. En estadios tempranos el tumor es situado -
en el hueso canceloso, cercanamente o inclusc abarca el ca--
nal mandfbular pero no altera su posicibn,

Siguiendo la expansidén del tumor, el canal puede ser =—- -
empujado hacia el borde inferior de la mandfbula pero la pa-
red 6sea permanece intacta. En un ameloblastoma de mucho ti-
empo de evolucibn, el tumor puede destruir y crecer dentro -
del canal involucrando el neurilema y finalmente el nervio.

Cuando el nervio es involucrade, sensaciones de ardor,-
sfntomas de dolor y entumecimiento del labio inferior estan~
presentes, si las radiograffas .revelanh solamente simple des-
plazamiento del canal sin invasiéﬁ, la preservacién del ner-
vio esta indicada. Sirgihgéﬁéirés invoiqcrado y los sfntomas

neurologicos estan presentes, el nervio deberi sacrificarse-
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junto con el hueso mandfbular involucrado. En este caso -la =

restitucidn de la sensacidn puede ser lograda por ﬁr'ﬁ"piég"
te autdgeno del nervio.

Las caracterfsticas radiogr8ficas deberan
derarse para establecer un diagn8stico corrégfo

andlisis y sfntomas clfnicos. Cuando la biopsia‘reportada

es negativa pero el tumor exhibe repentino y.réé;dpfcrgéi;;-
miento y presenta ulceracidn y hemorragia, o ctandé bai'qué;
ja de dolor focal y entumecimiente o parestesia del léﬁio -
inferior y las radiograffas revelan erosién del hueso en vez
de cambios quisticos tfipicos, un ameloblastoma con cambios -
malignos debe ser comnsiderado y la conservacién del nervio -

esta definitivamente contraindicada.su

Técnica QuirGrgica.

Una incisi8n curva es realizada en la piel de 1.5 cm.,-
debajo del borde inferior de la mandfbula, y la mandfbula es
abordada de forma usual. El cuerpo y la rama deberfn estar -

bien expuestos. En el lugar donde el tumor es observado para

-——

Perforar la corteza y el periostio para llegar al tejido
blando, estos tejidos estan unidos al hueso y son extirpados

en bloque. La posicibn del canal mandibular y el tumor'son:?

ais

observados radiogrificamente y las lfneas de reseccid

tal v mesial son entonces determinadas y marcadas‘en-la man~
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dfbula por una serie de agujeros (Fig. 1). La corteza exter-

na es removida con un cincel (Fig. 2), y el canal es locali-

zado, la pared 8sea debe ser meticulosamente removida para -
exponer el nervio alveolar inferior (Fig.a).54

Deben eliminarse todas las particulas de hueso adheri--«
das al nervio alveolar inferior,sin lesionarlo, La longitud-
del nervio alveolar inferior que ser8 expuesto deberi ser --
igual a la seccidn del hueso mandfdbular por resecar (Fig. u)
La herida debe quedar completamente limpia poniendo especial
atencibn para asegurar que el hueso este libre de tejidos --
tunmorales. La mucosa oral y los tejidos submucosos son cerra_
dos intraoralmente por planos. Es irrigada la zona con gran-

des cantidades de soluci&n.salina. el injerto 86seoc es c¢oloca

do, el paciente debe ser examinado cuidadosamente en forma -
54
.

perfodica (Fig. 5)
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Cohen, sugiere la utilizacibn de la tomograffa computa-—
rizada en el diagndstico ¥y tratamiento de ameloblastomas de -
los maxilares, dado que las radiograffias convencionales pue-

der ser inadecuadas para demostrar la exacta extensidn de la

lesi8n.

Pronédstico.

El pvondstico'para los pacientes que han sido observa-«
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dos con esta lesidn nmeoplisica es favorable. Como se trata =
esencialmente de un problema local, que metdstatiza muy ra--
ras veces, puede causar desfiguracibn , pero pocas veces la
muerte, salvo que la invacién local afecte estructuras vita-
les.

El pronbstico esta directamente relacionado con el pa--
trdn histolégico,el tiempo de evolucibn y la técnica quirir-
gica utilizada en el tratamiento. Por que de esto depende en
gran parte el €xito de la rehabilitacidn integral del pa----

ciente.us’us' )
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CAPITULO VI
AMELOBLASTOMA DEL MAXILAR

El ameloblastoma del maxilar, es una rara forma de tu~--
mor epitelial, localmente invasivo, el cual exhibe caracte--
rfsticas histolSgicas en algunos aspectos semejantes a aque-

l1las del 8rgano del esmalte del germen dentario.8

Incidencia.

Loe ameloblastomas del maxilar, son raros y solamente -

representan el 20% de todos 1los amelohlastomas.uo

Localizacibn.

Casil todos los ameloblastomas del maxilar ocurren en la
regidn posterior, debido a las relaciones anatbmicas, permi-
te que el tumor se propague rSpidamente, dentro de Sreas ad-
yacentes vitales. El maxilar carece de l&minas corticales --
Saeas densas, en comparacién a la corfical 8sea de la mandi-
bula que tiende a limitar al tumor. Las delgadas l&minas cor_
ticales del maxilar son r&pidamente involucradas por el ame-
loblastoma, el cual puede entonces propagarse a estructuras-

vitales como son: senos del maxilar, fosa pterigomaxilar, fo
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sa infratemporal, cavidad nasal, tejido farfngeo y estructu-

ras vitales de la base del cr&ineo, asfi como invasi8n intra--

- . - 4y
cr8neana que involucre contenido 6rb1ta1.7’1“’20’“0’

Aproximadamente del 20% de los ameloblastomas del maxi-
lar el 2% se localizan en la regibén anterior, y el 18% en la

regién postevior.iu’2o

Edgd.

Los ameloblastomas del maxilar son a menudo observados-

entre lg segunda y quinta dé€cadas de la vida.

ngo.

Se considera que hay una distribucibn equitativa entre -
los sexos. Rockoff basado en un estudio detallado de amelo——
blastomas del maxilar reporta un porcentaje del 55% en hom=-

bres y un 45% en mujeres.a’uu

Caracteristicas Clinicas.

Los,pa¢iéntes a menudo se presentan con una tumefacci-
&n indoloradel élveolo, en fases avanzadas va a haber defor
midad faéiél. el dolor es reportado por un 40% de los paci-~-

entes que pueden manifestar epistaxis y obstruccién nasal,
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movilidad dentaria, dolor dental, y fistula orc-antral.a’uu
El ameloblastoma puedé sentirse a la palpacidn quisti--
co en partes y s85lido en otras y dar por algfin tiempo la sen
sacibn de crepitar como cascardn de huevo. La duracidn de --
los sintomas, antes de que el paciente acuda al especialista
es de un afio. Una caracteristica de ameloblastomas del maxi=-
lar en pacientes africanos, es el enorme tamafio alcanzado --

. . 8
por el tumor antes que el paciente vea un dentista. 29,k

Caracterfsticas Radiogrificas.,

La apariencia radiogr8fica es tipica, muestra radiolu-
cidad multilocular presentando una apariencia de panal de --
abejas, puede observarse hueso unilocular quistico semejando
quistes dentfgeros. En ocaciones esta neoplasia puede mos—--—
trar p&rdida de la tramslucidez del antro, junto con des---

truccibn de las corticales de este hueso.8

Caracterf{sticas Histol8gicas.

El ameloblastoma del maxilar a menudo muestra un carfc-
ter pleomorfico, las variaciones ocurren no solo entre los -
diferentes tumores, sino tambi€n entre las diferentes &reas-~
de)l mismo tumor. El1 tumor consiste de niGmerosas masas Ade cé-

lulas epiteliazles y fibras soportadas por un estroma maduro-

s
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de tejido conectivo.a'uq

Las islas epiteiiales centrales observadas, Se encuen--
tran caracteristicamente formadas de anastomosis de células-
estrelladas y estan circundadas por una capa de células ci-
lindricas en la periféria. Hay un rico contenido en cé€lulas-
cilfndricas, ocacionalmente se observa actividad mitdtica,--
ncleos situados en las partes de las c€lulas mds distantes-

del estroma.e'“"

Diagn&8sticoc Diferencial.

La apariencia histolégica del ameloblastoma del maxilar
phede'ser confundida con un carcinoma basocelular o carcino-

ma adencideo quistico.(Evans 1968).B’qo

Tratamientos:

El tﬁafémiehto quirrgico del ameloblastoma del maxilar
‘es coﬂtrovérsial, este tema ha sido tratado en varios repor-
tes en la literatura con la. conclusidn de que la técnica de-
tratamiento depende, de él desarrolle alecanzado por el tumonr
sitio de localizacidn, tiempo de evolucibn, y la condicidn -
ffsica del pacient_e.u

Los métodos de tratamientorde un ameloblastoma son va--

riados. Las modalidades de tratamiento de un ameloblastoma -
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varian de- una técnica conservadora a una excisibn quirGrgica
radical, curetaje, cauterizacifn quimica, o elcctrocauteriza
citn, criocirugfa, terapia radioactiva, o una combinacién de
estas técnicas. La evaluacién- de los~resultados de estos tra
tamientos dependen de un nfimero de factores, incluyendo acce
sibilidad del tumor, total extirpacibn, destreza del operd—
dor, y un diagn8stico acertado preoperatorio y postoperato-
rio.“o
Un largo psrfodo de observaci8n despufs de la cirugfa -
es importante a causa de la tendencia de las células del tu-
mor de encontrarse més alla de los supuestos margenes del --
tumor. El1 tratamiento ha sido definido como "aquel tratami--
ento que rinde un pronbstico aceptable, causa minimo desfigu
ramiento, y esta basado en la edad, salud general del pacien
te v en el tamafo, localizacifn y duracifa del tumor". Hay -
usuwalmente regeneracifn de una cantidad significativa de hue
so, y la recurrencia esta limitada a péqueﬂas &4reas que pue~
den ser reoperadas conservadoramente. Argumentos en contra -
de los tratamientos conservadores incluyen recientes repor--
tes concernientes a que manipulaciones quirfirgicas multiples
son un preludio para dar wmet8stasis, que son tan desfiguran-
tes como una t8cnica vradical inicial. Por 1o tanto deberan -
evitarss las recurrencias en el maxilar.ho'“u

Sehdev ha supgerido que la eliminacifn de un ameloblasto

ma maxilar recurrente puede ser imposible incluso con re--
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sececidn radical. Dado que el maxilar tieme considerablemente
menos denso el hueso cortical, tiene una gran predisposicidn
a la recurrencia cuando un tratamiento conservador es insti-
tuido. De acuerdo a varios investigadores, la reseccidn, ya-
sea segmental o en bloque, parece ser el mejor tratamiento -
para tumores de cualquiera de los maxilares que son m&s gran
des de 5 cm. en diametro.uo'uu

Casi todos los ameloblastomas del maxilar, se presentan
en la regibfn posterior, por lo que es una lesifn mé&s peligro
sa que el ameloblastoma mandfbular, dado que la regibn esta-
cercana a estructuras vitales.iu‘Qo’uu

El1 tumor puede llegar a involucrar la fosa pterigomaxi-
lar, de donde es dificil llegar a erradicarlo, y desde donde
puede alcanzar la cavidad craneal, a trav&s de los foramenes
los ameloblastomas del maxilar posterior pueden invadir las-
6rbitas, la fosa infratemporal y el tracto sinusal. Por lo =
tanto el tratamiento de un ameloblastoma de esta regidn debe
ri ser mis extenso, que aquel de la mandfibula, porque es im-
perativo que la recurrencia sea evitada.s’g’iu'zo

El tratamiento de eleccifn es la reseccidn del tumor, -
con margenes de 1-1,5 c¢m. de hueso aparentemente normal. El-
tamafic y la extensién del tumor determinan la cangidad del -
maxilar que deberd ser extirpada.iu‘zo

Thoma y Crawley sugirieron que el tratamiento del amelo

blastoma del maxilar de la regidn anterior, debido a la rela
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tiva distancia de esta regién a estructuras vitales,:

. 8,9
ser menos extenso en su tratamiento. ’

Sehdev y colaboradores en 1974, revisaron todos

portes de tumores odontogé&nicos diagnésticadoé'cqu«ame;qbl§

tomas durante los afios 1920-1970, su estudio inbidyé;2p”
loblastomas del maxilar. Los métodos de trafamienté eﬁﬁiéa;—
dos fueron: radioterapia, curetaje, y maxilectomia rédi;gl -
o parcial.

