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CAPITULO I 

INTRODUCCION 

Los tumores odontogénicos son 1esiones- poco;·'._:fr'ecuentes.:.. 

de 1a cavidad oral,se cree que se originan de ios--~~-ji~os -­

formadores de el diente (esmalte ,dentina ,pulpa ,etc) .E.ntre---

J..as posibles causas de su origen se encuentra un a inc~n tro_l~ 

da odontogenesis 1 .Debido a· su escasa frecuencia no ha sido -

completamente valorada su conducta biológica por consiguien-

te no hay conocimientos precisos sobre estas lesiones,que 

nos lleven a la detección temprana,diagn6stico patológico 

preciso,tratamiento eficaz y una rehabilitación integral de-

el. paciente. 

Dentro de los tumores odontogénicos se encuentra el amL 

loblastoma·el cual. ha preocupado a cl.ínicos y patólogos por-· 

que se desconocen los estímulos que inician su desarrollo.A­

trav~s de la historia han sido reportados numerosos casos 

los cuales nos dan las bases para desarrollar este te~a. 

En los reportes m~s antiguos este tumor fué considerado 

un quiste o un odontoma.Owen( 1 • 2 )reportó un odontoma en un -

fósil de un caballo que data de cerca de 500,000 anor~~c~ 

Salama y Hilmy cncontrar6n una mandíbula con un quiste multi 
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1ocular involucrando el CtLerpo y 1a rama ascendente.Las ta--

blas óseas externa e interna fueron expandidas extensamente-

produci.i~ndo una fractura en terreno patol6gico.Este especi--
-· . = -· -

men _da'_ta de cerca de 2 ,800 afies a. c. ,durante el. reinado de--

el_.-.f·~~~-ó:n •.•Un~-~-~· :~~e_ ·E,gip~a·.·c':-1~ndo_'."1~s." autores ~ntes mencion~ 

dos _tc)mar,0_11. radio:graf!"s de l.a mandíbtil.a _observaron un dien-
'---:- '_\ _____ ::_---- 2 

te no erupcionad~. 

- - -
- . ' -- ~ ; __ :.·-· ' ' ·:-_,-~ '~ ' -

I¡l: quiste mu1ti1ocu1ar de J.os_ maxil.are_s ha,s'ido~_report'!_ 

do en animal.es y restos humanos con 1,000 aflós,de-- ~n~~:g~~--­
da~1. ~os amel.oblastomas ~ambién han sido observados en gana-

do vacuno.caballos.perros,gatos~ratas y ratones.La inciden-­

cia en perros es aproximadamente de un 9t de las neop1aSias-

de l.a cavidad oral. en animal.es.El tumor es m~s común en hem-

bras (2:1) y en l.a mandíbula (3:1).La sínfisis parece ser --

el sitio de predi1ecci6n.El tumor parece originarse también-

de el epitel.io de la superficie de l.a mucosa oral. (encía) y-

entonces se infil.tra en el hueso.El. ameloblastoma en perros-

es radiosensibl.e y por l.o tanto m&s estrechamente rel.aciona­

do a el. carcinoma basoce1u1ar que el ameloblastoma humano:•~ 

Lo~ .P~i~er~s antecentes encontrados en 1a literatu~a 

sobre ''e:l.-allÍe.lobiastoma son atribuidos a Johañn Scult_et·,en 
: .. ·. ' ... ' ---.. ·.'-: _':~: ."''_ '. ' : ' . . ' -

165_4 ~e·~·_.:.~~~~- ~.:dé:s~Y..-it?i6 tumores _qu!st·i.cOs __ de·.·1os~:maxi1a~es con-
,_ .•E-=.-'--"",:,-.=~~----,,.---' ,. ,_,; -c-

e l ciu·iC>s.; ',_;ombre de'1Tumeurs Úquid.;;, d~~ ~~'cha'i;es" (Tumo--

res Li~uidos d~ los maxil.~res) en s~ libro "Chcirophothcke -



seu Armamentarion Chirut"gicum 11 (1685) y en el 11 Dutch Trasl..!!_ 

tion Yermeerderde Wapenhuis der Heel.meesters" .. 
1

,
2 

'
26

. Pierre 

rauchard (17~6) reportó algunos tumores odontogénicos en la 

mandíbula parecidos a ameloblastomas. 

Por o-tra parte Bordenave,en 1778,describió quistes ·mu2:,· 

tiloculares parecidos a ameloblastomas y odontomas. 1 • 2 • 26 

3 

~a clasificaci6n,termino1ogía,etiología y patogenesis -

no fueron discutidas cient!ficamente en estos primeros est~ 

dios de los tumores de los maxilares. 

Petrus Koning,en 1811-1813,prescntó un caso y descrip--

ci6n microsc6pica de un tumor destructivo de la mandíbula 

tratado por El¡el cráneo muestra el enorme tumor quístico 

que aún se exhibe en el Instituto de Patología de la Univer-

sidad Estatal de "Utrecht" ,mostrando un inconfundible amelo-

blastema.Este es uno de los primeros casos reportados en la­

historia. 26 

Cusack,en 1827,aporta los primeros estudios clínicos~'!'.:. 

tallados enfatizando la conducta biológica,a la vez que re-­

port6 a 11 pacientes tratados,pero desafortunadamente ningu-

no de estos tumores fueron examinados histo1ógicamente,pero-

las características cl!nicas ~ curso clínico sugieren la pr~ 

sencia de ameloblastomas.Las bases de e1 tratamiento quirúr-

gico moderno fueron establecidas por Cusack en 1827 cuando -
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escribi6: ''Efectivamente a1 extirpar la estructura enferma y 

proteger al paciente contra la recurrencia de 1a enfermedad, 

la amputación de una parte de la mandíbula solo llevará al -

alivio". Así hace 160 afios Cusack sugirió la forma de tera--

pía aceptada hoy en día. es decir, la excisi6n del tumor con 

un amplio margen de tejido normal rodeandolo. 1 • 2 • 26 

En 18 32 • Dupuyt ren describió las lesiones q uis tic as de -

los maxilares cuyo curso clínico fu~ similar al de el amelo-

blastema bajó el nombre de "Corps Fibreux de la Machoire" --

(Cuerpos Fibrosos de los Maxilares). El separó los osteosar-

comas de los tumores quísticos benignos de los maxilares y -

fué partidario de e1 curetaje como tratamiento para 1os tumo 

res quístico benignos. También sugirió que la infección es -

un factor para el desarrollo y enfatizó que la crepitación -

similar a pergamino. descrita por Astley Cooper en 1817 es -

un signo de diagnóstico significativo. 1 • 2 • 26 

Pocos anos más tarde James Syme, en Ing1aterra, estudió. 

en detalle tumores qu!sticos de los maxilares. En 1840 0 For-

get describió un ameloblastoma bajo el curioso nombre de "M~ 

ladie Kystique des Machoires" (F;nfermedad Quís.tica de los -­

Maxilares). 2 

En 1853• Wedl examinó un ameloblastoma histológicamente 
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y realiz6 la primera examinaci6n patol6gica de un ameloblas­

t:oma ,11 llam5 a esta l.esi6n "Cistosarcoma" o "Cistosax•coma -

Adenoides" e indic6 que esta neoplasia posiblemente se orig~ 

n6 en una yema dental o l&mina dental. 

Un viejo especimen macerado de un ame1oblastoma aún se­

exhibe en el museo de "San Bartolomeott y se muestra en un --

grabado deHeache (1894).este provenia de un hombre de edad -

avanzada de 75 aftos 9 con una irregu1ar y gran tumefacción --­

qu!stica de la mandibula,este caso fué descrito por Hr. Coo­

th en 1857. 26 

Interesantes contribuciones fueron hechas durante el --

mismo pEriodo por Hagit~t en Francia.El se intereso primera~' 

•ente en la patogenesis de los quistes maxilares,en 1778,de~ 

cribi6 varios grandes quistes multiloculares que requirieron 

hemisecci6n mandibular y probablemente fueron ameloblastomaJ 

El que estos tumores muestren una definitiva relaci6n -

con el 6rgano de el esmalte fu~ sugerid6 por Paul Broca en -

1866,quiln propus6 el t~rmino odontoma y estab1eci6 en 1868-

la primera c1asificaci6n de tumores odontog~nicos,El bas6 es 

ta clasificaci6n en los estadios embrio16gicos de la forma-­

ci6n dental.Su clasificaci6n consideró los siguientes esta-­

dios del desarrollo: (l)plriode embryoplastiquc {estadio de-
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histodifcrenciaci6n), (2)période odontoplastique {estadio de 

morfodiferenciación), (3)période coronaire {estadio de madu-

ración coronaria),y {4)période radiculaire {estadio de la --

formación de 1a ra1z y erupción).So1amente e1 primer estadio 

de1 desarro1lo es de interés para este estudio.La arquitecti:__ 

ra y estructura histológica de el ameloblastoma refleja el -

estadio temprano de histodiferenciación y por consiguiente,-

corresponde a el "période embryoplastique" de Broca.El llamó 

a los tumores originados durante este estadio de diferencia-

ción "odonto~es embryop1astiques" {odontomas embrioplásti---

cos).Dupuytren 11am6 a las mismas 1esiones ''corps fibreux'' -

{cuerpos fibrosos).Broca incluy6 en este grupo a todos 1os -

tumores odontogénicos no calcificados.El as1 junto al mismo-

tiempo dos tipos de lesiones,las cua1es tienen claras dife--

rencias histo16gicas y una conducta biológica diferente:el -

amelob1astoma y el fibroma odontoblástico. 1 • 2 • 26 • 

Newman,en 1868,reportó el primer ameloblastoma mural -­

originado de un quiste folicular. 2 En 1869.Bennecke dió una-

detal1ada descripción de los cambios degenerativos que se --

11evan a cabo en las células cil1ndricas de el ameloblastoma 

las cuales ahora son conocidas como células g~anulares.Por -

lo tanto ,fué el primero en reportar el ameloblastoma de cél~ 

las granulares. 1 • 2 • 26 • 34 • 45 • 
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Fa1kson.realiz6 e1 primer estudio deta11ado y comp1eto-

de la histopato1og!a de el amelob1astoma.Quién reportó en --

1879 un enorme ame1ob1astoma en una mujer de 40 años de eda~ 

qui€n refiri6 un progresivo aumento de 1a 1esi6n.El tumor r~ 

currio varias veces durante los 10 anos despu~s de 1os proc~ 

dimie~tos quirGrg\cos conservadores.El tumor pesó 3 libras y 

alcanz6 el tamaño de 1a cabeza de un niño,expandiendO las t~ 

blas interna y externa de la mand!bula.Las descripciones mi-

crosc6picas de Falkson de este ameloblastoma son excelentes-

y pueden ser consideradas como el4sicas.E1 enfatiz6 e1 pa---

tr6n folicular y los cambios degenerativos 1levados a cabo -

en el ret!culo estrellado y describi6 la formación de micro-

quistes.metaplasia escamosa dentro de los folículos y la pr~ 

sencia de las formaciones de perlas epiteliales en pequeñas-

i~1as de e~lulas neoplAsicas.Falkson tambi€n sugiri6 que e1-

tumor quizas proven!n de un 6rgano de el esma1te supernumer'!.._ 

rio.El propuso el nombre de "Cistoide Folicular" o "Cistoma-

Folicular Pro1iferativo".su contribuci6n.sin embargo,perman~ 

ce como c1Asica a causa de que ~1 introduj6 un nuevo concep-

to concerniente a la posible patogenesis de e1 ame1oblastoma 

y fu6 el primero en introducir un correcto criterio de diag-

n6stico basado en su exieente y detallada descripci6n patol~ 

gica de el tumor. 1 • 2 • 26 • 34 • 45 " 