Los pacientes tratados con radioterapia tuvieron un in-
dice de recurrencia de un 100%. Los resultados de tratamien-
to por curetaje, son muy desastrosos para ameloblastomas de}
maxilar, segflin Sehdev y colaboradores, dado que hubo una re-
currencia de todos los ameloblastomas (100%) tratados por --
curetaje. Algunos de estos pacientes murieron poco después--
© presentaron recurrencias locales masivas. El tratamiento -
mis efectivo de este estudio fue una reseccidn adecuada, ya-
Sea una maxilectomia parcial o radical. Los pacientes trata-
dos por maxilectomia parcial, no tuvieron recurrencia post--
operatoria. Los pacieﬁtes a los que se les aplicd la maxi--
lectomia radical como tratamiento inicial viven, y no hay -
muestras de recurrencia despufs de 18 aﬁos.“u

E)l manejo de una lesifn ameloblastomatosa persistente -
presenta problemas, en esta &poca, no hay quimioterapia para
ameloblastomas de los maxilares. La respuesta del tumor a la

roentgenoterapjia es impredecible, pero esta es utilizada --
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cuando la cirugia esta contraindicada o ha sido inadecuada.g

La criocirugfa que ha sido utilizada exitosamente en el
tratamiento de carcinomas de.células basales puede ser un ~
valioso instrumento de terapia en el futuro, dado que esta -
emfermedad y el ameloblastoma son parecidas una a otra en --
sus propiedades invasivas y su tendencia caracteristica péra

... 9
recurrir.
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CAPITULO VII

AMELOBLASTOMA EN NIfNoOS

El ameloblastoma es un tumor raramente observado eﬁ ni-
fios Ewing (1940), describif un ameloblastoma de largo perio-
do de evolucién en la cabeza de un nifio. Hunter (1954), re--
port® un ameloblastoma en un nifio de 3 afios de edad. Benson~
(1962), reporté este tumor en un infante de cinco meses de -
edad.“g

Young y Robinson en 1962, reportaron un estudio sobre--
ameloblastomas en nifios cuyas edades fluctuaban de recien --
nacidos a los nueve afios de edad. Su conclusidn después de -
la revisifn de 31 casos reportados en la literatura fue que-
el ameloblastoma en nifios puede ser un tipo diferente de le-
si8n que la observada en adultos. Los patolégos han reporta-
do qQue los ameloblastomas en nifios pueden ser odontomas o --
tumores odontog€nicos mixtos.“u ¢

Shatkin y Hoffmeister (1963) y Taylor (1568) reportaron
estos ameloblastomas, en nifios de cuatro a siete aflos de e--
dad respectivamente. Slavia y Cameron (1939), trataron amelo
blastomas en nifios de tres y cuatro afios. Potdar (1970), re-
port8 un ameloblastoma en un nifio de 7 aflos de edad. Sogaﬁi
y Kalani (197u), reportaron el c¢aso de un ameloblastoma-en -

un nifio de 6 afios de edad.ug
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Caracteristicas Clinicas.

La mayoria de los pacienteé se queja de un incremento,-
no doloroso y tumefacto de los maxilares. Los sintomas pue--
den manifestarse después de un indice de duracién variable,

. ug
gue va de unos cuantos meses a varios afios.

Caracteristicas Radiogrdficas.

Se observa ‘una expansidn central del hueso con defectos
multiquisticos que le dan una apariencia tipica a las pompas
de jab8n, puede haber calcificacidn de una pieza debido a un

. . 4
intento de formacibn de esmalte. 9

Tratamiento,.

Una adecuada excisidn debera ser realizada, ya que una-

excisién conservadora resultara en una recurrencia loca
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CAPITULO VIII
AMELOBLASTOMA PERIFERICO

El término ameloblastoma periférico es generalmente usa
do para indicar una neoplasia originada en los tejidos blan-
dos prelacionados unicamente al diente en las regiones de los
maxilares, pero no incluye las localizaciones distantes como
son 1la mucosa bucal, labios, el conducto craneofaringeo o 1la
tibia."7958

Sin embargo como el epitélio oral, es capaz de guardar-
su potencial odontog€nico hasta después de la erupcién den--
taria..Thoma tuvo muestras de que el epitelio odontogénico -
ocasionalmente permanece en el hueso de los maxilares, asfi -
como en el tejido conectivo extraSseo por largo tiempo des--
pufs de la erupcidn dentaria, los ameloblastomas originados—
en la mucosa bucal o labial deberfan ser inclufdos dentro de

la categorfia de ameloblastomas periféricos.“7

Definicidn.

El ameloblastoma periférico puede ser definido como ~--
"un tumor odontogénico con las mismas caracteristicas histo-
l6gicas del ameloblastoma intraSseo, pero gque se presenta =

unicamente en los tejidos blandos qQque cubren las partes re--
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Excluyendo al --

lacionadas a los dientes de los maxilares".
Pty R 15

ameloblast yortado en otros sitios de la mucosa oral.

'Rév;sxéh:dé»lé'Literatura.

El primer casc de un posible ameloblastoma periférico -

fué reportado por Kuru en 1911.31 Siegmund y Weber en 1926 -

reportaron algunos casos de ameloblastomas de este tipo, pe-~

ro ellos consideraron que el tumor bien puede tener creci---

miento a partir de la superficijie epitelial y establecer una-

conexidn con la misma puesto que se origina de esta. Casos -~

Champion, =~

Wilkinson en 1852 y otvs.au

similares han sido reportados por Fish en 193438;

Moule y Wilkinson en 19513

La mayoria de los autores han puntualizado la observa--

cifn de la conexifn entre la mucosa y el epitelio del tumor-

bien puede ser incidental. 2% s3%

Hertz en 1951, Forsberg emn 1954 y Hodson en 1857, hicie

ron la observacidn de un origen mucosa al menos para algunos
"de estos tumores. Ejemplos de tumores periféricos tales como

les que fueren reportados por Stanley y Krogh en 1959 y posi

blemente el caso de Xlinar y McMannis en 1969, otorgan mis -

apoyo a la posibilidad de un origen superficial, pero.casos -

de este tipo son raros.

De acuerdo con la pesible relac1on del ameloblastoma Yy -

la superficie epitelial algunos autores han con51derado a el
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tumor como un tipo de carcinoma basocelular. Esta es una ob-
servacifn de grandes estudios (XKrompecher, 1918; Sprawson y-
Keizer, 1933; Sprawson, 1937). Ejemplos de ameloblastomas ob
servando marcada semejanza a el carcinoma basocelular son oly
servados de vez en cuando, y ambos tumores estln relaciona--
dos que derivan de la cubierta ectod&rmica, sino es gue sur-

gen directamente de ella.au

Sinonimias.

Ameloblastoma de tejido blando.
Ameloblastoma extralseo.

Aumeloblastoma periférico. -
Histogénesis,

La histogénesis del ameloblastoma perifériﬁo es contro-
versial, Dos origenes epiteliales han sido propuestos:

1) De los remanentes de la 1&mina dental esto esta apoyado
Por que el tumor es histol8gicamente similar a el ameloblas-
toma intréseo el cual se desarrolla de la l&mina dental o --
los restos de Serres, los cuales han sido encontrados en el-
tejido parodontal. Son lags lesiones localizadas enteramente=-
dentro del tejido conectivo de 1la encIa.3'13’25'15’31’“7'58'

?) De los remanentes de la mucosa bucal, esta teoria esta-

apoyada por el descubrimiento reportado en algunos casos de-
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una conexibn entre las c&lulas tumorales y la mucosa ep ite--
lial oral. Sin embargo, estos descubrimientos no son conclu-
yentes por que es posible que los remanentes epiteliales =~-_
crezcan periféricamente hasta que lleguen a la superficie =-
epitelial y entonces se fusionan con estos tejidos. De este-
modo se presenta un fendémeno de colisién.3’15’31’47’58'

La hipotesis alternativa de la continuidad entre el tu-
mor y la superficie epitelial es fortuita y representa sih—-

ple fusidn del tumor subyacente con el epitelio superficial-

parece improbable.
Caracteristicas Clinicas.

El ameloblastoma periférico se desarrolla m&s lentamen-
te que el ameloblastoma intradseo. E1 tumor se presenta como
un n&édulo el&@stico generalmente, aunque también puede presen_
tarse ulcerado o quistico, tipicamente indoloro.zs'ss’

Tiene baja potencialidad por la invasién al hueso alveo_
lar que se encuentra subyacente al tumor. La reabsorcifn del
hueso es rara, pero si ha sido reportada emn algunos casos. -
La invasidn bsea es rara pero la erosién del hueso es a ve--
ces observada. La destruccidn Sdea es interpretada éomo un -
proceso mec&nico resultado de la presidn del tumor antes que

la invasidn directa.zs’al'
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Edad.

El tumor generalmente se desarrolla en pacientes mayo--
res que aquellos que son afectados pbr el ameloblastoma in--
tradseo. La edad de los pacientes se encuentra entre 23 a 92
afios. El promedio de edad en la cual se presenta es a los 50
afios y la mayor incidencia es la cuarta y séptima décadas de

la vida,13s15,24,25,31,47,

Sexo.

Los hombres son mis afectados gue las mujebé
15',24,31, 47,

damente un 60% hombres y uL0% mujeres.
Raza.

Se presenta tanto en blancos COmMO €h Negros, Pero es ==-

mids frecuentemente reportado en blancos.ls'zu'

Localizacfon.

El sitio anatémico en el cual se encuentra con mayor --—
frecuencia es la encfa mandfbular en particular em la zona -~
de premolares,aunque tambifn son localizados en el &rea hemi_
mandfbular, 8rea molar y frea anterior. La encfa del maxilar

también es frecuentemente involuerada y la zona de molares -



104

es la més afectada.15’2“'25’31’“7‘56’

~Tam§ﬁégde:la Lesién}

El tamafio de la lesidn varfa desde nddulos de 3 mm a 2~

cm a grandes dimensiones.

Los ameloblastomas periféricos son relativamente ino---
cuos, perdiendo la caracteristica invasiva presente en el --
ameloblastoma intraSéseo, pero Zetz y colaboradores reporta--
rén un caso de ameloblastoma de tejidos blandos del maxilar-
qQue comprometio el sistema respiratorio. Como tratamiento se
realizd una osteotomfa del maxilar posterior a la lfinea me--
dia del paladar con desalojamiento del tumor de el &rea re~-~
tromolar, faringe posterior y pilares amigdalines. 'Esta le-~

sifn extensiva fu€ localmente agvesiva.25

Caracteristicas Histol8gicas.

La apariencia histol8gica varid, en algunos casos exhi-
bi6 solamente unoc de los patrones tipicos encontrados en el-
ameloblastoma intraSseo. Algunos casos fueron predominante~--~
mente foliculares, otros acantomatosos y algunos representa-
ron el tipo basocelular. La presentaci®n mis comiin fue la --
acantomatosa, inc¢luso algunas de el;as fueron principalmente

basaloides exhibiendo perlas de queratina y &reas acantomato’



sas, La mayoria de las islas epiteliales exhibieron empaliza
das de c&lulas basales cilindricas pero el reticulo estrella
do es observade rara vez. En muchos casos las islas epitelia
les estuvieron asociadas con un infiitrado linfocitico de -~
cantidad variable. Algunas de las cé&lulas escamosas ée pre--

sentan en forma de c&lulas fantasmas.
Caracterfsticas con Microscopio Optico,

El examen con microscopio 6ptico revels cambios sustan-
clales en la arquitectura de los tejidos. La superficie epi-
telial sobre la porcifn central del especimen muestra una --
apariencia muy espongiotica y acantotica, con exocitosis leu
cocitica importante y ninguna evidencia de gqueratinizacibn. -
Lateralmente el epitelio exhibi8d una abrupta transicidn, fa~
voreciendo esencialmente en apariencia normal con formacibn-~
de paraqueratina y capas bien formadas de cé€lulas espinosas-
y basales. La l1%mina propia subyacente a la paraqueratiniza~-
cién normal de la superficie epitelial consistid de moderado
tejido conectivo fibroso, mientras que debajo de la superfi-
cie alterada epitelial estaba penetrada por folficulos de epi_
telio semsjantes al 6rgano del esmalte del desarrollo dental
La submucosa en ambas 8reas contiene folfculos de epitelio -
los cuales muestran empalizadas periféricas de células ecilin_

dricas con nficleos hematoxilinofilicos polarizados fuera de-
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la wmembrana fundamental.

Algunos foliculos ceontienen c€lulas semejantes al reti-
culo estrellado centralmente o muestran cambios quifsticos -~
y/o acantomatosos. Foliculos adicionales estin en continui--
dad directa con los clavos epiteliales de la alterada cubier
ta epitelial, y la espongiosis dentro del clavo del epitelio
alterado muestra una semejanza con el reticulo estrellado. -
Hay una magcada mezcla de c&€lulas inflamatorias infiltradas-
en la l&mina propia y ‘la submucosa en la zona de la capa epi
telial alterada, La observacién de los margenes revelé que -

la le51on Se extlende .en el aspecto profundo del tejido ex~-

tlrpado. El tumo no 1nvolucra' ueso.'

dafaéfé T

structurales.

,las células periféricas: de-

los. foliculos,fueron en: forma'cllindrlca, generalmente en -~

intlma ap031c16n unos con otrcs, ¥y unidos por desmosomas. E1
,cltoplasma contlene abundantes tonofilamentos y tlene numero

sas mitocondhiascubicadas principalmente en la zona basal. -

Oca51onalmente see cuentran llsosomas, granulos .densosiy -~

aparato de Golg

ras). En algunas éreas 1os nﬁcleos de 1as cé ulas Derlférl-—
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cas tienen una apariencia relativamente homogénea, mientras-
que en otros sitios hay marginacién periférica de la cromati_
na y prominentes nucleolos. La superficie basal de las célu-
las periféricas estdn firmemente uniaas a la l&mina basal --
bilamelar por hemidesmosomas.

Las células centrales dentro de los folficulos fueron --
en algunas Sreas poliddricas, mientras que en otros sitios,—:
fueyon estrelladas con células retorcidas e interdigitales,-
En ambos casos ellas estln unidas por desmosomas. Las cél@-—
las poliédricas tienen proporcionalmente grandes nficleos ---
ovales con poca circunvolucidn en la membrana y bien propor-
cionados nucleoclos. Ellos est&n claramente dotados con tono-
filamentos y mitocondrias, y células periféricas, contenien-
do mis pequefias porciones de otros organelos. Las células --
estrelladas en contraste, tienen pocos organelos demostra--=-
bles en su citoplasma, y sus nficleos tienden a mostrar convo_
luciones. Un tercio de la morfologfa celular esta un poco =-
intermedio entre las c&lulas gstrellédas y las poliédricas -
fueron encontrados en los niveles medios de los folfculos. -
Estas tienen nficleos ovoides con leves '‘hendiduras, cromatina
wmarginal y discretos nucleolos. El citoplasma de estas célu-
las contenfa tonofilamentos mostrando una distribucién circu
lar, .

Donde los folfculos han experimentado camﬁios‘quistitos

las c€lulas semejantes al lumen fueron aplanadas similarmen-
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te a aquellas encontradas en el epitelio escamoso estratifi
cado queratinizado. La superficie luminal de la capa epite--
lial, no es queratinizada, sin embargo, esta superficie fue-
definida por las proyecciones de la membrana plasmitica. =--
Mientras cuerpos semejantes a los lisosomas con densos nl---
cleos estuvieron presentes, ni membranas laminadas de capas-
granulares o granulos de queratohialina fueron encontrados.

El estroma del tejido conectiveo contiene ocasionales --
fibroblastos activos con abundante reticulo endoplasmdtico -
rugoso en algunas freas y menos activos fibrocitos en otras-
partes.

Ocasionalmente bandas densas de colagena fueron encon--
tradas adyacentes a la l&8mina basal de los folfculos del tu-
mor; sin embargo, esta no fue la norma. Células inflamato=---
rias mixtas estin presentes y las c&lulas gigantes multinu--
cleadas no fueron encontradas.

2) Capa epitelial normal: la capa epitelial en la peri-
feria del especimen esta formada de epitelio escamoso estra-
‘tificado regular mostrando una maduraci®n normal y queratini_
zacidn., Estas c@lulas estln unidas por desmosomas y contie--
nen abundantes tonofilamentos. El1l nficleo es ovoide, algunos -
ocasionalmente contienen nucleoclos.

Las c&€lulas subyacentes a la capa de queratina contiene
numerosas membranas laminadas de capas granulares. Granulos -

de queratohialina no fueron encontrados. La capa basal de -~
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las células estan unidas a la l&mina basal bilamelar por --
hemidesmosomas. La ruptura de la 1l8mina basal no fue aparen_
te. »

3) Capa epitelial alterada: 1la éuperficie epitgiiéi; -
qQue con el microscopio 8ptico parecia espongioticé, Qiffééé—
tructuralmente fracasaron los indicios de maduracidn, una -—-
baja concentracifn de tonofilamentos y las c&lulas cilindri-
cas y estrelladas muy estrechamente parecidas, estas célhlas
son las de leos folfculos del tumor, Las c&lulas de la super-
ficile mostraron cambios degenerativos con extensa vacualiza-
¢ci8n y p€rdida de la unidn desmosomal, parecen estar en el -
proceso de cambio. En general las cé&lulas de la superficie -
epitelial alterada exhibe ocacionalmente mitocondrias, reti-
culo endoplasmico rugoso y tonofilamentos, pero en compara-=-
¢ifn con las c8lulas en el epitelio normal adyacente estos -
organelos son rareos. El nficleo es ovoide, ligeramente idénti
cos y tienen un difuso patr8n de cromatina con prominentes -
nucleolos,

ComGnmente las c&lulas alteradas algunas son estrella--
das y aparte de uniones desmosomales, estén separadaS‘por 20
nas claras que no contienen elementos celulares. La'shperfi-
cie de las c&lulas colindantes con estos esbagiog‘figkérfi-_
nas proyecciones vellosas. La infiltracién ‘de ieucocifOS—fue
notable por todo el espesor del epitelio:altefédd. iévlémina

basal del epitelio alterado parece estar intacta y la capa =~
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basal de las células esta firmemente unida a la 1idmina basal

por hemidesmosomas.

Caracterfsticas 'Radiognrf Ficas. - .-

Radiogféficémente'no hay évideﬁéiééiag

do en la mayorfia de los casoé,;s

piagnéstico Diferencial.

Entre las 1esionés’con=1asv§ua1es éueae ser cdnf;ndido-
el ameloblastoma periféfiéb‘se encuentran las siguientes:

1) Granuloma piSgeno.

2) Granuloma de c&lulas gigantes.

3) Papiloma. V

4) Quiste nasocalveolar.

5) Epulis (cualquier crecimiento de la encfa).

6) Fibroma odontogénico perifé?ico.

7) Hamartoma epitelial gingival odontogénico,

8) Carcinoma de c&lulas basales.,

9) Tumor odontogénico epitelial.
10) Quiste odontogénico calcificante.
11) Tumor odontogénico adenomatoide.

12) Parulis.
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Tratamiento.

E]l ameloblastoma periférico no tiende a recurrir si es-
extirpado adecuvadamente, y por lo tanto el tratamiento de --—
eleccifn es la excisibn con pequefios margenes de seguridad.-
El sitio quirfirgico debera examinarse perfodicamente. E1 ---
diagn8stico histopatolégico es realizado solo postoperatoria_
mente. Si en una examinacién histolbfgica posterior hay cual-
quier duda de que la lesifn no ha sido completamente extirpa_
da, una excisidn ulterior debera llevarse a cabo a travez --
del periostio, generalmente no es necesario extirpar hueso u
8rganos dentarios, pero el hueso subyacente puede ser retira_
do si el cirujano considera aconsejable hacerlo. El amelow--
blastoma periférico con frecuencia es extirpado como un su--
puesto quiste o epullis, y sclo en una Subsecuente examina--

cifn histolbgica el diagnSstico correcto es llevado a cabo.
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CAPITULO ‘IX

AMELOBLASTOMA DE. CELULAS CLARAS

,NiAQSﬂdéncEiui%;:élaréé o islas, pueden ser una caracte_
risfica §ﬁ eI‘desarboll6 de un quiste periodontal lateral,en
quistes de la encia del adulto. Estas lesiones se cree se —-
originan de restos de la 1l&mina dental.s7

Wysocki y sus colaboradores han seflalado que dos tipos-
distintos de restos de la l&mina dental ocurren: m&s comfin--
mente, aparecen como islas pequefias de epitelio escamoso. Me_
nos comiin, restos de la l4mina dental aparecen como senci---
llas o multiples islas de c&lulas polié&dricas o cuboidales -
con nficleo vesicuiar y un claro o variable citoplasma eosino_
filico. Estos restos han sido también designados como de la-
gl8ndula de Serres.

Dade que los ameloblastomas son derivados de la lamina~
dental, la presencia de un componente de células claras en -

‘un ameloblastoma parece tedSricamente posible, aunque raramen
te son encontradas.

Las c&lulas claras pueden también formar un manifiesto -
o incluso ser el componente exclusivo de un niimero de tumo--
res de las glandulas salivales. Por ejemplo, carcinoma de cé&

lulas claras, tumor mucoepidermoide, tumor de cé€lulas acini-

cas, carcinoma mioepitelial.



113

Batsakis ha sefialado que estas c€lulas claras pueden --—
contener grandes cantidades de pglfcogeno citoplasmitico y un
complemento normal de organelos subcelulares que contienen -
poco o nada de glfcogeno citoplﬁsmatico.

Tumores mucoepidermoides intradseos de los maxilares -
son poco usuales, Células claras no musinosas son observadas
en estas neoplasias, E) origen de los tumores mucoepidermoi-
des es controversial, pero hay evidencias que un nlmero subs
tancial de estas puede originarse en quistes dentigeros.

Waldron y Small sugirieron que la variante de células-—-
claras del ameloblastoma deberfa considerarse como una neo--
plasia maligna. E1 tema de malignidad en el ameloblastoma -~
ha sido objeto de considerables discusiones y controversias-—
por muchos afics. E1l diagndstico de malignidad dependera de =~
comprobacifn de lesiones met&stasicas. Recientemente se ha -
establecido una distincifn entre los términos “ameloblastoma
maligno” y "carcinoma amelobl&stjico", el primer término ha -
venido a significar a aquel ameloblastoma particular que ha-
dad; mues tras evidentes de comportamiento maligno verdadero,
a Juzgar principalmente por la aparicién de metdstasis, pero
en las cuales estas no presentan diferencias histolégicas --
significativas con el tumor primario, Es decir, el tumor me-
t8stasico sigue asemejandose a la lesibdn primaria sin trans-
formacién histol8gica.

El término carcinoma amelobl&stico se prefiere al tipo -
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de ameloblastoma en el cual ha habido una transformacién ma-
ligna histol8gicamente obvia del componente epitelial y en -
la cual el tumor se ha comportado de modo que las lesiones--
metadstasicas no se asemejan 2l tumor odontogénico primario,-
sino mds bien a un carcinoma menos diferenciado, por lo co--
miin un carcinoma epidermocide.

El1 ameloblastoma ha sido considerado como maligno, so--
bre las bases de un curso clfnice agresivo en ausencia de --
metistasis. Estas lesiones a menudo muestran anormales carac_
teristicas histolbgicas. El criterio para el uso de términos
tales como "ameloblastoma atipico", "ameloblastoma maligno"-
y "carcinoma odontogénico" no han sido bien definidas.

La Organizacidn Mundial de la Salud reportd sobre un ti_
Po histolégico de tumores odontog€nicos,quistes y lesiones -
clasificadas como tumores odontogénicos epiteliales malignos

» bajo el titulo general de carcinoma odontogénico con "los =

siguientes subtipos:

a) Ameloblastoma maligno.- esta neoplasia exhibe las ca
racterfsticas histoldgicas del ameloblastoma primario, y si-
tio met8stasico. Small y Waldron sugieren que el término -—=

"ameloblastoma maligno™ no debe ser aplicado a ameloblasto--

mas que pongan en peligro la vida por extensidn directa ha--

cia sitios anatdmicos vitales.>?
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b) Carcinoma intradseo primario, carcinoma de células -
escamosas originados en la mandfbula sin una relacién inici-
al con la mucosa oral, estos tumores presumiblemente se ori-

ginan de los residuos de epitelio odéntogénico.

c) Otros carcinomas originados de epitelio odpntdgégiqq

incluyendo a aquellos originados de quistes odontogénidos.

La definicidn de la Organizacibfn Mundial de la Salud ;
para ameloblastomas malignos implica que el tumor debe metas
tatizar para ser considerado maligno.. Esta parece ser una de
finicién inadecuada y que no esti de acuerdo con la defini--
cifn de malignidad aplicada a otras neoplasias (por ejemplo,
carcinoma de c€lulas escamosas, carcinoma de células basales

carcinoma mucoepidermoide,etc.).