Heath.en 1876,dcscribi6 un ame1ob1astoma de cé1ulas gr~ 
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nulares llamandole "Sarcoma Quístico de la Mandíbula".Bucht~ 

mann.en 1881,reportó un ame1oblastoma originado de 1a super_ 

ficie de la encía.Eve,en 18B3,describi6 un tumor mandibular-

que sugirió era un ame1oblastoma ma1igno con metastasis a -­

los ganglios linfáticos lumbares. 2 

Malassez realiz6 la más grande contribución para el ca-

nacimiento de la etiología,patogenesis e histopatología de -

los quistes y tumores odontog€nicos.Después de años de inve'!.._ 

tigaci6n 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 demostr6 el 

origen de el quiste radicular a partir de estos restos.Mala­

ssez propus5 una clasificación general de quistes y tumores-

odontogénicos basada en una patogenesis unificada de el "De 

bris Epitheliaux Paradentaires".Antes de su contribuci6n,la-

mayoría de sus antecesores confundieron los quistes y tumo--

res odontogénicos especialmente el quiste folicular y el ame 

loblastoma¡y anadi6 conocimientos adicionales.El también pr~ 

pus6 el nombre de "Epitelioma adamantino" para el ameloblas­

toma y demostr6 que este podía originarse de los restos epi­

teliales,de pequenos grupos de células epiteliales adyacen--

tes a la raíz de los dientes,en el ligamento parodontal.Sub~ 

secuentementc,este t€rmino fué adoptado por más investigado~ 

res.1,2,26,3~.~s. 
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Cerca de el siglo XX,los progresos fueron r~pidos.Deru­

jinsky0en 1890,sugiri6 el nombre de "Adamantinoma" en lugar­

de "Epitelioma Adamantino" 0denominaci6n que aún se emplea m':!._ 

cho en las publicaciones cientificas aiemanas.Once anos des­

pu~s B1um discuti6 en su tesis 1a patoeencsis e histología -

de este tumor y cre6 e1 bien conocido nombre de "Adamantino­

ma" ,el cual es a6n popular. 1 • 2 • 52 • 

Onanoff 0en 1B92 0report6 el primer caso de adamantinoma-

pituitario (craneofaringioma),fl pens6 que esta neoplasia se 

origina de los restos similares a 1os de "Debris Epitheliau~ 

de Ma1as•ez.Su descripci6n pato16gica inc1uy6 una discución-

de los focos de ca1cificaci6n encontrados en el craneofarin­

gioma.1,2 ;3q,q5. 

Kruse 0en 1891 0revis6 1as distintas teorías explicando -

la patogenesis de el ameloblastoma y 1os clasific6 dentro de 

(1) ame1oblastoma originado de las yemas dentales supernu­

merarias heterot6picas, (2) a~eloblastoma originado de 1a -­

superficie epitelial de la mucosa oral.y (3) ame1oblastoma -

originado de los restos epite1ia1es. 2 

Tapie,en 1895,publico un excelente estudio de el que p~ 

rece ser el primer caso bien documentado de degeneración ma~ 

ligna de un ameloblastoma.E1 encontró metap1asia escamosa en 
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ios folículos del tumor y observó su progresiva transforma--

ción dentro de el carcinoma de célu1as escamosas. Es tam~ién 

importante que el realiz6 la fijaci6n de el frotis de el tu~ 

mor. y asr contribuy6 con e1 primer estudio cito15gi~o d~ un 

ameloblastoma.
2 

Ljungren, en 1985, realiz6 un estudio exhaustivo del "-· 

ame1ob1astoma con enfasis en 1a patogenesis¡ é1 apoyó la_te~ 

rta de Ha1assez. En 1910, Galipe senalo que 

mantinoma'' era impropio 

puesto de esmalte. 2 

En 1913, Fische~ de~c~ibi6 

stoma de 1a tibia" o ''Ad~m~nt~no~~ 

Churchil1 e Ivy y Churchi11, en 1929 y 1932 sefia1aron -

que el t~rmino ''Adamantinoma'' implica que 1a neop1asia es 

ca1cificada y propusieron un nuevo nombre que refleja más 

exactamente su origen y estructura histo16gica. Puesto que--

1as célu1as periféricas de los fol.tculos de el tumor fueron-

altas,columnares,l.as células epiteliales po1arizadas más es-

trechamente sem;jan ame1oblastos y el. centro d_e 1os f'olícu-­

l.os semeja estructura1mente a e1 retículo estrellado de el -

6rgano de el esmalte.Este cambio en la terminología fue am--

pliamente influenciado por e1 concepto de la patogenesis e-
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histologra de la lesi6n.Aunque la contribuci6n de Churchill-

represent6 un gran avance.aún permanece incorrecto el térmi-

no de "Amelob1astoma•,ya que 1as altas c~1ulas columnares -­

actualmente no representan ameloblasto~ funcionales. 1 ~ 2 • 34 • 
45,IJ6.S2. 
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CAPITULO II 

los Maxilares 9 Dupuytren 9 
,_ "-· • 7 • 

1832), Maladie Kystiqti.e .. de's''.Machoires (Emfermedad Quísti.ca -
de los:· Maxilares ,Fo'z:.é~'i:,1640), Tumeurs Fibreuses Provenant: -
dti. FollicÚ,le D,enta:(r'e, ... (TÜÍnoJ:'es Fibrosos Provenientes del fo­
lículo .D~htiii'~R¿;~iJ~i'iesÜ,i:;úmeurs Fibreuses (Tumores Fibra-. 

:c 1o
0

.1:."1·º:1;d;·:.gº.·.····:·~.·Te~--·-~um~~º~······:·········;·;···~:·<·.\······T'.·.\1u:~,ff:.º~·~··¡·.·.:.:.,cr,······rº •. :.'_'.1•2.;0'.'_s1'.'~d,,"e;_:_: .• ••·w{rer:d:
1
.-:,.:

1
· .. s
9
;
7
:
0
·.:>.: .. :º::::;::::e::.;ni:> 

_ ._:;,~ .- 4< __ - ºC)'s~'-~s_~--~-~:?_'~~~~::>k~~~~~~~ 
des < ci-~t'ci~~~·c,\;;;;~ Ad~-~-ciiá·;;~'{wedi ;1870 ), cys fic isa~¿;:(in'a >(cis-

'"":. ··,::~; _:>: -~ ---~-"- ':..-;;_' ::_.'.;>.,,~:.:'.:_,,··_.-/~~-'.- ,~->.;-·----r~~-·c.'.:o;..;oó_-=.-.O:=-'" --''·-=--~ 

tosarcóm-ii,'Heath~1B7-6); EnfeY'inedad Quística de .la. M_andíbula -
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(Heath,1876), Adenoma Qu!stico (Kolaczek,1877), Epitelioma--

Qu!stico (Busch,1877), Follicular Cystoid (Cistoide Folicu--

lar,Falkson,1879), Cystoma Proliferum Folliculare (Cisterna -

Folicular Proliferativo,Falkson,1879), Sarcoma Kystique Avec 

Cylindres Epitheliaux (Brasseur,1882), Epitelioma Adamantino 

(Halassez,188~), Quiste Esmaltagenoso (Bernays,1885), Odont~ 

ma Epitelial (Bland-Sutton), Epithelioma Oligokystiqye (Epi-

telioma Oligoqu!stico ,Audry ,18BB), Cystome Central P.aradent~ 

ire (Nasse,1889), Cystodermoid (Cistodermoide,Tapie~18B9), -

Adamantinoma (Derujinsky,1890), Epitelioma Adamanti~o~~Deru­

jinsky,1890). Tumor Central Epitelial S6lido (Benneck~··;'.":¡_¿gi), 
Papiloma Central de la Handibul.a (Bennecke ,1893)-~ y-,C~~·~~;~·llo­
ma Adamantino (Tapie,1895). 

A fines de el. siglo XIX 1os nombres: q~istes multil.ocu-

1ares,pol.icistoma y epitelioma adamantino,as!como epitelio--

ma oligoqu!stico.fueron ampliamente utilizados en Francia.En 

Inglaterra los nombres m~s comunes fueron tumor qu!stico mu~ 

tilocular de la mandíbula y cisterna multilocular. 

La terminologia lleg6 a ser m&s precisa en los inicios­

de el siglo XX.Blum en 1901,dividi6 el amelobla's.t.oma: .ell- dos­

tipos: (1) Adamantinoma S6lido y (2) Adamantin'o,.cQu.Í.sti.co.Dú­

rante l.a primera parte de el siglo XX llum.i;i-Ós~r~~~~~eii ;ue-
, - . :__~-: ~,--: ~ . ' .. ,, ". ".., : :··:.:- :·:.-.:. 

ron empleados pa~~ _ ~s ta ne ~pl.asia .• ~S_~-~-s~-·-- {~-~~-~ye--~_0-Tí':= -,~ci'·s:fadé10 
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ma Adamanti~o (Borst,1902), Odontoma Suave (Partsch,1904),­

Cistoma;Multiioc~ia~ (Partsch,1904), Cistadenoma Central -­

( Pinkus;J:j·~e,~f~b?,:,~~doadenoma Adamantino ('Dreybladt, 1907). 

-.·. : ?E;~~[~~º·;.: ~Y:·:.> · · 
tii .191o;G.iffippe s~n,,"16 que el 

iné~~#¿;~~~~0~cij~Sest-;; ·sugiere 
; ·.·, '-,,~:·:i~i~i;:.~{:-~y;; '~-

t~rmino ''Adamantinoma'' -

es un crecimiento compuesto 

de e·s~0~.'.~;-f~~'.~:~~A:~~~f~:~~~c.-~:+~··~~-;fuvi~~on qu~·· tran.Scurrir 19 afias an--

tcs 
0de~'.··q\;;;:•·c:·¡·;-u:J-c!li1:1··e !vy y Churchill propusieron un mejo1· 

.; . ' -~ -· ,~ .. , ., . . 

no mb
0

;~-?~{~·:u~:éÍ'~-~-~-· ··el. mismo péri odo ~los siguientes términos fue­

ron ~n~~¿duc~dos: Epitelioma Adamantino Maligno (Krompecher, 

19.17-1918.), Basiloma (Krompecher,1917-1918). y Epitelioma -­

·Melanótico (Hummery y Pitts ,1926).En 1929.,Churchil.l introduj) 

el t6r~ino de ''Ameloblastoma''• 

Despu€s de la contribución de Churchill los siguientes-

términos han sido recomendados: Epitelioma Basocelular (Cahn 

,1938), Adamantoblastoma (Thoma y Goldman,1946), Preamelobl':!_ 

toma (Byars y Sarnat,1946), Carcinoma de los Residuos de el-

Germen Dental (Willis ,1948), Odontoma Adamantino ( Fischer-W~ 

sals,1946), Carcinoma Basocelular de los Maxilares (Schulen-

burg,1951), Carcinoma Primario Basocelular de los Maxilares-

(Schulenburg,1951), Epitelioma Ameloblastoide.(Mathis,1954), 

Prcameloblastoma Metamorfo y Preameloblastoma Protomorfo 

(Treves,1957) y Epitelioma Odontoffénico (Baden,1965), 



Otros 11ombrcs .f11~ron encorytradon dentro <le la lítcratu_ 

desconocen lo~ autoren 

quienc~ 

M~ndíbuJa, Ouistc ·p1~01i-

ma. 

mor 

hlaS 

> r ··~ 

ma y ~umores odontog~nicos con los cuales h~ ~i·d~ co~iÜ¿dido 

incluyen al Tu~or Amelobl:lstico Adenomatoide o Adenoamelo---

hl~oma, el Melanoameloblastoma o Proeonoma, Ameloblastoma­

Pi'-mcntado, Tumor Retinal de Anlaje y Odontoma Epitelial He-

lan5tico 9 Hemanpioma Amelobl&stico o Hemannioamel~~las~~~a,-

Mixc~a Amcl~blAs~ico, fibroma Ameloblástico y Odontoma Amel~ 

~:&s~ico u Odontoblastoma y Neurinoma Ameloblástico y Sarco-

:::a Amelobl:lst:ico. 

EstaS !.e'si·oni·s·.::.pti~'den<ser separadas .de el··;·ame.lob-lasto­

ma ,-erdaderC> claf~~~~t~ b~~,andono~ ;n 'su patologl'.a;biolog!a­

·.· : ::-n=ucra .·c:\-:fri~i·~-~--.·~i· ... 



l.6 

CAPITULO III 

. . 

. •·• ,,c·~~;ri.is~§io~} ..... 
•p< °'} f.~::-·:·:M '~ • '• ~ .. "~'\'. < ,,. 

· · · , .... " .. · :~:;~-" .. ~fiS!Y-::;;;y~;¡?.: . · 

Son n~~e;,:;;¡¿,t ;_;~:~:~~t~;:;¡;.~;¿c~·;¡:~"~~iíi{üicaCÍ6~é de. 1os tu­

mores o" ~-d"~~~~·-~;~~~: ~-i~J~<~~;·:~~~:--~~~4t~~¡~·~,i~7~:1i~¡¡~~J~~;~~~:~/~ (fr1 -~.-1a~ ·,-h~.i~~;'t_Ó·-ge r1e·s· is -· ., <~~·: ... --- , . ,. ·--'.:-,\-.. -. ·-\~·-(::- '.:J·:·· . r.) 

de_ e 1 ·;~~~··j"~:d'J'.f(~:~.¿-~ -~~;'.{:;;i~~~~:.f:i.;;.~~~·,, .tu~~~\-.t_:· ~-~:i-.d~:Ti'd:i:~~:~.> ~(~~·~:~.~'._16g:Í cas 
··_u'.: .... '· ic~: -,:~. :':r" · , -- · · · ·· · · · · , · ·' ,.. ·· 

de p~~~~}i~~Í:~?;' ;~~·.~}:P;-9·~:; 'y de: .gr~d~···d~·dÍfE>~~·p·~K~~{6it: 2 ; 52 
-.J:.:2,,-.·· 

~':,;~~{~·~~·1s~a, propus6 1a primera clasif.icaci6n 

mores ~~=n~o~~nicos .E1 bas5 esta c1asificaci6n en 1os 

considero 1os siguientes estadios de e1 desarro11o: 

de tu-

esta--

1) Période Embryoplastique (Estadio de Histodiferenciaci5n) 

2) Période Odontoplastique (Estadio de 

3) Période Coronaire (Estadio de Maduraci6n 

4) Période Radicu1aire (Estadio de la 

y Erupci.Sn). 
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nes de el siglo XIX "Odontoma" significaba no solamente los­

tumores odontogénicos, sino que también inclu!a a los qtiis-­

tes odontogénicos y no odontogénicos y diversas lesiones fi­

bromatosas osificantes de los maxilares. 2 • 23 •
52

• 

Le Asociaci6n Dental Brit&nica, en 1914, propus6 una --

clasificaci6n. Desafortunadamente no es posible incluirla, -

la referencia es: Gabell D.P. et al.: The report on odonto--

mes (Commite appoited by British Dental Association), Londo~ 

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

Thoma y Goldman, en 1946 propusieron una clasificación­

en la cual divide a los tumores dentro de tres grupos prin~L 

pales: (a) Tumores Odontogénicos de Origen Ectodérmico~ (b)­

Tumores Odontogénicos de Origen Mesodérmico, y (c) Tumores -

Odontogénicos de Origen Mixto. 

(a) Tumores Odontogénicos de Origen Ectodérmico: 

1) Enameloma (que no es una neoplasia). 

2) Ameloblastoma: primitivo 

plexiforme 

células estrelladas 

folicular 

baso celular 

acantomatoso. 
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(b) 

(e) 

1) 

2) Fibroma 

3) Fibrosarcorna 

~) Dentinorna: -Inmaduro 

-Maduro. 

5) Odontorna Arnelobl~stico. 

brasas u 6seas de su c1as~fica~i~n-. 

una 
','~,·;·,_¡,_ :}:;.'··: 

s ad a en >.1.?:-,~.c~~-~;~-~=c~,~-~-~;~~:~-~;;~;:~~4~~~~-~~-~~~~-:c~~;~:~:·_~~~~,~$.~~§-~,'.iX;~:~~~~:;~i ~:r·~.S ·.·. ~ - - ·. 
principales grupos de Turn~re~ Od~~to~ériic'o~/ i~{ de origen--



ectod~rmíco, mesod~rmico y mixto, pero 1a amp~ia~?n al 

cluir a1gunas nuevas entidades. 2 , 23 , 52 • 

'\~)¡~ :?k ;,~· ,.'.·, 
. --,·.,-" ".;·.::-t:.~;( ;:·::;:'' 
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in---

En 1958, Pindborg y Clausen, sugirier6n ;¡r..;:~c'(;iii°!i{.Éi,_ca---

ción mlis funcional basada en los principios ~~in~rÍ.~Y~;~).~¿,-g5;y-
el efecto inductor que las células de un 'tejido<ejer'cén,s'o-­

bre otro y la evidencia experimental ob'tenÍda,,/~~~~,~~i-;-'trans-­
plan'te de 'tejidos dentales en desarrollo y t;.;;jid~',t-e-n, culti­

vo. Ellos consideraron Cínicamente dos tipos,,'p'rfn~ip~:les de -

tumores: 

I.- Tumores Odon'togénicos Epiteliales: 

1) Tumores Odontogénicos Epitelial.es ,sin ;:cainbi,os Inducti,..­

vos Sobre el Tejido Conectivo. 

a) Amel.obl.astoma. 

b) Tumor Odon'togénico Adenomatoider' 

e) Tumor Odon'togénico 

2) Tumores Odontogénicos Epitel.iales IrÍducti--

vos Sobre el. Tejido Conectivo. 

a) Fibroma Amelobl.!istico. 

b) Fibrosarcoma Amelobl!is'tico. 
'.,:.·.- _·.:" 

e) Odon'toma: (a) O don toma Amelobl.!isÜcÓ 'fdaC>n~oameloblas't~ 

(b) Dentinosarc6ma -A~~~LZf&~¡,g~.~ 
(e) Odontoina coA~i.~~J~;,_ 
( d) O don toma Compuesto; 



, 20 
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II.- Tumores Odontoeénicos Mesodérmicos: 

8) Mixoma o .Mixofibroma. 

b) Tibroma Odontoeénico~·:·". 

e) Cement.o.ma: (a) ~ii.pJ.;~·Í:~ié'e.iie~éili·i'·F~b'foÚJ.':Úr.Í~picaJ. • 

. ~ :~ ::·;t?·it~·f:~!~~~l~~~~~~~~;;úfr~~~·~~~~~,. 
( d) · Cement~oi~~,;~~Tfi~~~~·-'·c'~i;~ll)~i;;;!i~) Fa-

~il~'i:á~:;-;~:~ ·' --'~'.~~·,-:-'" o;;,¡ ~'.. ";>~~ ~::\~ ''?··:)=;;,;';·. 
-.:,,:_, ... :·.~-"·~ ':.'.~_;}~'.:: '.-'--~~}-~ ., .- .. -... , .. ·'· '., ,:;-. ;::· '·'"~- }:.,__;_.-~-: 

:·;.~ :~~- ~~-~:~~k~~-~-i,'.c!_-~:.. j;(·~~-· -~~ ·_,_:J:~-~~~Ú~~;./LO'· ~-- -
_. . .-:.:· .. ·:_ -,?;·:~-¿"·~··=.;..,.:__, .. _ .. ;-.:;::·-lf/'.,t'. ·/,~:'.:> "-·-.'-;.--~.:.-::i;-:··; 

EJ. ameJ.oÚa~to~~ (ben¡Y.~~~;~~~g;;;;~1.'};'.~~'6')::;~'~":[;t'~~.; :~i•grupo 
t úmores epi teJ.iaJ.es ·sin '.'.Sª,~~~~. ii·;{¡~-il~~ . .!ohr:e' ei te ji do-de 

con e cu vo y .esta s úb'd.ividia~·. i>bi-'P:inab'org i cia useh .;h· ias -

siguientes 'variantes:··· segun' éiii'~<;jÍC!:();c't'U.mor~J.: U> ~¡;,~ibbl.a'!_ 
,· ' .. -·. - .- . .' 

toma Simpl.e y (b) Adeno;meJ.obJ.a~:t''c,~~'; y según ei estrom'a: 

(a) Ameloblastohemangioma y (b} AmeJ.obJ.astoneurinoma. 