Elzay ha revisado recientemente el tema de carcinoma in
trafseo primario de los maxilares y ha sugerido una modifica
ceibn a la clasificaciBn de la Organizacién Mundial de la Sa-
lud para tumores epiteliales malignos relacionados a el apa-
rato odontogénico. Su clasificacidn sugerida incluye:

Carcinomas intra8Sseos primarios de los maxilares:

Tipo I.- Originados de qQuistes ex-~odontogé&nicos.

Tipo II.,- Originados de ex-ameloblastomas

A.~ Bien diferenciados (ameloblastoma maligno).
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B.-~ Pobremente diferenciados (carcinoma ameloblds-~

Smalify{wéig;EALén 1985, reportaron dos casos de neopla
sias epitelialesbclinicamente agresivas de los maxilares. Am
bas neoplasias mostraron un patrén histoldgico "bifasico" --
con 8reas parecidas a un ameloblastoma folicular, aunque con
caracterfsticas atipicas, y otras 8reas con un componente --
epitelial de células claras. Durante el curso del tratamien-
to estos tumores tuvieron diagnbsticos diferentes como amelo
blastoma, ameloblastoma atipico, ameloblastoma maligno, car-
cinoma mucoepidermoide, ¢ carcinoma odontogénico, sin embar-
go, andlisis retrospectivos del curso clinico y material his
tolSgico en ambos casos sugirieron que estas lesiones debe-~-
rfan considerarse como carcinomas odontogénicos (ameloblastg
mas malignos), de acuerdo a la subclasificacidn que Elzay --
propone, los ameloblastomas de c€lulas claras quedarian in -
cluidos en el tipo II, aunque es discutible si deberfian con-
siderarse dentro del tipo IIA (bien diferenciados) o tipo =--
I1IB (Pobremente diferenciados). Waldron y Small sugieren que
estas neoplasias deberian ser consideradas como carcinomas -

ameloblisticos pobremente diferenciados.
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Caracteristicas Clinicas.

La principal manifestacidn es el dolorrenfé 3 S0~
ciado en ocaSLOnes a un diente retenldo, la muc05
sec. observa . de’ cqlor normal, el Srea afectada pued

e : g
desarrcllar parestesia.

Caracteristicas Radiogrificas.

El examen radiogr&fico a menudo muestra una extensa le-
sifn radiolucida con una Srea mal definida de destruccidn --
6sea, las rafces son desplazadas, con frecuencia se ve invo-

lucrado el senoc del maxilar, regifn infradrbital y base del-

crineo.
Caracteristicas Histoldgicas.

Se observan densas fibras colagenizadas de teﬁidb conec
tivo, restos epiteliéles, y pequeﬁas estructuras calc;flca~—

das basof1las tlplcas, de caracteristlcas omﬁnmente;pbservi

das en 'la pared de un qulste dentigero

conec tivo; hlallnlzado. Los nidos: estén
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formados de c€lulas cuboidales epiteliales con niicleo vesi--
cular, y abundante citoplasma que tiene una ligera aparien-

cia granular. Algunos de estos nidos muestran empalizadas =~

de células periféricas con un nficleo mostrando reservada po_
laridad. La porecidn central de estos nidos esta formada de-

céiulas que son similares en apariencia. Algunas de las célg_
las situadas centralmente muestran un citoplasma vacuolado.-
Tinciones especiales con musina son negativas. En ocasiones-
se observa formacidn microgquistica discreta, Algunas &Areas -
pueden mostrar un incremento pleomorfico nuclear y mitosis.-
Extensiones a tejidos blandos del tumor consisten de peque~-
fics nidos y cordones de células epiteliales mi&s vesiculares,
con_ sus ﬁﬁcleos situados centralmente, ¥y un ligero citoplas-
ma vacuolado o granular. Muchos de estos nidos estén compues_
tos enteramente de cé&lulas claras. Reservada polaridad de cé
lulas,ﬁepiféricas, las mitosis son f8cilmente observadés, --
particuiérmente en las &reas de las células claras. Las célu

las claras son negativas con tincidén musicarmine.
Tratamiento.

Small y Waldron sugieren que el manejo quirfirgico del -

amelébléstqma de cé&lulas claras deberd ser radical.57‘
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CAPITULO X

al hueso pero esto .esta.ge

graf ias son- publlcadas, o las fotograf;as no han ofre

pruebas,convlncentes:que\

3y
ma.

Small y Waldron, en 1955

Pennisi y colabbradobesade cribi
blastoma  con

muestran una
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Carr y Halperin, en 1966, revisaron la literatura sobre-
el ameloblastoma metdstosico. En su trabajo estd incluido un
caso de la literatura japonesa que fue reportado por Ishika-
wa y Shimada clasificado como "posible" ameloblastoma malig-
no por que neo posee fotomicrograffias en su trabajo, Hiraide-
mostrd los cuadros histoldgicos de sus casos en otro repor--
te. Adem@s ellos establecieron que despufs de el perfodo cu-
bierto por Small‘y Waldron, 5 casos como malignos, 12 como =
posiblemente malignos y 5 como malignos dudosos fueren repor
tados.31,“5,u6..

Sugimura y colaboradores, en 1969, coleccionaron nueve -
casos de ameloblastoma metAstasico de la literatura japonesa
s Sin embargo, solamente seis de estos casos son aceptados -
como tales.31

Hanamura y Ohinoue reportaron un caso, el primer autor -
describid principalmente el curso clfnico y el segundo los =~
descubrimientos en la historia presentando cuadros de amelo-
blastoma tipico y particularmente semejando carcinoma simple
.en los pulmones.31

Lee y colaboradores revisaron la literatura del amelo=-—
blastoma met&stasico y establecieron algunas ﬁosibles cuasas

de la diseminacién metéstasica.“s‘qsf

Definicidén.



Existe mucha controversia en cuanto a la definicidn y -

clasificacibn de el ameloblastoma maligno. Ikemura31

lo defi
ne como un casco de ameloblastoma con cambios histoldégicamen-
te carcinomatosos o invasidn a los tejidos blandos o metasta

sis.

La Organizacifn Mundial de la Salud define al ameloblas
toma maligno como "umna neoplasia en la cual las caracterist{
cas de un ameloblastoma son mostradas por el desarrollo en -

los maxilares y por un desarrollo metéstasico.s1

Shafer y colaboradores lo definen como aquel ameloblas-
toma particular que ha dado muestras evidentes de comporta--
miento maligno verdadero, a juzgar principalmente por la apa
ricibén de met&stasis, pero en el cual estas no presentan di-
ferenci&s histolbgicas significativas con el tumor primario.
En otras palabras, que el tumor metdstasico sigue semejando-
se a la lesibn primaria sin transformacidn histolégica.us'us

Por lo tanto el diagnbstico de ameloblastoma maligno de
bera reservarse a aquellas lesiones que pese a una aparente-
histologfa inocua han dado origen a desarrollos metfstasicos
que estan también compuestos de ameloblastomas bien diferen-
ciados, mientras todas aquellas lesiones que cambian las ca-
racteristicas de un ameloblastoma con &reas menos diferencia
das deberdn ser clasificados como carcinomas amelobl&sti--=~-

COS. 51
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Shafer y colaboradores definenm al carcinoma ameloblésti
co como un tipo de ameloblastoma el cual ha tenido una trans
formacién maligna histolégicamente obvia del componente epi-
telial y el tumor se ha comportado de manera maligna de tal-
modo que ‘las lesiones metistasicas no se asemejan al tumor -
odontogénico primario, sino mis bien a un carcinoma menos --

di ferenciado, por lo general un carcinoma epidermoide.us’qs'

Elzay define al carcinoma amelobl@stico como un tumor =
que tiene caracteristicas de ameloblastoma y concomitante —-
carcinoma de célulaé escamosas. El1 t&rmino ameloblastoma ma-
ligno es reservado para el ameloblastoma bien diferenciado -
met8stasico y ambas fueron incluidas a la vez bajo el t&€rmi-

. . s . 51
no de carcinoma primario intradseo.

Slowteg define al carcinoma amelobl@stico como un amelo
blastoma el cual ha‘sufrido una transformacidn histoldgica -
maligna en asociacidn. con un desarrollo metéstaéico menos di
ferenciado, o bien péra describir tumores que muestran carac
terfsticas de amelobiastoma entremezclado con caracteristi--

cas de carcinoma.’>

Es posible qﬁé;iosvérbcedimientqs inadecuados (terapfa-

radiactiva ionizante, procedimientos quirfirgicos multiples,~-

curetaje local, ‘excisibn inadecuada) dirigieron a un cambio-



en la naturaleza histolf6gica o biolégica o también puede ---

31,51,
ocurprir espontineamente. ?

Clasificacidn.

. Thoma clasific8 a el ameloblastoma maligy9 §§pgp9;§§ :f__
los siguientes seis tipos histolbgicos: i SRR

1) Primitivo.

2) Plexiforme.

3) De c€lulas estrelladas,

4) Folicular.

5) De c€lulas basales.

6) Acantomatoso.

El patrdn folicular esta considerado para serlel3m5§fc§;‘-f f

min o tfipico y bien diferenciado.

Slowteg, clasific8 a los ameloblastomas méiighos
de cuatro grupos dependiendo de la diferenciaciGﬁ;que

tren:

1) Dentro de el primer grupo se encuentran 1osfcasos en -=
los cuales el tumor de la mandfbula y el desarrollo mef&sta~
sico exhibiertn una bien diferenciada histomorfologfa entera_
mente compatible con el diagnbdstico de ameloblastoma.

2) Dentro de el segundo grupo se encuentran los casos en -

los cuales el tumor primarioc esta formado de tejidos amelo--
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blastomatosos bien diferenciados, mientras que la lesidn me-
té;ta#ica éxhibi6 una menos diferenciada morfologfia.,

3) ®§§¥:07de este tercer grupo se incluyen los casds gque =~
comﬁiﬂ5ﬁ c§facteristicas ame loblastomatosas con éreas‘menos—
diferenciadas en el tumor primario lo mismo que en el desa~-
prol;o.ﬁetﬁstasico.

4) Dentro de el cuarto grupo se encuentran los casqs que =
combinén cardcteres destructiyos,con,una apariencia histols-
gica pobremente diferenciada ﬁé;glsin en fermedad probada his_

tolégicamente. -

Solamente el primer:’ '§l criteriosesta--~

blecido por ia Orgéﬁ;i si'

Posibles'Causag

En los pocos casos de. ameloblastomas con metSstasis que
pueden ser aceptados, los inadécuados procedimientos quirdr-
gicos, radioterapia, larga duracién de este tumor y multi---
.ples procedimientos quirfirgicos parecen tener significante -

relacifn para el desarrollo de las metsstasis.31’3”'51'

Sexo.

En 10§1¢a§o§ﬂde'metéstasié la relacidn de hombres a mu-

jeres fuekcébca de “1:3, el tipo usual de ameloblastoma afec-
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ta a hombres y mujeres aproximadamente igual.

Edad.

Concerniente a la edad de presentacidn.n
cia significativa del ameloblastomakusué;

encontraron en el rango de edad de 4 a 62 afnos

Posibles Rutas para las Metastasié

Las posibles rutas para las metastasls son por asplra*

ci8fn (iatrogenica), por via hematogena ‘© por gangllos 11nfé—

ticos.

Lee y colaboradores apoyan el argumento de que . las lew-
siones metfistasicas pulmonares comprobables son producto de~
la implantacibn por aspiracifn y no es posible negar tal po-
sidbiridad, en particular porque algunas de estas lesiones se

encuentran en zonas donde es frecuernte encontrar cuerpos ex-

trafios aspirados.us’us

Aunque podemos admitir que la extensidén local o aspira-

cidén pueden explicar algunos de los casos con metl@stasis a

los ganglios linf&iticos o depdbsitos en el pulmén, como ya ha

sido sefialado por Small y Waldron, miiltiples met&stasis pul-

monares y met3stasis involucrando hueso no pueden ser expli-

cadas de esta manera.51 Perla y Vorzimer (1932) también su--
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gieren la posibilidad de extensianjpdf4;ia de la aspiracidn.

Ito y colaboradores, presentaron un tumor celular con -
embolfa del plexo venoso pterigoide en el tumor recurrente -
y de la arteria pulmomar. Tsukada y colaboradores sefialaron -
que el procedimiento quirlirgico puede facilitar la invasidn-
por vasos sanguineos de las células tumorales y que el tra--

. . . . . - . 31
tamiento con radiacidn también facilita la metdstasis.

Vorzimer ; Perla reportaron un tumor mandfibular de mis-
de 20 afios de duracibn, este fue operado en varias ocaciones
y varias &reas de infiltracifn en desarrollo en un 1l8bulo --
inferior del pulmén con un tumor creciendo extensamente en -
relacidén con el Srbol bronquial. La localizacién de el tumor
en un drea de el pulmdn junto con el tumor en relacidn bron-
quial sugiere que el crecimienta fue por aspiracidén m8s que -

. . . . 34
por la diseminacién en los vasos sanguineos.