Gorlin ,Ch.au.dry .. y Pindborg,· en· 1961, simpJ.ificarón ia. -­

c1as~ficaci5n ani~s. mencionada y separar6n e1 am~1oblastoma­

de1 adenoamelo~J.astoma, el.J.os 1J.amaron a está J.esi6n tumor -

auto~cs arriba menci~ 

nados':est.a:':\.i;;as'aaa(én ·ei efecto inductivo de un tejido sobre-
,_.'.:~,~~~/-~ !~(/ .": ;;;~·>~ -y 

º tr?,, ._/; ·:r~~)~·-;-~ ·:0:.~- '"i~·~Y ,;~~~-.:~~ ;·:,~·;-~· .. 
Tumo io~,i'S>:~~ci.f~~~~.r~:~.ii'cEpit.e lia J.es.: 

A. - Tum;;r'e~)'oci'onto_géni~'os Epi teJ.iales sin Cambios Inductivos ,,_ -, ____ ,-
en·· -~1:_:-.. \f~ j·,i:dc;-~-~-C-~\:{~-c-t·j\~.'O. 
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a) Ameloblastomi. 



Estadios de la Odontogénesis 

• . . . 
• . . .. 

Estadio de camp~ 

na con inducción 

del mesénquima -

subyacente 

Diferenciaci6n 

O don toblás ti ca • 

• 

Producci6n de Pr~ 
dentina • . . 

Producci6n de Ma-­

triz del esmalte. 

Tumorogénesis 

~
roma ame1ob1ástico. 

ariante Madura. 

ariante Xantomatosa . 

Fibroma Ameloblástico 

Con Inducción 

Amelo-Odontoblastoma 

(hipótetico}. 

Fibroma Ameloblástico 

con dentinoide 

(Den tinoma}. 
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l ~ ·co· .. - · 

rodontoma .Ám~i·~~.i.~i;ticQ 

O don toma •. · .-:.·.···~.<.·.;·.·. ;;• .' 
( ;~~_¡ 

Comparaci6n ·:entre los .estadios de la odo~t¿gé~~~-i~ •Óy tu 

mores o don togéni~6~. mixtos. Exhibiendo cara cter.i:s'tfc as •. ;hist~ 
lógic·as ~-i·ID.i:i.~:·~e-~-,~~--t·~- i'rn~a v~rtical represen~·ª: '>{·~;_:_posib.J.e -

combinaci6n ·de las entidades y las líneas horizb_~"tale:s. indi­

can la madu~-~c-iÓ-n en compar.;ición con J.os cam.Pios 
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Clasificac:ión d~Shafer, Hine y Levi, 1974: 
; - . - . . 

~- ,: .- ''· ,: _- .. ,._ .· . . ;· 

·, "5 - >'.:": ~:-:· - ·<'f"f1 .. 
Tumores Odonto eGnicos Ecitci'dGf~ico's~! ·-' 

1) Adam;.~-.tinoniii~ ;.;;.. ,-e _ 
,._-_, -,.,, -·· 

2) Am~ ioi>Ía:s1:ot1lai<a) 'Foiiéui',ii> .. s'irnpi;,( 
'. . _· . ·. ~-· ' 

b) Pl.exiforin~. 

c.) B as océ l.ul.ar. 

d) Acantomatoso. 

e) De Cél.ul.as Granul.ares. 

f) Hemangioma Amel.obl.ástico. 

g) Neurinoma Amel.obl.ástico. 

3) Tumor Odontogénico Epitel.ial. Cal.cificante. 

4) Tumor Odontogénico Adenomatoide. 

Tumo~~~ Odontog~n~cos Mesod~rmicos: 

t) Fibroma Odo;;togénic6 Central..-

2) Fibrosarcoma Odontogénico. 
. . . •' 

3) Fibro111a'Odontogénico Periférico. 

~ > Mixoma:«_·Odonto'&lón'.ico. 
··.¡ 

s> nispia:s-ia'.ceinentaria ¡>eriapical., 

6 ) ~i'~'Jtt11i;: c,·.,:;.,,'i±~n fe e e?ltr al. • 

7 > • ce ;n;~'~;~~~¿--1:·~;~~i'.1i'~ri ~h~;· 
:, ~~- .--·. ·~:e-·~:;~· 

B.) ~,- ~-.~ -~~~~~~~~:-~fu~~~~~-r~~~~->~1.~!~~~~~é-~~~-:-
g i _ oenün~nia5' :. 

Tum;;~e;\icro,~t;~~-~~~d~;~Mixtos: 
1) -- ri~r~lll;. '~~~~idi>iii~'ú'C:o. _ -

23 



2) 

3) 

4) 

5) 

6) 

Fibrosarcorna. Ameloblástico. 

O don toma. 

oaoritoma :A,;;tiioblásúco •. 
o· •• ·~ _ - . ~ ••. ,e- ~~'..'··~~:.:.f;S~é~J¡f:~.:!~:~!~:,,Tt ··/:··::/ :·::·. ~,-.. · ·: .... , 
Fibroodgn 10,omél'.},A~el.o.~}-ªs ti· e o. 
T~ ;~{~~¡i~'. -.. • • • • .. e; ) . • .'.~! 

.,., .. -~;_,..· ,:1,:)'~F~r-~t )_:?{~ _:~:~:.· ;>":: ¡·- • 

:<; ·:. :::-,:;:.~?~,'~: "._<~-,, ;·.t/' ,•"'" 
.. .;_·. 
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en Í97S~~prop·u~6 una 6ia~Ífi6~cdCSTI~ pero des_af'o.:rt~ 
-'o-~----_-._,:"..:_y> ----- - "·'-'{_- --~-,~,: 

Shiíntiz;_. 

noS fue·-_--impo.sibie-:·,·ili'~ru·ir1a:-,.~:~s:"e · en--cu·en.tr'a: .e·n· · Shiríiu 
~ . ;:;w ; '::..~. ';'¡'. e'' - ~:-~."-<, :~::';'·: _· ~;:_:._ ~.;.'~ ---¿ -:-·~ _'. _.-_ 

M.: O don togenic .. _Tumors~ .cia~s'if:i.~a-_tio~ :an;d;,.cJ:in"ical. \Aspe_~ 
--.... ·,,r-!.J;· ··- _;,;= ·--'" "·· 

J.-~·)s:2f~'a.~~,,~:l.·~~~;2·i'.1;'"9i'•~' ·: ;~ -···--"• .-·- ··· 
'"--::.~_¿,:~,:_>" _:_ """\,-;=,,~:-;-- ,_ • .:~,~~':, - :::;_'.;_"-o: ~:>~~'. 

. -.. ,'''.• - . ·¡. --~- ::<· ;>, .. ¿_:J· :~f"':~· -.:_ <~:: ~.'.~> 
Réichart y )~Í~~ "!'~'~\ f~'4~';:F~~;~·;t:~;,.:o~' su cii.:sifi6a~i~~· qUe 

- :_~-:t1::~; __ ,-·~;~·: .. ;J:_f;~ .?.;;,.g .. ., .. f.' .. ii ':·:·~t-?!~1-~-·~ 

;~:::~~~~~~~1if_,_:_:.'..'_1l_t~f i:~~~;1~:t~::.::~.::::~::::t?~~~·== 
~:·/; :¡.' -,_<: :.·'.-:·,;3/:: 

~"- '"""· ' C'-··· ,:~~: .. ::_:_' ,:;;,;•: :'.>}:·:~Ai. ,'.;~ . 

nadarnen.te 

zu, 

ts, Asian Mei:l. 

~1¡.-,;;I,'fr;;;~:~J~6.~~;;~!~:P1 t1_<lb or g. 19 a o. 
Epi ;~e i··if~·iº~·::~-~y :\i '-<A 1: :\~'.::1~.~~·-::· 

,- >:; ·->:::.':·::..:.;. ~·;e ~/."e:'.. ·/,1 '~.» 

A.- se'iii~~6s.;~:',_i-•:-':J:·: .. 
>~~:;., __ ::,;. - ·; 

2) 

1) Amel.obl.astom;:;,.:' 

Tumor Odontog~~i;;o ~piL1i.ii Cal.cif.icante. 
~.,. . .-.- <,:··_-:.... . .· . -: . -:. 

Con -cambio's in_dUc~~~-y~s: 

1) Fibroma Amel.ob.lá~ticC>. 
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2) Tumor Odontogénico Adenomatoide.(Adeno-Ameloblastoma). 

3) Quiste Odontogénico Calcificante. 

11) Dentinoma. 

5) Fibro-Odontoma 

6) Odonto-Ameloblastoma. 

7) Odontoma Complejo. 

8) Odontoma Compuesto. 

Hesod&rmi cos: 

1) Fibroma (Fibroma Odontogénico). 

2) Mixoma (Mixofibroma). 

3) Cernen tomas: 

a) Cementoblastoma 

b) Fibroma Cementificante.· 

e) Displasia Cementante 

F!eriapical). 

d) 

res). 

11) .Tumor. 

gonqma 

B.- Malignos: 

1) Carcin~mas Odoritogénicos: 

a) Ameloblastoma Maligno. 

b) _carcinoma Primario Intra6seo. 
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e) Otrs Carriinomas Surgiendo de Epitelio Odontogénico,-­

incluyendo aquel1os que provienen de quistes odontog~ 

nicos. 

2) Sarcomas Odontogénicos: 

a) Fibrosarcoma Ame1oblástico. 

b) Odontosarcoma. 

En 1983, 1a Asociaci6n Internacional de Pat6logos' Óra"--

1es realiz6 una revisi6n a las clasificaciones de tumores -­

odontogénicos ya existentes. 

Clasj.ficaci6n de Tumores Odontogénicos • realizada-· pb~_ -

Shafer, Hine y Levy en 1905. 

Tumores Ectodérmicos de Origen Dental: 

1) Adamantinoma. 

2) Ameloblastoma: folicular 

ple xi forme 

acantomatoso 

de células granulares 

baso celular 

uniqutstico 

plexiforme uniquístico. 

3) "Cal'.'.cinoma Epidermoide Primario Intra-Alveolar. 

4) Tumor Odontogénico Epitelial Calcificante. 



5) Tumor Odontogénico Adenomatoide. 

6) Tumor Odontogénico Escamoso. 

Tumores Mesodérmicos de Origen Dental: 

1) Fibroma Periférico Odontogénico. 

2) Fibroma Odontogénico Central. 

3) Fibrosarcoma Odontogénico. 

q) Mixoma Odontogénico. 

5) Displasia Cemental Periapical. 

6) Fibroma Cementificante Central. 

7) Cementoblastoma Benigno. 

8) Cementoma Gigantiforme. 

9) Dentinoma. 

Tumores Mixtos de Origen Dental: 

1) Fibroma'Ameloblástico. 

2) Fibrosarcoma Ameloblástico. 