Schweitzer y Barnfiel (1934), reportaron el caso de un-
tumor primario y secundario tipico con depbsitos en el pul--
mén en un paciente que tuvo 24 operaciones durante i4 afios -
por un tumor mandibular. También tuvo extensa invasisdn de lé
mandibulé.y base del créneo ilustrando el grado de eitgnsi&n
local que .es el resultado .de un trafqmiéhtéVQUipﬁrgigkliﬁaff

decuado. En este caso, los mGltiples n&dulos-de crecimiento
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en los pulmones y pleura sugieren diseminacidn hemat&gena.au

Sitios de Met&stasis.

Las metistasis han sido reportadas en muy'diversos Si--
tios de el organismo. Emura (1923), Ishikawa y Shimada (1954
), Yonemoto y colaboradores (1958), Ikemura (1972), Simmons-
(1928), Masson y colaboradores (1959), Havens (1939),BEda ¥ =
colaboradores (1972), Brandenburg y colaboradores (1976), ~--
Herceg y Harding (1971), Byrme y colaboradores (1974), repor

taron met8stasis a los ganglios linf&ticos cervicales.1s51

-
Hanamura (1931), Yonemoto y colaboradores (1959), Ito -
y colaboradores (1962), Vorzimer y Perla (1932), Scheueitzer
y Barnfield (1943), Lee y colaboradores (1959), Tsukada y ==
colaboradores (1965), Lash y McCoy (1968), Pennisi y colabo-
radores (1966), Harrer y Patchefsky (1970), Spiessl y Prein
(1972), Steinhauser y Hopson (1972), Leittewood (1972), Hart
non'(197k). Seward y colaboradores (13975), Brandenburg y co-
laboradores (1976), El-Mofty (1978), Buff y colaboradores --
(1980), Jephcotes (1981), Gall y colaboradores (1975), Krem--~
pien y colaboradores (1979), Grimes y Stephens (1948), Danl=-
gren y colaboradores (1971), Herceg y Hardin (1971), Eda y -
colaboradores (1972), Jacobs y colaboradores (1974), todos -

estos autores reportaron metfstasis a e) pulmén o pleura.
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Ohinou (1934), reportd la met8stasis a la vertebra cervical

(C~7), Hoke y Harrelson, en la vertebra cervical (C5-7);

Sugimura y colaboradores vertebra lumbar (L-2), Seward y co-

laboradores reportaron metfstasis al higado y costilla, Otro

s sitios donde fueron reportados las metdstasis son subma--

xilar, labio inferior, submental, bronquios, bazo, rifion, =--

ileo, cridneo y peritoneo.

Diagnéstico Diferen
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S CAPITULO XI
AMELOBLASTOMA UNIQUISTICO

En 19877, Robinson y Martfnez, describieron una variante
distinta de ameloblastoma la cual se conoce como "ameloblas-
toma uniqufstico”™, este se refiere a un patrdédn de prolifera-
cifn que ha sido descrito en lesiones gqufsticas de la mandf-
bula (quistes odontogénicos). E1 ameloblastoma uniqufstico -
es el segundo tipo clfnico importante de ameloblastoma.

Ha sido considerado epitelio hiperpl&sico m8s gue ame-~
loblastoma para algunos patol8gos porque no ha exhibido el -
criterio histol8gico establecido por Vickers y Gorlin para =
los dem&s tipos de amelohlastoma.12’17'33

Cahn en 1933, publicd que un quiste dentfgero puede ser
una expresifn qufstica del "ameloblastoma" y un "ameloblas--
toma quistico dentigero" alcanzara un cierto tamafio y perma-
necera estacionario o en la mayorfa el desarrollo serf muy -
lento.is .

La mayorfa de estos ameloblastomas seme jan quistes den-
tfgeros clinica y radiogrificamente, pero unos cuantos no --
estan asociados con dientes sin erupcionar y por lo ténto pa

recen ser quistes primordiales o residuales.iu’zo

Sinonimias.
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Quiste amelobldstoide, Ameloblastoma ciétogénico, Ame -~
loblastoma uniquistico, Ameloblastoma quistico, Prolifera--
cidn del epitelio hiperpldsico en la pared de un quiste, Cam
bios pseudo ameloblastomatosos, Ameloblastoma mural, Amelo--
blastoma luminal, Ameloblastoma proveniente de un quiste den

tigero, tejido semejante a el ameloblastoma.
Histopatogénesis.,

Tres posibles meclnismos histopatoldgicos pueden esta--
blecerse hipSteticamente para la evolucidn de los ameloblas-~
tomas quisticos:

~ La primera propone que el epitelio reducido del esmalk
te asociado cén un diente en desarrollo sufre transformacién
ameloblastica con subsecuente desarrollo quistico. (Fig. 1).

-~ La segunda hip&tesis sugiere que los ameloblastomas
quizas provienen de un quiste dentigero o de otro tipo de --
quiste odontogénico en el cual el revestimiento epitelial --
‘neoplasico amelobl&stico es precedido temporalmente por un -
recubrimiento epitelial estratificado escamoso no neopléisico
(Fig.2).

~ La tercera hipdtesis propone gque un tumor'SGlido SU~-
fre degeneracifn quistica de las islas amelobldstiecas con ==
subsecuente fusiéfn de multiples microquistes paré desarro---

llar una lesidn uniqufistica. (Fig. 3).
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En las bases de los rasgos histopatoldgicos parece ser
que un quiste odontog8nico se desarrolla primeramente con —-—

. . 33
una transformacifn neopldsica secundaria.
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Incidencia.

El 42% de las lesiones ocurren en la segunda y tercera-
décadas de la vida. No hay una diferencia promedio en 1los pa
cientes hombres o mujeres con respecto a la distribucidén de -

la edad.
Edad.

E1l promedio de edad para el ameloblastoma quistico es -
de 26.9 afios con- una mediana de 21.5 afios. La edad de los pa
cientes varia de 12 a 68 afios,

La variacidn de edad es compatible con las investigacio
nes de Stanley, Krogh y Pannkuk, estos investigadores obser-
varon que el epitelio de el Srgano del esmalte ya sea como =
revestimiento epitelial o como restos celulares dentro de --
"los folfeculos predominan por debajo de los 22 afios de edad,
por arriba de esta edad, el epitelio sufre metaplasia esca-=-

mosa.

El estudio de Stanley y Diehl muestra una apreciable re
ducecifn en el nfimero de casos de ameloblastomas asociados -
con folfculos de dientes sin erupcionar y/o quistes folicula

res despuds de los 30 afios de edad, esta tambi&n ests en re-

lacidn con esta observaci&n.12’16’17'20’33'u2
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Sexo.

Los hombres son m8s afectados que las mujeres en upa -
. - .
relacién de un 60% hombres y un 4%0% mujeres.12'33’ 2

Raza.

La distribucién racial corresponde de 1arsig§iéht¢7@a-
nera: 7 - SR e

Blancosg 45%

Negyros 33%

'hispands 12%

Asifticos 10%
el

Estos datos son obtenidos de la poblacidn general en
frea de la Bahfa de San Francisco,12»17,33
Localizacidén.
ziLeid_er,s3 -

Todos los casos reportados por Eversole,

17,20 se localizaron en la mandibula.

Gardner, . Robinson,
Shteyer y colaboradores reportaron 11 casos de ameloblasto--

ma uniquistico (mural) y Gardner reportS un ameloblastoma -

uniqufstico en el maxilar.

El sitio especffico de distribucibn fue de 77. e en-:la-

regitn molar-rama, 9.7% en la regibn premolar cusp;de y 12 9
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$ fueron localizados en la sSnfisis.lz'33

Caracterfsticas Clfnicas.

La mayorfa de los casos fueron descubiertos en la exa--
minacifn radiogrffica de rutina. M8s del 50% estdn relacio--
nados con un tercer molar impactado. Bversole12 y Leider33
establecier8n el siguiente porcentaje en relacidn con dien--
tes impactados, 51.6% de los casocs reportados por ellos es--
t&n en rvelacifn con un tercer molar impactado y el restante
48.4% estuvieron localizados interradicularmente, periapi--
calmente o en zonas edentulas.

El signo principal fue una deformaeifn de la mandfbula
(asimetrfa facial), sin sintomas significativos o parestesia

« La erosifn cortical o perforacifn no fue observada.
Caracterfisticas Radiogr&ficas.

Las caracterfsticas radiogr8ficas del ameloblastoma u~
niqufstico pueden ser agrupadas dentro de dos categorias --
principales: (1) localizacién y relacién con los dientes con
tiguos y (2) configuracibn y patrén radiogrifico. Em las ba-
ses del estudio de Eversole 12 fue descubierto que los patro

nes radiogrifieos pueden ser correlacionados con la edad, E1

comportamiento se correlacion8 con la relacifn de un diente -
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impactado con el tumor, 12

En dicho estudio seis patrones radiogrificos fueron ---
identificados, en los cuales las lesiones fueron radioluci--
das y bien definidas y ocacionalmente una demarcada cortical

pudo ser distinguida. La expansifn &6sea fue com\‘m.12

En relacidn a un tercer molar impactado tres patrones -
radiogr8ficos fueron distinguidos: (a) una pequefia radioluci
dez pericoronal unilocular (menos de 2 cm.); (b) una gran --
expansidn radioclucida unilocular extendiendose hasta el pro-
ceso coronoides y (c) una radiolucidez expansiva con marge-—

nes en hondas o macroloculos. 12

En relacibdn a los casos sin dientes impactados, tres --
patrones radiogr8ficos fueron observados: (d) radiolucidez -
expansiva unilocular periapical con resorcién de la rafz;---~
{e) una radiclucidez en forma de pera invertida colocada ---
entre los dientes contiguos causando divergencia radicular -
y (f) radiolucidez periapical multilocular con resorcibn de

la ra!z.12
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Cuando la edad fue considerada en relacidn a los ras--
gos radiogrificos, fue encontrado que las lesiones asociadas
con un diente impactado, ocurrieron ocho afios antes que en -
lesiones sugeridas independientes deAdientes impactados.12

La radiolucidez unilocular fue encontrada m3s frecuen--
temente en pacientes mis jovenes que la radiolucidez multilo
cular. Cuando fue considerado la presencia de un diente im--
pactado y la configuracifn de la lesibn, el promedio de edad
de la lesi8n fue de 22 afios para las uniloculares, mientras
que para las lesiones multiloculares sin dientes impactados

asociados ocurrieron en un promedio de edad de 33 aﬁos.12

Caracteristicas HistolS8gicas.

Los ameloblastomas uniqufsticos son lesiones qufsticas
en las cuales una o mi&s de las siguientes caracteristicas =~
estfn presentes;

1) E1 revestimiento epitelial es ameloblastomatoso.

2) Uno o m&s nodulos de ameloblastoma se proyectan dentro de
el lumen qufstico (el asi llamado ameloblastoma luminal).

3) E1 epitelio ameloblastomatoso del revestimiento ha proli<
ferado dentro de la pared del tejido conectivo de los quk
tes (una forma del asf llamado ameloblastoma mural),

4) Islas del ameloblastoma est8n presentes en la red del te-
jido conectivo de un aparentemente quiste no neoplisico

(el asf llamado ameloblastoma hfbrido).
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En general el diagnBstico histoldgico de ameloglastoma
Auniquistico no es dfficil porque Areas de ameloblastoma cli-
sico son encontradas en muchos ejemplos.

Vickers y Gorlin han publicado criterios histolbgicos -
precisos que son de ayuda en el diag£6stico temprano de es--
ta; lesiones. Sin embargo, Gardner ha mostrado que un patrdn

de proliferacidn plexiforme epitelial, el cual no es exhibi-
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do por el criterio de Vickers y Gorlin, es también wuna for--
ma de ameloblastoma uniquistico y se ha designado a este co-

mo el tipo plexiforme del ameloblastoma uniquistico.lu’20

Caracteristicas Patol8gicas.

En la examinacibén la apariencia mds frecuente es -de un -
reczcubrimiento qufstico o una pared qufistica cureteéda;rfgé;
ron encontradas excrecencias lumindales ocacionalmente vy en-
grosamiento focal de la pared de un quiste puede'ser detec--
tada en algunos casos. Curetajes mfiltiples fueron realiza---
dos en muchos casos, ¥y en otros el especimen quistico fue --

tortuoso con extensiones botroides.