3) Fibro-Odontoma Ameloblástico. 

~) Odontoma. 

5) Odontoma Ameloblástico. 

6) Teratoma. 

27 
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CAPITULO IV 

". ·.::QkoN~ÓGitiE~ is 
·,;_· .. ·.· ,·.·,:.·., ·- ~-~}' 'T/:··: \· ~:~i.1~.7~· ... -... ·. :_. ': .. ;. ,·. . - -. .. ' . .. - :»: .. :·\.~· ·. :' > •• \, ,··;r:::Yc::{i2·-· ···.-,::·:, ·.::~: __ :> 

Para>cci~pre.ndern;ejdr l.~.J;a·f~~enes:is del. ámel.obl.astoma -

es nec;~s-·a·~-i~--~~~~-~'~:~--,'.~r~~--ve:_,~··eVi-si_ón·--·de_ i-a- ·emb;io1ogía del_ . .dienta 

Cuando- ~:(~--emi;~~ón humano tiene tres semanas de edad, e1 est~ 
'"· - -

modC!o .Ya:'.se. há formado en su extremidad cefál.ica. El. ectodér 

mo que' ·10 cubre se pone en contacto con e1 endodermo del·- in-

testino anterio~, formando una membrana bucofaríngea. Esta -

se rompe pronto y entonces l.a cavidad bucal. primiiiva ~e· co~ 

nica con e1 intestino anterior. 

El ectodérmode 1a•C:avidad·k~C:i-..1•primitiva.c6nsiste de-
, ... ,-' 

una capa 'basal. .d.e <:1!1;¡1a~) ciÚri<i~.iC:;,;:s y otra sÚperficial. de-

::'.:t:i~~ii:~~f ll~~~!f ~,j;:~·:~~:.·::·:~:i .:::: 
,.> .. ;:·· .... ~·· ~.·i.,,. ·i;'i·'·:.:~t;, ;a.:i~ 

:. ,:,:,, _;,,'.::.;' ;:á,; :::¡·;:;-,-'y:;.~--~ ,,. //] ;::.'r,;:. .- ~ " ~~~{:; ;~:-~~;o;. 
e, ··~-".· ~·<:"'···~·' ... .., •e•' 

'<c~:~.~~~:t~J:;;~~0,~:}~e·~·:f~,:~.·~:~~--~C?.1-~:-~::::,~; i>:;¡~·ti~ de .una yema dentaria 

qu" .s•!:f¿:r~:¡l';(p.~of~n.d.¡;:;n~;.,te~ baj~· ia: superficie en l.a zona de 

la b··aca::_-~p'r,'.:f~·it·i·v-a·-;q~-e~·::s'~-·.:t·ránS·f~r·mara en 1os maxilares. La -

yema ~e·,:.~a1h¡o co¡,sta d~ ~res partes: 1) el. 6rgano dentario;-

deriva'do del. ectodermo ·bucal., 2) una papil.a dentaria, preve-

niente del. mes~nquima y 3) un saco dentario que tambiEn se -
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deriva del meslinquima. El <'>rgano dentario produce el esmal.1:e 

, la papila d~ntaria origina 
. - .'< - -_: - -

saco 'de~,f~-~-i~·-~_:;~-Z.ma 

. mento p~'~{;o~olltái~ 
~·i:'\1/ _,­

' '., ~(\-};f'~ ~.~;;< 
- ;.:... - ., ·º-:) :~- -

La ,·_formación de e1 diente comienza du·r~-~t~,~---'ia sexta se 

mana de vida en el atero. En est& etapa el epitelio bucal 

consiste de una capa basal de células cil!ndricas y otra su-

perficial de células planas. Estli epitelio está separado del 

tejido conjuntivo por una membrana basal. Al~unas clilulas de 

la capa basal de epitelio bucal comienzan a proliferar a un-

ritmo más rápido que las clilulas adyacentes. El resultado es 

la formaci6n de un engrosamiento epitelial en la regi6n del-

futuro arco dentario que se extiende a lo largo de todo el -

borde libre de los maxilare. Es el esbozo de la porci6n ect~ 

dlirmica del diente, conocido corno lámina dentaria. 

. !· 

de los·· Diéntes) 

sci1i·en··te'S:-~.:6:~~-:f'd'~úi ::O;·;recf~.Tn:(~S.·:::e··~~~~~i.~_..~_{j?~ú~n __ ;t;·~-~. ~diferentes, que -

corresporl°d~~;~; ;a p~s~~0ia~- :fütur~ ú ios dientes deciduos y-
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que son los esb~z6s de -ios ~rean~s:de~tarios 9 o yemas denta-

de células cuboidales y el -

formado por una capa de células --

'(pulpa del esmalte).- Las c.élulas -

situadas entre l.os epite~-

a separarse'-.y ·~se,:."d.iSp.onen-

}i,i;~~:;;/~'¡' '.nóau­

. parciaime~{~ ;~,~~:l'.~·fi'~ )J>api-
· -·--:··; .,,,,.:,_.:.:· 

_- nÚ>d.o , ___ q :~_e:= _e r~_~ce·n~t ·r:o ,i;·d·e~~~:{~:·:~: f;)· ·.ra 
f,,,-. ·-- _ _:_:;,;, -
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bordeado por los surcos del esmalte labial y 

mo tiempo se origina en 

vertical del nódulo del esmalte, llamada 

malte. Ambas son estructuras temporales 

tes de comenzar la formación del 

Papila dentar~a.--Es ei 5ri~ri~ 
- .,-,'' : 

y del •sbozo_ de la· pulpa. Los cam~io~ 

aparecen al mismo .tiempo que- el -desarrollo del órgano··-denta-

ria epitel~al. 
-,,_ ;---,.: . . 

La papila dentaria muestra gemacióri activa ~e=capila~~s 

y mitosis, y sus células periféricas, contiguas ;;~}+~;·_l~~l:-1~0'-
después h~d'i~~~()¡:,.:. 

: -~-·.-_-;}/_- .:~{, i':':r::- _:,.,_ __ ,_:,~ .. ·. 
~ . :..~·-: :.~ ' -

- ,. ·.'.:'.'.~(: .. :·}-'.'\::"''' 

dentario interno Crecen y se diferencian 

toblastos. 

-----Scf; o:':l_ib : .· 
Saco dentai~:~~;~i111ul1;line~mente_ al des~!;_~~-!-Ú:'~d<:J.;~:~gano-

.. -< ·' ',,-_, __ ._ ". ·, ·~·--- "· "" - ; --· . ' 

y la papil;a.d~n~;~s.6~. sobreviene una con"densadón marginal-

en el ínesén(¡Uim-.i '~~~,'.~º~ rodea, En está zona se desarrolla -

e 1 s a e o ~,~\-~-~~;~-~~~¡ .g:. ::-;~-~-~ ~:·~---~--i _vo .-. 

;•·'' 

\:.-._/;", 
E~a~il d~ 'c:~iriki~a~ 

~-~¿:--. ;"':':> ~' 

La in-i~~Íri~_cii11'~ de el epitelio profundiza y sus márge-­

nes c-oh\:i~-'.il~"~f:~'6~·¿~¿fi~--fi'~~C>", -é1'~:,~rg-añ-o --de·i_c esrr.alte" ~dquiere for-

ma de·--~~--~·~.'~--~;~::/ 
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Epitelio dentario interno.- Esta formado por una capa-

de céiui:as_ ~,~{~'~-~~e ;·d~ferenCian, antes de la amelo génesis, en-

c<Huias'-i¡C::~~;;~~f:t~a,:;;/io~ ameioblastos' las células de el ep!_ 

teri·~··~,,;~~~íi;-~~~;~-~-~,:.~'.i·~, .. te·:~~~o-. e j ere en. in fluencia organiza dora sobre 

laS: ·-.?~f~~~·~;~?~;:::~-~~'~ri'q'_U_~·~a·tosas subyacen tes, que se diferencian-

Estrato :interinedio;.- Entre el epitelio dentario interno 

y ei re~Í~~l.o}~,s~rellado aparecen 'a:lgunas' ,cHulas escom,ósas, 
,, 

llamadas· ;.-tis tr.ato ·-ifi termedio, qu·e··:-~par·e·c;:.en<s·e.-r: ~~Sé: .. i:ic . .ia:ies<-p ara 

la formación' del esmalte. 

Retículo estrellado.- El retículo estrellado se expan~e 

m§s,p~incipalmente por el aumento del líquido intercelular. 

Las células estrelladas con prolongaciones largas que se ---

anastomosan con las vecinas. Antes de comenzar 1a formaci6n-

del esmalte, el retículo estrellado se retrae como consecue~ 

cia de la p;;rdida de líquido intercelular. Entonces sus cé1u 

las se distinguen difícilmente de las del estrato intermedio 

• Este cambio comienza a la altura de la cúspide o del borde 

incisivo y progresa hacia el cuello. 

Epi teliC> d<;n't~;;iC> externo.- Las c!Slulas de el epitelio-. 

dcnta1•io -'~xte'i-~~Xl~ :,a~1k~~n ~ast~ adquirir'forma cuboidea --
--.;_ .. ;-;,,_,,_,_;~- • ,; .. ~;,_ .":¿-__ _, ·_ ::.: . .:{-~·- . --' .. 

baja. Al final>de. la''etap'a dé·, campana antes de la formación-
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te permanente, mientras que se desintegra ,en .·1a reg~6n com--
·.--·· 

prendida entre el 6rgano y ~l epiteli~ bucal: El 6~ga~o_den-

~ario se separa poco a poco ·de la 

en el momento en que 
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Saco dentario.- Antes de comenzar la formaci6n de los 

tejidos dentales, el saco dentario muestra disposici6n circ':!.._ 

lar de sus fibras y parece una estructura capsular. Con el -

desarrollo de la raíz, sus fibras se diferencian hacia fi--­

bras periodontales que quedan incluidas en el cemento y en -

el hueso alveolar. 

Etapa avanzada de campana.- Aquí el límite entre el ·ep:L_ 

telio dentario interno y los odontoblastos delinea la futura 

unié5n dentinoes·miiltica. Ademas, la uni6n de los epitelios 

dentarios interno y externo en el margen basal del 5rgano 

epitelial, en la regié5n de la línea cervical, darli origen a­

la vaina radicular epitelial de Hertwig. 

Funci6n de la lamina dentaria.- La actividad funcional -

de la 11!.mina dentaria puede considerarse en tres fases; la 

primera se ocupa de la iniciación ¡le toda la denticié5n desi­

dua. La segunda trata de 1a iniciaci6n, de las piezas suces~ 

ras de los dientes desiduos. Es precedida por crecimiento de 

la extremidad libre de la 1amina dentaria (l•mina sucesora), 

situada en el lado lingual. del 6rgano dentario de cada dien'é 

desiduo y se produce, aproximadamen%e desde el q~into mes de 

la vida intrauterina, para los incisivos centrales permanen­

tes, hasta los 10 meses de edad para el segundo premolar. La 

tercera fase es precedida por la prolongación de la 11!.minil -
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distal al óreano dentario del segundo molar desiduo. Los mo-

lares permanentes provienen directamente de la extensi&n dis 

tal de la l~mina dentaria. El momento de si iniciación es 

aproximadamente a los cuatro meses de vida fetal, para el 

primer molar permamente, en el primer afio para el segundo 

molar permanente y del cuarto al quinto ano para un tercer -

molar permanente. 

Así resulta evidente que la actividad total de la lámi-

na dentaria se prolonga por un período de cinco aílos aproxi-

madamente. Cualquier porción particular de ella funciona du-

rante un período mucho más breve, puesto que solo pasa rela-

tivamente poco tiempo después de la iniciación de la activi-

dad antes que la lámina dentaria comience a desinteerarse en 

esa localización en particular. Sin embargo, puede ser toda-

vía activa en la región de el tercer molar después que ha de 

saparecido en todas partes, excepto algunos restos epitelia-

les ocasionales. La proliferación distal de la lámina denta-

ria explica la 1ocalizaci6n peculiar de los gcrrnenes de l.os-

molares permanentes. Se desarrolla en l.as ramas de el. maxi--

lar inferior y en las tuberosidades de el maxilar superior. 

Vaina T"adicular epitelial de Hertwig y formaci6n de l.as 

ra!ces.- El desarrol.lo de las ra!ces. comienz·a desp:ués qúe l.a 
-"-'-. -- ·J-~_-_,.-J=- " 

formación d~t el:>esmalte y ia d~nti~
0

;:.: ha l.JE!gad() • ai ri-iJ"ei de-

la futura unión cementoesmáltica._ El órgano dental epitelial 
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desempefia una parte importante en el desarrollo de la raíz, -

pues forma la vaina radicular epitelial de Hertwig, que da 

forma a las raíces e inicia la formaci6n de la dentina. La 

vaina consiste únicamente de los epitelios dentarios interno 

y externo, sin estrato intermedio ni retículo estrellado. 

Las células de la capa interna se conservan bajas y normal--

mente no producen esmalte. Cuando estas células han inducido 

la diferenciaci6n de las células de el tejido conectivo ha--

cia odontoblastos y se ha depositado la primera capa de den­

tina la vaina pierde su continuidad y su relacín íntima con-

la superficie dental. Sus residuos persisten como restos ep~ 

teliales d~ Malassez en el ligamento periodonta1. 62 • 
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CAPITULO V 

.·AME LOBLfl.~TOMA 

·amel~Úa'sfd·i.'~2·~.~if~(~f~~~~·'.·:~Ei~/J~ecuente ·de·· la El ca vi-
:; '"• - ,,,. ~-. -.• ~ 

dad ora1,rcº?• tl~a;·~fi'í~t~~íi'i:'i~~CJ.·~: ~J?¡ffi'ció:;, d~ cerca· del 1% - -

de todos·Los.t·ufuore.k y' q\lÍsteS• ~e ·l~ -~~vid.~J :~:;;Ú. Es. la. ne'?_ 
- -. '· ;~- -i J::s e ,;~ . ; '. __ ~ . :· 

plasia \;.~ft.'~j'K·~i:'•iri,11:.;•"é_omú;, que causa poca ;'ti ri~ni(~na induc---

ción de?ii;i;')~cie:ri;,;.ados mesodGrmicos. 22 • 52 ~ 

-: ~- ;-·:-:·~~-~~~ '. <:_, ,. -~-- : ' 

Es<:~;,;:t~mor que· "por.lo general_ es unicentrico, de ere-
,. - .. ·- .. _. -

cimierit·o·· int.~rmitente'; anatomicamente ·be;,.igno y clínicamente 
::· :: -

persiste; •no·'funcior(al"., ·.esta defición fue dada por Robinson 

1¡5 ,t¡ 6. 

origen,~;\l~;a".''ú~~;}~.i;to'rlla,) ha sido. reportada'. .L~ teoría de 

la irri.;ta.;:iciTl•\i~~ai~~·ii.~·¡ior .Nerv en 1915, e~~~b1~ce que la­

rep;ión;·íriii~•kj~e~~¡~-'ieaE1~ aparici6n.de1,, t'~~ºr~es_e1_ área re 

tromóia:.:·'~~~di1>d~~)C·~~bido a..1ª d:tficu¡i;~ {~°/1~.'erupción 
del ter~e~· ~o{ar •. Robinson encontró qJe' una ter'C:e.ra pa1.,te de 
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los casos que el examinó tuvieron una historia previa de in-

fección oral, extracción de un diente, lesión de un diente o 

mandíbula u otras anomalías estuvieron presentes. 

Hertz (1951) y Forsberg (1954) también-consideraron que 

el trauma o la inflamación son factores significativos. Des-

de luego, que dichas lesiones, así como erupciones anomalas-

de el tercer molar, son comunes en otras circunstancias en -

personas normales y poco puede así ser concluido de dichas -

observaciones. 

Geschickter {1935) consideró que el raquitismo puede 

ser un factor etiológico. Marcados defectos en el desarrollo 

de el germen dental ocurren en el raquitismo en el hombre, y 

en un cerdo alimentado con una dieta raquítica durante el p~ 

ríodo de activo desarrollo dental, ocurren anormalidades en-

la capa ameloblástica del órgano del esmalte, con islas de -

células aisladas para formar folículos semejantes al amelo--

blastema. Sin embargo, tumores inequívocos han sÍdo 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 inyección de polioma vi--

rus (Stanley y colaboradores.1964-1965¡Hain y Dawe.1966;Lu--
22,34. 

cas, 1969). 

Histopatogénesis. 
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La semejanza de el tumor epitelial con el 6rgano del 

esmalte normal sugiere que el tumor proviene del epitelio 

dental o est& al menos muy estrechamente relacionado con es-

te. pero el punto preciso de su origen es desconocido. En la 

actualidad la mayor parte de los investigadores consideran -

que el ameloblastoma es de etiología variada, aunque se des-

conoce el principio del estímulo que inicia el proceso. 

Las posibilidades comprenden: el órgano del esmalte. re 

manentes de la 1&mina dental (restos de Serres). los restos 

de Malassez (remanentes de la vaina radicular de Hertwig). 

la mucosa oral, el revestimiento epitelial de quistes odont~ 

g~nicos, disturbios del desarrollo del órgano del esmalte, 

células basales del epitelio superficial de los maxilares. 

del epitelio heterotópico en otras partes de el cuerpo, esp~ 

cialmente de la glándula hipófisis. 1 • 5 • 34 • 45 • 46 

1) Organo del esmalte.- El primer criterio histológico-

de que el órgano del esmalte probablemente origine al amelo-

blastema es debido a las semejanzas que existen entre ambos. 

Dicho origen implica que el desarrollo del tumor comien 

za a temprana edad, durante el período de existencia del ór 

gano del esmalte. Bland-Sutton (1922) consideró que el origm 

desde el ~rgano del esmalte era improbable. por que la mayo­

ría de sus pacientes eran de mediana edad cuando los tumores 

aparecierón, mucho después de la regresión del 6rgano ------
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de1 esma1te. Por otra parte investigadores más recientes en­

contraron restos de1 69'gano de1 esma1te en l.os ~·1~ '6el!_ 

pués de la conclusión de la odontog~nesis. 

Su incremento parece ser importante en la región poste­

rior de los maxi1ares, primeramente por que el órgano del e~ 

malte permanece funcional por varios anos durante 1a infan-­

cia y la ado1escencia hasta que 1os terceros molares están 

completamente formados. 

El tumor ocurre más frecuentemente en 1a región mandib'!._ 

1ar posterior, ~onde 1os germenes de dientes supernumerarios 

son más frecuentemente encontrados, además, como Robinson ha 

senalado "un diente está muy a menudo ausente de1 sitio"de 

la lesión". Dado que e1 amelob1astoma es característicamente 

de crecimiento 1ento y asintomStico en sus primeras etapas,-

un tumor bien puede originarse de un germen dental supernum~ 

rario o un germen normal. 

La presencia ocasional del tumor como una lesión quí~tL 

ca monolocular rodeando la corona de un diente sin erupcio-­

nar tambi'n sugiere que en a1gunos casos el órgano del esma~ 

te puede dar origen al ameloblastoma, Kegel (1932), Geschik­

ter (1935), Zegarelli (1934) 9 Byars y Sarnat (1945)• entre -

otros son quienes tambiln han apoyado la teoría del origen -

del órgano del esmalt:e. 1 • 34 • 

2) Restos de Serres.(rest:os del.a !Amina dental).- Des-
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pu~s de que la yema dental se ha separado de la l&mina den-­

tal .. te ••triactura involuciona y desaparece, sin embargo, -

grupos aislados de c~lulas 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 pu~ 

den por supuesto, aparecer a edad temprana en la vida. Si --

los tumores se originan de los restos de Serres, Spougue ---

(1967) tambi~n sugiri6 que el tumor se origina de la l&mina­

dental o sus derivados. 

3) Restos de Malassez (restos de la vaina radicular de­

Hertwig).- En 1884 Malassez sugiri6 que el ameloblastoma pu~ 

de originarse de los restos de la vaina de Hertwig, y otros­

investigadores (Bump, 1927; McFarland y Petterson, 1931) ap~ 

yaron esta teorta. 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 adem~s su­

gieren que este tumor se origina de tejidos odont6genos jun­

to al ligamento periodontal, el cual tiene muchas de estas -

fibras. 

Casos semejantes sin embargo, son poco comunes, ejem---

plos han sido reportados por Kotalyi (1936), Thoma (1944), -

Quinn y Fullmer (1953) y England (1969). 1 • 3q•
45 • 46 • 
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4) Mucosa Oral.- Algunos investigadores han observado -

que un tipo de ameloblastoma muestra una relación 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 conexión 

con la superficie epitelial da origen a esta. 

Casos similares han sido reportados por Fish (1940), -­

Champion, Maule y Wilkinson (1951), Wilkinson (1952) y otros 

la mayoría de los investigadores han observado que la rela 

ción entre mucosa y tumor epitelial bien puede ser inciden-­

tal. La mayoría de los ameloblastomas son esencialmente tumo 

res intraóseos, 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 lesión secundaria ocurriendo solamente despu~s de un pe­

rtodo comparativamente largo de crecimiento primario intra6-

seo. Hertz(1951), Forsberg (1954) y Hodson (1957) sin embar­

go, plantearon la cuestión de un origen mucoso para al menos 

algunos tumores. Casos de tumores perif~ricos semejantes co­

mo los reportados por Stanley y Krogh (1959), y posiblemente 

los casos de Klinar y McManis (1969), prestan más apoyo a la 

posibilidad del origen superficial, .pero casos de este tipo 

son raros. 