Microsc8picamente las caracteristicas del recubrimiéntq
quistico proporciona evidencias distintas permitiendo 1a:di-‘
ferenciacibn del quiste odontogé&nico ordinario. La capa de =
células basales fue ocupada por células columnares parecidas
a ameloblastos. Los nficleos hipercrom8ticos fueron polariza-
dos fuera de la l8mina basal con un citoplasma vacuolado ---
apical. Excesivamente los ameloblastos basale; fueron disue%
tos en el vacuélado de la capa de las células epiteliales --
estrelladas semejando al reticulo estrellado del 6rxrgano del
esmalte. También pudo ser notado un recubrimiento epitelial-

escamoso estratificado en algunas partes del especimen (no
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neopl8sico).

Gemacidn de la capa de las c&lulas basales es una carac
teristica predeminante, esta gemacidn basal realizada en la-
proliferacién ameloblidstica dentro de la pared quistica (prg
liferacidn mural). La proliferacidn luminal ocurrida en ests
tumores, y estas excrecencias necplisicas generalmente care-

_ cen del acompafiamiento de estroma y vasos sanguineos.

Ambos elementos de el tumor mural y luminal pueden ser
encontrados en un 53% de las lesiones, mientras que discrqf;
tas islas y nidos de epitelios, un patrdn retiforme o plexi-
forme es frecuentemente observado. La proliferacidn piéxifog

me del epitelio netpldsico fue encontrado en un u;%ﬁde:;qs -

12
casos evaluadose.
minal, plexiforme e islas invasivas.
Tratamiento.

El tratamiento utilizadovpara~e;1§m¢1651a510m37uni§uis—

tico es la enucleacidn. Shteyer y coIébobadores

que ellos calificaron como ameldﬁla§f

un 10 por ciento.

La razdn para dar un buen 'prondsticoc es gque en la mayo-
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rfa de los casos, el tumor est8 bien localizado, por la cip-
sula fibrosa del quiste. Una vez que el tumor ha alcanzado -
la perif8ria de la capsula de tejido conectivo fibroso, eéte
puede infiltrar el hueso esponjosoc circundante y tigne un =
comportamiento parecido al de &1 ameloblastoma sdlido o mul-

tiquistico, afortunadamente tales casos son una minoria.

En la mayorfa de los casos los ameloblastomas uniguisti
cos son enucleados dado que ellos son parecidos clfnicamente
a los quistes, el diagn8stico histolégico del ameloblastoma
uniqu!stico es hecho Gnicamente después de que el tratamien-

to ha sido realizado.

Aquellos ameloblastomas uniquisticos en los cuales el -
fevesti-iento quistico finicamente es ameloblastomatoso (a),
o en los cuales el tumor ha proliferado dentro del lumen sin
involucrar la c8psula fibrosa del quiste (b) puede esperarse
que el ameloblastoma uniqufstico sea tratado con enucleacidn
por que la c8psula del quiste rodea completamente el tumor y
provee un adecuado margen de tejido no involucrado. En la ma
yorfa de los casos, estos tumores han sido ya enucleados en=-
base a su presencia clfnicamente quistica. No esti3n indica-~~
dos ulteriores tratamientos, pero es importante que el pa-=--
ciente reciba examinacibn radiogrifica periodica en el sitio

quirtrgico, Garnder sugiere que por lo menos durante _los cin_
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co a diez afios subsiguientes.lu'20

E1l maxilayr posterior representa una localizacidn parti-
cularmente peligrosa por la potencialidad invasiva del tumor
por lo tanto el cirujano puede manifestar gran desconfianza-
para confinar su tratamiento a enucleacidn en este sitio, in_
cluso cunado se trata con ameloblastomas uniquisticos. En --

. . 20
tales casos una reseccidn marginal deber8 emplearse,

En aquelloé casos en los que el tumor es encontrado in-
volucrando la ﬁeriferia de la pared del tejido conectivo,la-
barrera restrictiva de las estructuras se ha p&rdido obvia--
mente y el ameloblastoma puede infiltrar el hueso esponjoso-
circuqdante. Este tipo de ameloblastoma uniquistico debers -
tratarse por reseccidn marginal, después de la enucleacidn =~

inicial o curetaje.lu’zo'
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CAPITULO XII
CRANEOFARINGIOMA

La similitud entre el craneofaringioma y el ameloblasto
ma es bien reconocida y apoyada por su origen comin embriona_
rio del ectodermo oral., Cada una de las lesiones esta carac-—
terizada por proliferacifn de cordones, islas y nidos de epi_
telio amelobl&stico; lo que simula el desarrollo de el Srga-
no del esmalte. BiolSgicamente, ambas lesjiones se dice: son-
benignas, de lento crecimiento, infiltrativas y frecuentemen

te tienen un componente quistico.
Revisifn de 1la Literatura.

Onanoff, en 1892, reportd el primer caso de el "adaman-
tinoma pituitario”, notando la semejanza entre este tumor y-
el %“adamantinoma de los maxilares'". El1 pens8 que esta neopla
sia se originaba de los restos similares a los del "dé&bris -
épitheliaux" de Malassez. Su descripcidn patol8gica incluyo-
una discusibn sobre los focos de calcificacidn encontrados -
en el craneofaringioma.2‘u'

Los ecraneofaringiomas han sido descritos en detalle por

Critehley e Ironside (1926) y Peet (1527) y m&s tarde han si_

do reportados casos bov Frazier y Alpers (1831). Treinta y -
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nueve afios despu&s de lo reportado por Onanoff, Cusaing in--
trodujd el término craneofaringioma, incluyendo dentro de --
este té@rmino a los quistes y tumores s6lidos originados des-
de los remanentes del conducto craneofaringeo.q

McCallum (1941),Love y Marshall (1950), también han re-
portado casos de craneofaringiomas. En 1959, Gorlin y Chau--
dhry compararon el craneofaringioma con el ameloblastoma y =

sefialaron diferencias entre estas dos lesiones.

Sinonimias: Adamantinoma pituitario.
Ameloblastoma pituitario.
Tumor de la bolsa de Rathke. .

Craneofaringionma.
Localizacidn. el e B

El craneofaringioma se localiza en el 1l6bulo anterior -
de la hipéfisis, el cual es de origen ectodérmico. Este 18bu
"lo se ‘deriva de la bolsa de Rathke, una evaginacidn del ecto
dermo oral. La bolsa da origen a el conducto craneofaringeo,
el cual por si mismo degenera, pero ha sido considerado para
emerger como residuos las colecciones de cé€lulas gpiteliales
escamosas que est&n para ser encontradas en la superficie --
anterior y lateral de la infundibula y en la shpebficié é&fé

rior de la gldndula en el pars tuberalis.
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Erdheim en 190%-1925, realizd la revisidn de el origen-
de las cflulas epiteliales escamosas ¥y de ello derivo la se-
mejanza del tumor de esta regifn con el ameloblastoma, sin -
embargo, es dfficil de demostrar la bresencia de los restos-—-
celulares en la mayorfa de las gl&ndulas pituitarias adultas
que &1 examino y no pudo encontrarlos en recién nacidos.su

Otros autores fracasaron para encontrar los restos en -
pacientes menores de 20 afios de edad (Kiyocno, 19243 Carmicha
el, 1931; Susman, 1932). Por causa de esto y la particulér -
incidencia de los tumores en pacientes mis jovenes, otras -~
teorfas han sido explicadas.au

Biggart en 1961, considerd que los restos celulares no-~
son derivados del epitelio escamoso, pPero representan &reas-
de desarrollo metapldsico de las células de el pars tubera--
lis, Kernohan y Sayre , en 1956, también sostuvieron esta --
opinidn y han observado la aparente transicién entre las cé&-
lulas cromofeas y las células que semejan el epitelio escamo_
s80. No es sabido por que muchos de los tumores ocurren antes
de la edad en la cual el asf llamado epitelio escamoso celu-
lar ha sido encontrado normalmente en la glindula. Grinker -
y Bucy, en 1949, sugirieron que las c&lulas yrepresentan muy-
lento crecimiento o aprehnsifn de tumores creciende de las -
c€lulas pituitarias.

Por otra parte Russell y Rubenstein, en 1959, estando -

de acuerdo con Willis (1967), sefialaron qQue los craneofarin-
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giomas no son distiguibles de epiteliomas en los cuales celu
las escamosas y basales est8n presentes. Las c&lulas columna_
res en el ameloblastoma son basales. Adem8s estas células en
el craneofaringioma tienen el citoplasma con fibrillas que =
caracterizan las células epiteliales en general. Las &reas -
centrales del trabeculado de las cé&lulas que componen el tu-
mor consisten de c&lulas escamosas observando puentes inter-
celulares, pero la degeneracifén vy el edema son comunes, y -—-—
producen una apariencia superficialmente similar al retfculo
estrellado. Sin embargo, no todos los craneofaringiomas ob--
seprvan estas caracteristicas y la polarizacidn del niicleo en
las cé€lulas columnares en la misma manera como en el amelo--

blastoma puede muchas veces ser notado.
Edad.

El craneofaringioma, puede aparecer a cualquier edad, =~
sin embargo, la mayor incidencia es en nifics y adultos jove-
‘nes menores de 25 afios de edad y la mayorfa antes de los ---
diez afios, mientras que el ameloblastoma ocurre principalméq_

te en la tercera o cuarta décadas de la vida.34,u5,46.

Similitud de las Dos Lesiones.

En . las dos':lesiones, la proliferdcidn del parénquima --



147

consiste de un epitelio columnar periférico (basal), semejan_
do epitelio del 8rgano del esmalte mostrando nficleos hiper--
crom&ticos que frecuentemente muestran poca polaridad. Esto-
esta acompafiado por una zona interna.(luminal) de células es_
trelladas semejando el retfculo estrellado. Una d&bil zomna -
subcolumnar por todas partes o de células condensadas poligo
nales es variablemente reportado en craneofaringiomas y han-
sido parecidas al estrato intermedio. Esto tambi&n ha sido -
observado en el ameloblastoma, El epitelio escamoso estrati-
ficado es una caracterfstica regular de cada una de las le-~
siones.Las dos lesiones pueden mostrar formaci8n qufistica de

varios grados.
Diferencias de las Dos Lesiones.

El caracter amelobl&stico y escamoso del epitelio es --
bisico para cada una de las lesiones y no puede ser usado pa_
ra diferenciarlas, El desdrrollo de este epitelio, sin embar
go, sirve para distinguir las lesiones.

En el ameloblastoma el epitelio continua proliferando -
en forma libre, el hueso trabecular es infiltrado y es inva-
sivo. En la mayorfa de los craneofaringiomas el epitelio ---
tiende a permanecer viable y reduce su capacidad proliferati
2 e infiltrativa y tiene una marcada tendencia para sufrir-

cambios de envejecimiento caracterizados por la formacidn de
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queratina fantasma., Critchley e Ironside comentan: “La viabi
lidad de elementos epiteliales en el cranecfaringioma es- muy
limitada y todos los estados de necrosis celular epitelial -
son encontrados'". Esto genera autodestruccidn de estas célu-
las neoplisicas dando resultado a la queratina fantasma.

La queratina fantasma es a menudo acompafiada por cam—---
bios secundarios, como la calcificacibn distrdfica, la cual
puede ser exte;sa. Las ¢élulas fantasmas tienden a unirse a-
través del revestimiento en el cual esta producida, para pe-
netrar al tejido conectivo, donde este con frecuencia provo=-
ca inflamacidn crd8nica, formacidn de tejido de granulacibn,-
una respuesta de cuerpo extrafio de las células gigantes, o -
una reaccibn granulomatosa, conteniendo colesterol.

Este proceso es mencionado por provocar metaplasia Bsea
osteoide, o formacibn dentinoide. Las cé€lulas "fantasmas™ ««
son un hallazgo caracterfstico en el craneofaringioma peroc -
estas no se limitan a esta lesibn.

Los ameloblastomas pueden mostrar metaplasia escamosa -

-dentro de su componente estrellado, el cﬁal puede acumular -
calcificacién distrSfica, pero las c&lulas fantasmas son ra-
ramente encontradas.

Una tendencia qQuistica destacada también tiende a  dife-~-
renciar al craneofaringioma del ameloblastoma. Los ameldb;ag
tomas son wds a menudo s8lidos con peguefios puntos huisticos

« Los craneofaringiomas son quisticos de un S4% a Bo%by pay-
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cialmente qufsticos un 24 a 32% y unicamente un 1§%’como tg—
mores s8lidos.