De acuerdo con la posible relaci6n entre el ameloblasto 

ma y la superficie epitelial aleunos autores han conside~ado 
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que el tumor es un tipo de carcinoma basocelular. Esta es -­

una observaci5n de profundos estudios (Krompecher,1918; 

Sprawson y Keizer,1933; Sprawson, 1937). Ejemplos de arnelo-­

blastomas mostrando una notable semejanza histol6gica con el 

carcinoma basocelular son encontrados de vez en cuando, y 

ambos tumores son relacionados con los derivados de la cubi-

erta ectod&rmica, si no originados directamente de ah!. 

Ellos son semejantes entre si, tambiEn en su historia natu-­

ra1, por que e11as son ambas neoplasias de lento crecimiento 

y solo 1ocalmente agresivas. Hay sin embargo, una importante 

diferencia en el comportamiento a la radiaci6n. E1 ame1o---­

b1astoma es en genera1 radioresistente en contraste a 1a ra­

diosensibi1idad del carcinoma basocelular. 34 • 

5) Epitelio de quistes odontogEnicos.~ De un número de­

antiguos reportes (New, 1915; Bump, 1927; Scbaroff, 1931, y­

otros) llamaron la atenci6n las lesiones que aparecen c1tni­

ca y radiogrlficamente 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 denttgero fue primero descrito por Cahn en 1933 

quien adern&s sugirió que todos los quistes dent!geros po---­

drtan ser considerados corno ameloblastomas potenciales. A -­

partir de entonces muchos casos han sido reportados, entre -

otros Carpenter y Thoma (1933) 9 Jacobs (1935), Thoma y Proc-



tor (1937), Henkey (1938), Kaletsky (1938), Thoma (1940), -­

Bailey (1951), Cameron (1951), Forsberg (1954), Hodson (195~ 

, Stanley y Diehl (1965), Castner, McCully y Hiatt (1967), -

Quinn y Fournett (1967), Taylor y co1aboradores (1971), ---­

McMil1and (1981) y Jackson (1983). 

Al~unas grandes series han sido publicas incluyendo la­

de Sonesson (1950), quien report6 en 39 casos de amelob1asto 

ma por lo menos, 10 de 100 cua1es estAn considerados que pr~ 

vienen de quistes odontog~nicos. Bernier y Tiecke (1951), en 

otra revisión encontraron que aproximadamente 33% de 1os ame 

loblastomas son originados en quistes dent!geros o fo1icula-

res. 

Stanley y Dieh1, al revisar 641 casos de ameloblastoma­

encontraron que 108 de e1los (aproximadamente e1 17%) esta-­

ban definitivamente asociados con quistes foliculares (dent~ 

geros), con un diente impactado o con ambos. E11os tambi~n -

sefia1aron una notable reducción en el predominio de tales -­

casos despu~s de los 30 afios, presumiblemente a causa de la­

pérdida de el potencial amelob1astomatoso del epitelio odon­

tog~nico de los folículos 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 diagn5stico fue de 21 afios. Esto es 18-

afios antes que para el diagn5stico de todos los demAs tipos­

de amelobla~t6ma. La edad temprana para la presentaci6n cli-
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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 -

la pared de quistes dentígeros. Esto es contrario a la suge­

rencia de que tales lesiones son ameloblastomas que han su--

frido degeneración quística, con la coa1escencia de numero--

sos quistes pequefios, si el anterior procedimiento tomara 1~ 

f.ar ser!a razonable sugerir que tales lesiones fueran encon­

tradas en los grupos de edad que inc~uyen los ameloblastomas 

en general y no en grupos más jovenes. Mientras que Small y­

Waldron han sugerido que todos los ameloblastomas empiezan -

como tumores s51idos y gradualmente se tornan más qutsticos­

con la edad,30,34,35,45,46. 

6) Alteraciones del desarrollo del 5rgano del esmalte.­

Considerándo el delicado y complejo mecanismo de la odontog~ 

nesis, las alteraciones en el órgano del esmalte son poco 

frecuentes. Restos del órgano del esmalte son encontrados en 

los maxilares• después de la conclusión de la odontogénesis­

hasta que los terceros molares están completamente formados, 

pero expuestos a los innumerables cambios sistemicos, loca-­

les y dei medio ambiente si bien producen infecci5n de un -­

diente .. desiduo,factores externos también pueden lesionar la­

erupci6n ~entaria. 
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7) Epitelio heterotópico en otras partes del cuerpo (e~ 

pecialmente de la glándula hipófisis).- Varias teorras 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 han si 

do postulados o trauma causando implantaci6n de el epitelio­

con subsecuente formaci5n tumoral (Ryrie, 1932; Dockerty y 

Meyerding, 1942). 

Incidencia. 

La literatura consiste en su mayor parte de solo casos­

reportados y pequenas series, pero extensas revisiones con 

datos estad1sticos de edad, sexo, raza, sitio de predilec--­

ci6n y otros datos han sido revisados por Robinson, 1937; 

Small y Waldron, 1955 9 recopilaron un total de 1036 casos 

incluyendo los 379 casos revisados por Robinson. 

Frecuencia. 

El ameloblastoma tiene una frecuencia relat~vamente ba­

ja, formando s6lo aproximadamente el 1% de los tumores y 

quistes de la cavidad orai. 1 • 34 • 45 •46 • 5 2• 
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Edad. 

La mayorra de los autores han establecido que el prome­

dio de edad de los pacientes se encuentra entre la segunda 

y quinta d6cadas de la vida, aunque se han reportado casos 

en reci~n nacidos, ninos, jovenes, y ancianos. En la presen-

te revisi6n se encontraron los casos de un arneloblastoma mu-

ral en un nino de 5 anos de edad, y de un ameloblastoma per~ 

fErico en una mujer de 92 anos de edad. 13 • 49 

En base a los estudios de Small y Waldron se estableció 

que el promedio de edad de descubrimiento del tumor por el -

paciente es de 32.5 anos y el promedio en el cual los paciel!_ 

tes acuden a tratamiento es de 38.9 anos, por lo tanto, el 

intervalo de el tiempo en promedio antes de que se realize 

el diagnóstico definitivo es de 6 anos. 1 • 22 •34 , 45 , 4 5, 52. 

Sexo. 

La mayoría de los investigadores consideran que la inc~ 

dencia es equitativa entre los dos sexos, mientras que Baden 

sugiere que hay un ligero predominio de este tumor en muje--

res que en homhres,y Lucas menciona que los hombres son afee 

tados con mayor frecuencia que las mujeres. 1 • 22 • 34 • 45 • 46 • 52 · 
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Re•~1ta~difí~i1 evaluar si hay predilecci6n por una ra-

za específi~ci";\·i(;,gel inform6 que los negros son afectados -­

con mayor :f~~'.g;i~ric~a. El ameloblastoma en Estados Unidos 

abarca :_e1°·' 0·:{(¡':1%-··de· todos los tumores de la cavidad oral, 

mientras qué en Africa el ameloblastoma abarca el 0.3% de -­

todos ios tumores en cavidad oral. (Davies y Davies, 1960; 

Dodge, 1965¡ Kovi y Lainy,1966). Los tumores de la mandíbula 

incluyendo a el ·ameloblastoma tambi~n parecen tener una alta 

incidencia en Corea (Chung y colaboradores, 1969). 1 • 34 • 45 • 4 ª 

Loca1i zaci ón. 

Cerca del 80% de los ameloblastomas aparecen en la man-

díbula de los cuales un 70% se localizan en la región de te~ 

ceros molares y rama, la región de molares y premolares abar 

ca un 20%, la región de caninos y sínfisis un 10%. 

En el maxilar los ameloblastomas abarcan el 20% restan-

te del cual un 60% se encuentran en la región de terceros mo 

lares, un 20% en el área de molares y premolares, el antro,-

piso de las fosas nasales y región canina un 20%. 

•Una característica poco coman de la localización de los 

tumores en Nigeria es que se encuentran con mayor frecuencia 

en la reRión de la sínfisis mandibular y ~rea premolar. 
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Akinosi y Williams {1969) sugirieron que esto puede ser deb~ 

do a la severa sepsis oral y formación de cálculos que está-

frecuentemente presente en estos paciente. 

Características Clínicas. 

El ameloblastoma típico es un tumor que comienza en fo;:_ 

ma incidiosa como una lesión central del hueso que destruye -

lentamente• pero tiende más a expander el hueso que ha perf~ 

rarlo. El ameloblastoma ha sido descrito en la literatura --

como una neoplasia de crecimiento lento. sin embargo, Gold-­

berg J. Steven {1975)
22 • reportó el caso de un ameloblasto-

ma que se localizó en las raíces de un tercer molar impacta-

do cuya lesicSn inicial era de 1.5 cm. y en un periodo de 6 -

meses evoluciono a una lesi5n que involucro la rama en su --

totalidad con destrucción de la tabla lingual, la explica---

ción que se da a este caso de r~pido crecimiento es la in---

fección que el paciente desarrollo tres meses antes. 

El ameloblastoma es un tumor con pocos o ningGn síntoma-

en los primeros estadios. M~s tarde hay un gradual aumento -

deformante notado por el paciente o por otras personas. y -­

los dientes en el ~rea del tumor qui za pr~~•nt~ri~m~vi~idad y 

resorción, pero estos mantienen su vital:idad 9 ·.el:do.lo~es ra 

ro SalVO que presente Una infeccicSn;o SeCUOdaria·············-·-'·· .Le ...•.. 

. '·'·'··. 
Ueno Shigera {1986) en un estudió de 92· casos 
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b1astoma reportó que e1 80% de los pacientes presentaban de­

formidad facia1, dol.or, o mal.estar en un 26%, un 29% presen­

taron u1ceras o fístul.as de l.a encia que estuviron presentes 

en el. sitio del. tumor, 5.4% movi1idad dentaria, 4.3% pares-­

tesia, 4.3% descarga purul.enta, y un 3.2% trismus. 

Cuando 1a l.esión produce una deformidad facial a 1a ex­

p1oraciSn clínica encontramos un aumento ovoide o fusiforme­

duro pero no sensible. En el maxi1ar el seno llega a compro­

meterse y el tumor quiza se extienda dentro del.a órbita o-­

la nasofaringe.· En ausencia de tratamiento el tumor conti-­

nua expandiendose y el hueso circundante se adelgaza como 

cascarón de huevo. La perforación a la cortical Ssea es una­

característica tardía. 

Características Radiográficas. 

El. aspecto radiogr~fico del ameloblastoma no es patogn~ 

m5nico, aunque resulta muchas veces sugerente, a menudo se-­

-trata de una radiol.ucidez mul.til.ocular con una clara divisi­

ón por tabiques óseos que se extienden hacia l.a masa tumoral. 