El Gltimo factor que ayuda a distinguir al craneofarin--
gioma del ameloblastoma es el fenSmeno de induccidn o meta--
plasia, c&lulas fantasmas o c&lulas de tumores viables en --
contacto con tejido conectivo puede promover la produccién -
de wuna aubstanci; hialina condensada a menudo mencionada co-
mo osteoide o dentinoide,

Raramente fue observado hueso en el craneofaringioma. -
Esmalte y desarrollo dentario también han sido reportados en
esta lesiﬁn.dEn contraste los ameloblastomas pueden contener
material hialinizado, este es usualmente escaso y mis a menu
do hallado como un dep8sito lineal semejando una membrana ==

fundamental densa adyacente a las c&lulas del tumor.u’au‘
Diagn8stico Diferencial.

1) Epiteliomas.

2) Quiste odontogénico epitelial cal¢ifi§aﬁ;e(§1quératini-
zante, B '

3) Sindrome del quiste y nevo basbdgiﬁlab‘qél maxilar y --
costilla bffida. L L

4) Tumor odontogénico epitelial‘calqificénte.
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CAPITULO XIII

ADAMANTINOMA DE HUESOS LARGOS

1913, Hebbel revis8 aproximadamente 20 casoé'é

ra hasta 1940, y los tumores de este tipo héﬂi§id
dos en ciibito (Anderson y Saunders, 1942), §5 iA,
» 1942) y en el peron&. Baker, Dockerty chgvgftry

'revisaron los casos més tarde.

Varias teorfas han sido expuestas para la explicééidn -
de la presencia de un tumor semejante a el ameloblastéma dis_
tante de la cavidad oral, Restos epiteliales mal colocados -
durante el curso de el desarrollo y que m&s tarde dan origen
al tumor ha sido postulado, o trauma causaﬁdo impiaﬁféciaﬁ -
de epitelio con subsecuente formacibén tumoral (Ryrie, 1932;-

-Dockerty y Meyerding, 1942),

1964) o un angioblastoma maligﬁo (Changu S5p

1857; Elliot, 1962). Jaffe en 1958, considerd el argumento -



de estas teorfas y también sefialé que los alveolos y tubu--

los, los cuales dan a la lesibn una semejanza al ameloblas--

Willis en 1967, también pens8 que estos tumores son- epi
teliales verdaderos. Han sido reportados ejemplos en los cua
les la diferenciacifn escamosa con puentes intercelulares y -

l1a formacifn de perlas han sido prominentes (Donner y Dik--

land, 1966).

El microscopio electrénico mostro también puntos hacia -
la naturaleza epitelial de los tumores (Rosai, 1969). Cierta
mente ninguna de las publicaciones de los casos reportados -
pueden fuertemente desbancar las observaciones de Willis y -
Jaffe. En unas cuantas lesiones Se ha observado todo el cri-
terio histol8Sgico de displasia fibrosa de hueso y ha sido no
tado en uno o ambos de los huesos largos de una pierna afec-
tada por el tumor semejante al ameloblastoma. La naturaleza -
de esta relacibn es desconocida, (Baker, Docerty y Coventry,

1954 ;Cohen, Dahlin y Pugh, 1962),

El ameloblastoma de el ovario reportado por Zajewloschm

(1931), quiza provenga de los elementos formativos dentales—

. . u 46
en un ovario desm01de.3“' S



CAPITULO XIV
INDUCCION TRANSPLACENTARLA

Un gran nuUmero de invesfigadores han desarrollado un «-
modeloc experimental de tumores cdontogénicos en animales. La
mayorfia de los tumores producidos experimentalmente fueron -
carcinomas epidermoides, sarcomas, ameloblastomas, aplasia -

. P N : 1
del esmalte y la dentina, queratinizacidn de guistes.

Los tumores odontogénicos rara vez ocurren espontanea--
mente en animales {(Gorlin 1963) algunos ejemplos de induc---~
cidn quimica de tumores odontogénicos han sido reportados --
(Berman y Rice, 1980, Druckrey 1967, Ebling 1973, Edwards -
1978,1980, Herrold 1968, Jugelski 1976, Leaver 1969, Wang
1975). Algunas de estas neoplfsias han sido ameloblastomas
(Berman y Rice 1980, Herrold 1968, Jorgelski 1976, Gary S. =

Pearl y Takei Yoshio 1981).°°

'Tumores epiteliales semejantes a el ameloblastoma, han -
sido encontrados en ratones inoculados al nacimiento con vi-
rus polioma, la histogénesis del epitelio gingival plantea -
que después de la examinacibn de 70 ameloblastomas experi---

mentales un 67% Se originan de superficies e?iteliales.1
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E1l transplante de la mandfbula al maxilar de la yema de
un diente incisivo de un ratdn de 14 dias de nacido infecta~-
do con polioma virus, demostrd que el ameloblastoma se ori--
gina del> exterior del epitelio del esmalte (dental). También
sarcomas se originaron de la pulpa dental y ligamento perio-
dontal respectivamente. El sarcoma a menudo es encontrado =~-
cerca de un ameloblastoma, esté tumor es una analogfa rara -
de el fibrosarcoma ameloblistico y el odontofibrosarcoma —---

ameloblistico en el hombre.1

Este estudio tambi&én demostro que el virus polioma pro-
voca que el ameloblastoma se origine desde epitelio odonto--
génico y no de tejido de las glandulas salivales, como se --
sugiri® al principic. Asf como también se demostro que los

sarcomas pueden originarse de mes&nquima odontogénico.1

Inoculacidn de la membrana del huevo de pollo, con ame-
loblastoma humano, mostrd una p&rdida de la diferenciacién -
de la neoplésia con infiltracibén de islas y cordones dentro-
del mesodermo y metaplasia escamosa con formacidn de "perlas

de queratina“.1

En aftos recientes, la administracifn de etilnitrosourea

(ENU) por via intravenosa o intraora ‘Hams't V_J -

un mes de nacidos, produjeron tumores odontogénicos, amelo--
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blastomas, y carcinomas epidermoides.,

Pearl Takel 1981, observaron ue después de la adml——
Y q

nistracidén de V—etyl N Nlt‘osourea (ENU) por 1nducc16n trans

placentarla a ratas, se puede provocar la apar1c1on de amelo

blastomas, aunque ameloblastomas han s;do reportados después

de administracidn por via oral de etlln trosourea 2 hamsters

(Herrold 1968, y Jurgelskl y co_abor'dor «1975),.y_adm1nls-

tracidn intravenosa de met11n1trosour ‘ENU) a ratas (Ber--

man y Rice 1980).

La administracidn por.ind nsplacentaria = ="

utilizando etilnitrosourea es ‘una manera

agente carcinogeno a un gran nfimero de“animalesicon’ minima’

toxicidad.39

Incidencia.::

La pvoduccion de ameloblastomas y tumores cdontogenlcos :

es alred do ‘nwuo%, con ‘una d051s—de'7 5 a

eti;nit%oéduféa*(ENU), administrada por

un. 70% con una . dosis de 32 mg.?

7 Bi‘ i Pe_ rl o Takel 1951.,

atas experzne tale”

después de 1a admlnlstrac15n por 1nducc16n transplacengarla
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de etilnitroscurea, con una inyeccifn {inica de 50mg/Kg. en
ratas cuyo perfodo de gestacidn oscilaba de 17 a 21 dfas, --

produjeron un 80% de ameloblastomas y tumores odontogénicos.

‘La etilnitrosourea, utilizada por inducceidn tvapsp1a¢gn,

taria fue preparada en solucidn salina (10mg/ml,).y1e

fue ajustado a 4.5 con &cido ascorbico.39
Caracteristicas Clfnicas.

El 80% de las descendientes del grupo experimental de -
Pearl y Takei desarrollaron neoplfsias del sistema nervioso-
central y/o perif€rico a los 200 o 300 dfas de edad. Una ra-
ta desarrollo una neoplisia asociada al incisivo derecho ---
mandfbular, a los 225 dfas de nacida. La neoplasia se desa-=-

rrollo r&pidamente hasta alcanzar un gran incremento.39

Caracterfsticas Histol8gicas.

La neoplasia se caracterizo por islas epiteiiales con -
c€lulas columnares en gran cantidad circundando al retfculo-
estrellado, con zonas de metaplasia escamosa. Las islas esta
ban separadas del reticulo estrellado por tejido conectivo =

fibrosos, y algunas mostraron degeneracidn quistica, estas

son caracterfsticas de un ameloblastoma de tipo acantomatoso

39



CAPITULO-XV .

Varias teorfas. han sido propuestas concernientes a las~
posibles causas 'qQque dan origen a un ameloblastoma. La teoria

de la irritacisn desarrollada por Nerv, en 1815, establece -
que la regidn m&s suceptible a la aparicidn del tumor es el -

area retromolar mandfbular, debido a la dificultad en la e-~-
rupcién del tercer molar. Robinson encontrd que una tercera -
parte de los casos que el examind tuvieron una historia pre-~

via de infeccifn oral, extraccifn de un diente, lesifn de un

diente o mandibula, u otras anomalfas.

Hertz y Forsberg, también consideraron 't

macidn como posibles factores gue dan origen:aiuniameloblas=-
toma. Aunque dichas lesiones, as?¥ como:eruﬁc ‘ones anomalas -

del tercer molar, son comunes en Ootras‘ecircunstancias en per

sonas nopmglés v . poco. puede. ser-concluidoide dichas” observa-

ciones.
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Geschikter en 1935, consider6 que el raquitismo puede -
ser un factor etiologfco. Por otra parte tumoraes que son bas
tante comparables con el ameloblastoma humano, han sido re--
producidos en rata con la inyeccidn ée polioma virus o admi-~

nistraci8n intraplacentaria de etilnitrosourea (ENU) .

La semejanza del tumor epitelial con el drgano del es--
malte normal sugiere que el tumor proviemne del epitelio.den—
tal o esta al menos muy estrechamente relacionado con este,-
pero el punto preciso de su origen es desconocido. En la ac-
tualidad 1la mayor parte de los investigadores consideran que
el ameloblastoma es de etiologfa variada, aungue se descono-

ce el principio del estimulo que inicia el proceso.

Las posibilidades comprenden: el drgano del esmal£e, re
manentes de la l8mina dental {(restos de Serres), los restos -
de Malassez (remanentes de la vaina radicular de Hertwig), -
la mucosa oral, el revestimiento epitelial de quistes odon--
tog&nicos, alteraciones del desarrollo del 8rgano del esmal-
te, cflulas basales del epitelio superficial de los maxila--
res, del epitelio heterot8pico en otras partes del cuerpo, -

especialmente de la gl&ndula hip8fisis.

Concerniente a las cavracterfsticas clinicas del amelo--

blastoma, e€s5 un tumor con pocos o ningunos sfntomas en los -



primeros estadios, de crecimiento lento, aumento gradual fa-
cial deformante notado por el paciente o por otras personas

y los Brganos dentarios en el drea del tumor quiza presenten
movilidad y resorcidn, pero estos mantienen su vitalidad, --
el dolor es raro salvo que présente una infeccibn secundaria
. En cuanfo a lAs’ﬁa?ééféristigaé_ﬁaaidgréfi&gégbéi'amélﬁv——

cular,:a menudo se’ trata -

blastoma, ‘en muchos:casos. es unilo

de una radib;ﬁéidé
tabiques 8seos que’se
pas de jabdn),
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CAPITULO XVI
" 'CONCLUSIONES

El amelOblastoma fue con51derado en 1os prlmeros r ovtes—

como quistes u odontomas. El primer caso prabablemente es -
el reportado por Owen que data de cerca'de,SQO;OoolaﬂbS_--
a,C. T 7

Numerosos autores han tratado casos de ameloblastomas y mu
chos de ellos han tratado de darle un nombre correcto,pero
hasta ahora no ha sido posible conseguirlo, asf come tampo

co se ha llegado a una clasificacidn unificada de los tumo

~res odontogénicos dentro de 1los cuales se encuentra el ame_

loblastoma.

EL ameloblastoma es un tumor con una incidencia de cerca -—
de cerca del 1% de todos los tumores y quistes de la cavi-
dad oral. Es un tumor que " por lo general es unicéntrico,
de crecimiento intermitente, no funcional."

Su etiologia es desconocida y variada. En cuanto a SU’his—

tOPatogéne51s las sipuientes teorias se han establecldo. a

tal (restos de Serres), remanentes de la valpk
de Hertwig (restos de Malassez), la mucosa 6r_ vese
timiento epatellal ‘de quistes odontogénlco rbi -

del desarrollo-del Srpgano del esmalte, células basales del
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epitelio superficial de los maxilares o del epitelio hete~
rotépico en otras partes del cuerpo, especialmeﬁté de la -

gl8ndula hipéfisis.

La edad promedio en la que se presenta esta lési&nﬁéSggn——

“tre la segunda y quinta dé&cadas de la vida.;Eﬁ”gﬁaﬁtonai =

sexo la incidencia es equitativa y se ha considerado. que -

los negros son mas afectados que los blancos, ..

Cerca del BO0% de los ameloblastomas se localizé&'éﬁfia'maq_
dibula y el 70% de estos en la regidn de terceras ﬁolares-
rama. El1 20% restante se localiza en el maxilar y la mayo-
ria de ellos se localizan en la regidn de terceros molares
El ameloblastoma es una lesién central del hueso, de creci
miento lento, que tiende mis a expander el hueso que ha --
perforarlo. Es un tumof con pocos o ning@n sintoma en los-
primeros estadios y los sintomas mis comunes son: deformi-
dad facial, dolor o malestar, ulceras o fistulas de la en-
cfa en el sitio del tumor, movilidad dentaria, parestesia,
descarga purulenta y trismus,

El aspecto radiogrifico de este tumor no es patognomdnico,
generalmente se trata de una radiolucidez multilocular con
una ciara divisidn por tabiques 6ser;qﬁ¢ﬁ§e:extiendeﬁ ha~-

cia“la masa tumoral (pompa de jabdn), d‘téﬁbiéﬁ’puede -

muchos. casos. ser unilocular.

Hicroscopicamente el ameloblastoma es caracterizado por -

islas ‘o' cordones epiteliales;. en un estroma de tejido co-=-
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nectivo fibroso. La periferia de los cordones o islas esta
formada por células amelobldsticas. Los patrones histoldgl
cos que puede presentar este tumoy son: folicular, plexi--
forme, de células granulares, acantomatoso y basocelular;-
el neurinoma amelobl8stico y el hemangioma amelobl&stico -
son dos entidades que pueden ser consideradas como patro--
nes histolSgicos del ameloblastoma en combinacibn con algu
na de estas entidades.

La presencia de epitelioc amelobl&stico en la pared de un -
quiste dentigero es de gran importancia ya que por lo gene
ral este epitelio permanece inactivo y no tiemne significan_
cia clfnica, pero algunas veces este epitelio puede ser es
timulado dandoc como resultado un ameloblastoma.

En algunos ameloblastomas se ha observado queratinizacibn-
en forma de cé&lulas fantasmas. Esta queratinizacién tam---
bién se encuentra en el craneofaringioma.

Casos extremadamente raros de ameloblastomas simples conte_
niendo escasos cuerpos hialinos han sido reportados. El -~
origen y naturaleza de dichas estructuras no ha sido esta-
blecido, aunque varios investigadores han sugerido que puex
den ser una especie de queratina, trombos en capilares,era
trocitos desnaturalizados o productos secretados del epite_
lio odontogénico,

Algunos ameloblastomas se encuentran como una neoﬁlaéia -—

epitelial con desmoplasia estromal, el estroma es abundan-
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te con excesiva deposicibn de colagena madura.

Para el tratamiento de este tumor deben de tomarse en cuen_
ta el tipo histoldgico, asf como los tejidos blandos invo-
Lucrados, la extensidn del ameloblastoma y su situacidn --
anatémica., Los tipos de tratamiento incluyen extirpacibn -
quiriirgica: radical y conservadora, curetaje, enucleacidn,
cauterizacidn quimica y eléctrica, radioterapia o una com=
binacidén de radioterapia vy crioterapia. Aungue algunas de-
estas t&cnicas no son adecuadas principalmente la radiote-
rapia ya que éste tumor es radioresistente.

El prondstico para esta lesibén es favorable dado gue se --
trata de un problema esencialmente local.

Los ameloblastomas en el maxilar son muy raros ya que re--
"presentan el 20% de todos los ameloblastomas. Casi todos =
los casos reportados se han localizado en la regibn poste-
rior y los pacientes que han sido afectados se encuentran-
en la segunda y quinta décadas de la vida, en cuanto al se_
X0 su distribucién es equitativa.

Las principales c;racteristicas clinicas de)l ameloblastoma
del maxilar son: deformidad facial, dolor en el 40% de los
casos, también puede presentarse epistaxis, obstruccidn na_
sal, movilidad dentaria, dolor dental y fistula oro-antral
en estadios avanzados.

Las caracteristicas radiograficas son tipicas, se bbseﬁvan

una radiolucidez multilocular gue presenta una apariencia-~
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de panal de adbejas.

El tratamiento quirfirgico es controversial, y la técnica -
del tratamiento dependeri del desarrollo alcanzado por el-
tumor, sitio de localizacidén, tiempo de gvolucién y la con_
dicibn ffsica del paciente. Las modalidades del tratamien-
to varfan desde una técnica conservadora a una excisidén --
quirfirgica radical, cauterizacibn quimica o eléctrocauteri
zacidn, eviocirugia, radioterapia, o una combinacidn de --
estas técnicas.

El ameloblastoma es un tumor que raramente es observado en
nifios, cuyas edades fluctuan de recien nacidos a los 9 ---
afios de edad. Young y Robinson concluyeron que el amelo--—
blastoma en nifios puede ser un tipo diferente de lesién --
que la observada en los adultos, La mayorfa de los pacien-
tes se quejan de un incremento gradual, indolorc y tumefac_
to de los maxilares y en las caracterfsticas radiogr&ficas
s8e observa una expansifn central del huesco con defectos --
multiqufsticos que le dan una apariencia tfpica a las pom-
pas de jab8n, puede haber calcificacién de una pieza debi-
do a un intento de formacién de esmalte.

El ameloblastoma periférico se refiere a una neoplasia ori
ginada en los tejidos blandos relacionados unicamente al -
diente en las regiones de los maxilares. Tiene las mismas -
caracterfsticas histolbgicas del ameloblastoma intrabseo, -

pero se presenta unicamente en los tejidos blandos.
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La histogénesis del ameloblastoma periférico es controver-
sial y dos origenes epiteliales han sido propuestos: 1) de
los remanentes de la l&mina dental y 2) de los remanentes-
de la mucosa bucal.

En cuanto a las caracteristicas clfnicas que presenta el -~
ameloblastoma periférico es que se desarrolla mis lentamen_
te que el ameloblastoma intraﬁseo. Se presenta como un né-
dulo ellstico; tiene poca potencialidad por la invasidn al
hueso, pero la erosidn algunas veces se presenta.

La edad de los pacientes en promedio es de 50 afios y la ma_
yor incidencia es en la cuarta y s8ptima d&@cadas de la vi-
da. Respecto al sexo los hombres son ligeramente mis afec-
tados que las mujeres y los blancos son mids afectados que-
los negros.,

El sitio anatdmico en el cual se encuentra con mayor fre-—
cuencia es la encfa mandibular principalmente en la zona -
de premolarecs.

Este tipo de ameloblastoma es relativamente inocuo, pues =
no. posee las caracteristicas invasivas del ameloblastoma =
intra&seo.

En cuanto a las caracteristicas radiogr8ficas no hay evie=
dencias de hueso involucrado en la mayoria de los casos y-
presenta histolégicamente los mismos patrcones caracteristi
cos del ameloblastoma intraSseo, pero el patrdn mis comin -

€5 el acantomatoso.
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El tratamiento de eleccién es la excisifn con pequefios mar_
genes de seguridad y el sitio quirlrgico debera examinarse
perfodicamente y no tiende a recurrir si es extirpado co--

rrectamente.

Dado que los ameloblastomas son derivados de la lamina den_

tal, la presencia de un componente de cé€lulas—claras €n un

ameloblastoma parece tedricamente posible, aunque raramen-
te son encontrados. Smalil y Waldrom sugieren que la varian_
te de células claras del ameloblastoma deberfa considerar-
se como una heoplasia maligna. La principal manifestacibn-
de esté lesifn es el dolor en el &rea asociado en ocasio--
nes a un diente retenido y el Srea afectada puede desarro-
llar parestesia. En el examen radiogr&fico se observa a =--
menudo una extensa lesibn radiolucida con una Srea mal de-
finida de destruccibn 8sea y las rafces son desplazadas., -
El tratamiento deberf ser radical.

El ameloblastoma esta considerado como un tumor benigno, -
pero las met&8gtasis ocurren raramente. Shafer y colabora--
dores definen al ameloblastoma maligno como aquel amelo---
blastoma que ha dado origen a metdstasis, pero esta sigue-
senejandose a la lesi&n primaria s8in transformacidén histo-
18gica. Y el carcinoma amelobl&stico esta definido como un
tipo de ameloblastoma el cual ha tenido una transformacidn
maligna histolé8gica del componente epitelial y el tumor se

ha comportado de manera maligna ya que las lesiones met&s-
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tasicas no se asemejan al tumor primario.

En los casos reportados de ameloblastomas malignos el pa--
tf&n folicular esta considerado que es el mds comiin o tipi
co y bien diferenciado.

Los Factores que estfn relacionados con las met&stasis —=---
son: inadecuados procedimientos quirfirgicos, radioterapia,
larga duracidn de este tumor y multiples procedimientos --
quirirgicos. Las posibles rutas para las metdstasis son: -
por aspiracidn (iatrogénica), por via hematogena o por los
ganglios linfaticos.'Los sitios de metastasis incluyen: --
ganglios linfaticos cervicales, pulmdn o pleura, vertebras
(cervicales y lumbares), higado, costillas, labio inferior
» bronquios, bazo, rifion, ileo, crfneoc y peritoneo.

La relacidn de este tipo de ameloblastoma en cuanto al se-
%o fue de 1:3 hombres a mujeres.

El ameloblastoma uniquistico se refiere a un patrdn de pro
liferacién que ha sido descrita en lesiones quisticas de -
la mandibula (quistes odontogénicos). Ha sido considerado-
epitelio hiperplésico m4s que ameloblastomas para algunos-
patdlogos por que no ha exhibido el criterio histol8gice -
establecido por Vickers y Gorlin para los dem3s tipos de -
ameloblastomas.

Refiriendose a su histopatogénesis tres posibles mecinis--
mos histoldégicos pueden establecerse hipotéticamente: 1) -

del epitelic reducido del esmalte, 2) gquistes dentigeros o
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de otro tipo de quistes odontogénicos y 3) de la degenera-
cifn quistica de un tumor sdlido.

El promedio de edad es de 26.9 afios en su aparicidén y la -
mayoria de las lesiones ocurren en‘la segunda y tercera dé_
cadas de la vida, en cuanteo al sexo los hombres son mids --
afectados que las mujeres y los blancos son también mds -~
afectados en cuanto a razae.

El sitio de predileccidn en cuanto a la localizacibdn es en
la mandfbula especificamente en la regidén rama-molar y los
casos reportados en el maxilar son esporddicos. M&s del -~
50% de los casos est&n relacionados con un tercer molar --
sin erupcionar. El signo principal es una deformacidn de-
la mandibula, sin sintomas significativos o parestesia.
Las caracterfsticas radiogr8ficas pueden ser agrupadas den_
tro de seis grupos, en los cuales las lesiones fueron ra--
diolucidas y bien definidas y ocasionalmente una demarcada
cortical puede ser destinguida, La expansidn &sea fue co=--
min. Histol8&gicamente se presentan tres tipos: 1) luminal,
2) mural y 3) Hfbrido. El1 tratamiento utilizado es la enu-
cleacibdn ya que el tumor esta bien localizado.

La similitud del craneofaringioma y el ameloblastoma esta-
apoyada en su origen comiin embriomario del ectodermo. oral.
Cada una de las lesiones ésta caracterizada porkpféiiferé-
cidén de cordomes, islas y nidos de epitelio amélpplé#&ico,

lo qua simula el desarrollo del drgano del esmalte{f



El craneofaringioma se localiza en el lobulo anterior de -
lé hip6fisis y puede aparecer a cualquier edad, sin embar-
go, la mayor incidencia es en nifios y adultos Jjovenes meno
res de 25 afios de edad y la mayoria antes de los 10 afios,
Los adamantinomas de huesos largos han sido reportados en-
el cubito, perone y en el femur. lLas teorias que han sido-
expuestas para la explicacifén de la presencia. de este tu--
mor son; réstos epiteliales mal colocados durante el cur--
so del desarrollo y mis tarde dan origen a el tumor o trau
ma, También hé sido reportado un ameloblastoma en un ova--—
rio.

En afios recientes, la administracidn de etilnitrosourea =--
(ENU) por induccidn transplacentaria es una manera de admi_
nistrar el agente carcinogenc a un gran nimero de animales
con minima toxicidad. La mayoria de los tumores producidos
experimentalmente son tumores odontogé€nicos, ameloblas to--

mas y carcinomas epidermoides.
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