(pompa de jabón). Sin embargo 1a 1esi6n en muchos casos es 

unil.ocul.ar y no presenta características o rasgo~ patognomó­

nicas 1 y por 1o tanto no es posib1e diferenciarl.a por estas -

características del quiste dentígero o de cual.quie'l' otro de -

l.os numerosos defectos radiolucios de l.os maxil.ares. 45 • 52 
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En 1a radiografía 1a perif&ria de 1a 1esi6n suele ser -

uniforme aunque esta regu1aridad puede faltar en el momento­

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

1a expansi6n del maxilar, es posible ver en la radiografía -

el adelgazamiento de la lAmina cortica1. 45
•

46
•

52 

La radiografía no hace más que indicar la presencia o -

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

lesiones que pueden manifestarse en forma similar a la del 

ameloblastoma. 45
•

46
• 52 

Características Macrosc5picas. 

El especímen para biopsia que es recibido por el patol~ 

go consiste de 11 tumor con un margen de tejido normal o de-

1a completa resecci6n del tumor con un !rea de la mandíbula­

• dependiendo del tamano de la lesi6n y las consideraciones~ 

quirGrgicas. 34 • 52 

El ameloblastoma estA caracterizado macrosc6picamente 

por un crecimiento cilíndrico o fusiforme el cual expande---

el hueso, la expansi6n característica afecta la l!mina 6sea­

lingual un tanto m~s que la bucal. A diferencia de otras le-

siones en las cuales la expansi6n toma lugar en una direc­

ci6n externa. 

La perforaci6n es rara y en caso de ocurrir, se efectú~ 

cuando el curso del tumor se encuentra muy avanzado, el tu--
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mor aparece como una masa de color blanco grisáceo o amari--

110 gris~ceo reemplazando el hueso. es f&cil de cortar y no-

tiene tejido calcificado. Algunas lesiones son completamente 

sólidas, pero en la mayoría los espacios quisticos estan pr~ 

sentes. 34 • 52 

Los quistes generalmente son pequeños quiza midan I o -

2 cm. de di~metro y varios de ellos quiza se dispersen ca--­

sualmente por todas partes del tejido. En ocasiones los qui~ 

tes pueden ser mayores, de manera que pequefios remanentes de 

tejido sólido intervienen y toda la lesión tiene la aparien­

cia de un quiste multilocular. 34 • 52 

Los quistes grandes o pequefios tienen un suave revesti-

miento epitelial con un contenido líquido que varia de inGo­

loro a color paja, y de líquido a un material semisólido ge-

latinoso. En algunos casos las lesiones consisten de un 

quiste único, en tal caso la semejanza con un quiste denti--

gero es muy cercana. En las lesiones iniciales que pueden --

estar relacionadas con dientes, el ameloblastoma quiza pre-­

.sente un engrosamiento mura1. 34 • 52 

Características Microscópicas. 

Microscópicamente el ame1oblastoma est~ caracterizado -

por islas o cordones epiteliales, en un est~oma de tejido --
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conectivo fibroso. La periféria de los cordones o islas está 

formada por célu1as amelobl&stícas. La mayoría de los tumo-­

res presentan alguno ~e los principales patrones histol6gi-­

cos, plexiforrne y folicular que son semejantes respectivame~ 

te a las porciones superior e inferior de la lámina dental 

(Spouge y Spruyt) • algunas veces existen ambos patrones en 

el mismo tumor (Sonesson, Small y Waldron, Masson y colabo-­

radores). 34 ,45 ,46 ,52 

Patr6n Folicular.- El crecimiento del tumor consiste -

de discretas islas o folículos de células epiteliales en un 

estroma de tejido conectivo, se compone de islas tumorales 

circunscritas que constan de una capa periférica de cl!lulas 

cuboidales o cilíndricas cuyos núcleos estan, por lo general 

bien polarizados, estas células son muy semejantes a los 

ameloblastos o preameloblastos y encierran una masa central 

de cl!lulas poliédricas, libremente dispuestas que se parecen 

al ret1eulo 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 sanguíneos. Ge 

neralmente el estroma es de moderada cantidad pero algunas 

veces es abundante en islas de epitelio escamoso. En otr0s 

casos el estroma es muy delicado y mínimo en cantidad. 

Las islas por sí mismas semejan al 6rgano del esmalte -
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del. desarrollo del eermen dental. ya que el.las consisten de -

una capa de cél.ulas periféricas l.as cual.es quiza sean un po-

co parecidas a amel.obl.astos y un área central 

mil.ares al ~et!cul.o estrel.l.ado. 34
•

45
• 46 •

52 

- ~ , - _:-. ' -_ 

Las. ~élul.as de· l.a capa exter,ior 

al.gunas v~~~i/ el.ias -~º;, cC>~ufanar~s o 

puedan s~r}cde:> tip.;·:;;u.i:io:idai':-lia'jo> o. co-
., --~. -· . ~ - . 

l. umna re;,;71:.'i:"¡;;~~".;~tá~;:,;f;·~·~·-;;~~~·'ti~'~¿d~o· a·,ameloo1a~ toi í'}¿,~~~les. 
o bien a:;-%-:::.:~~~I:~'.t;~":::.~~:~::•nt~os~e~ .el.. ;:;,~:e:;~ fa; ,;~omm 

·.-·-~,: '}:· ... ;; : .. -:-'.:{~¡~_'.· :_\~;: i}~:: ~:, '"<-

de l. am~ioih!as1:¿;.!lci;r.Ji;¿ xa'lnbié!l 'E¡ri ;~tres de 
tal.les'~ '-·~·~,¡~;~.;,g~f\jí~~~'. .,.J ,·.;.;-<• .;:C:<>'lii'P;,,<<;•.• 

-.··;;:;: •. ~ ··;;.··· · ~.:~;.~V~~~-.~,uc.f[e;~kn:{.;t:·;¡rz.; .• ~o:~.r.:.-.i-d;;ºe.{1;;.ª.-.·•·. 1f·· .. ·º" s1 11~ 
tuado pO'i'a.i:-'iz'aáb'i .- ·. 

' .. __ .,,,,. ..,··. <>·;_··-!'.:,·-·· 

cul.o • . º,'.º<,__--·~~·-':~;/,__~-\ .. t..·s· :;~~~:>· ":~;;~-¡~~}-· ·:~.,. :;.~' ... •.· 
-_·:.;? ;,- - .... :: .' ~J - -. ' __ -.,._ -.-" .··.:·.·,~;' .... ".· ' ' . ::~? ,·,,;~'t·;> :~·~ '"~) . - .. :~ .. ~· .. 
=>? ;::::'.·' .. · . . :'•; 1 ::;~·::.~~~~~ •• '.';' ·<<· ,,': ·.:- ~··. '·'./ ·>·'" .. ?.-' '~º'.' ~~(/_:. -: \~~:/'E?\~,~,· ·. t~<, .~: :;::;¿·.-~~.:.~' t'·'· .-,,.-A '°" .. , .. ;;:.i,< ~:~~)~~!¡;:'.~ ,·:·;, •;·e:· r 

: o: a:c:o.n~:s~:~isµ_!.'.·_.·.'t .. ~ .•. ~_:e~·-······:.fd;j:e!.•f .•.. •f ·c~.é~l.~~u{lfa~.s~~:~~ª:~~~:!~~!~rttf !~~fe~:::":: 
rai . - ' >~uy siniÜares a l.~:· '~;i retículo es-

trell.adC>'.".~~·i .• ~:~~ri¡~~~~.~ei. esmalte. normal: y ~~~~··~~ ~sta, es true 

tura qui~A '!;J't'.~1'1;•;.ep~l.'adas de l.as células periÚricas por -­

una capa 9• ~b\.~:,~·~:'.Üiuias apl.anadas .simila~~s' a l.as normales 
:.<:·J:.\:.~< ·v.::>< 

del cst~a~o Í~ie~~~dio. Sin embareo esta característic~ no ~ 
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Desde el punto de vista microscópico aleunos tumores---

presentan minusculos quistes que son evidentes cuando la le-

sión es enucleada y examinada atentamente. En estos casos, 

el tejido con aspecto de retículo estrellado se ha destrui-­

do por completo o ha sufrido una degeneracióri quiitica, y --

entonces suele haber aplanamiento de las células cilíndri--­

cas perifGricas de manera tal que ll.egan a- :pare-c_er,-_-c-él.Úlas 

cubo ideas o hasta escamosas. En el. amelobl.a~~-~~a d~ tÍ~~ fo-

licular la formación quistica es 

Patron Pl.exiforrne.- La imagen esta cari'lc;-terizada-por m~ 
'. ·, --,.: .. -·-. 

sas irregul.ares y cordones interdigitales de céluias epite--

liales. Cada una de estas masas esta l.imitada por una capa -

de célul.as cil.índricas y entre estas capas se encuentran cé-

lul.as con aspecto de retículo estrel.lado. No esta bien defi-

nida l.a porción que corresponde a l.a zona parecida al. reti--

cul.o estrel.lado, observada en el. tipo fol.icul.ar, l.as células 

de los bordes tienen- cier_ta simil.itud con l.os amel.oblastos 

o células basal.es. En'es~;~ipo h~y frecuentemente degenera-

ción quistica 
.:/ ;.,'-;;_ . . . . 

A veces dobl.e f-~l.a·····d;:-~kG1as-- ci_lÍ~d;i'b~s- __ so_n· _-alinea das, 

... -. -,: ' ·, ' - ::- ,,_•--:· ·,·. .- .. , 

menos destacado en el tipo plexiforme_ c¡ue en' el 'tipo _f()licu-
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Patrón Acantomatoso.- Las células que ocupan la posi---

ción de el retículo estrellado sufren metaplasia escamosa, a 

a veces con formación de queratina en la porción central de-

las islas tumorales. Esto suele ocurrir en el ameloblastoma-

de patrón folicular. A veces se observan perlas de epitelio­

escamoso estratificado o queratina. 34 • 45 • 46 • 52 • 

Patrón Basocelular.- El ameloblastoma de tipo basocelu-

lar tiene considerable semejanza con el carcinoma basocelu--

lar de la piel. Así, las células tumorales epiteliales son -

más primitivas y menos cilíndricas, y por lo general se dis-

ponen en capas m&s que en otro tipo de tumores.Este es el me 

nos comnn de los diferentes tipos de ameloblastomas. 

Patrón de Células 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 área central de los folículos de el tumor, 

re~mplazan completamente o en parte -al retículo estrellado. -

Aleunos estudios histopatológicos, (Navarrete y Smith, 1971; 

Tandler y Rossi, 1977; Noda y Suzuki, 1980), y una examina--

ción histoquímica (Morí, 1970), (Naso y Takagi, 1984; Wilde-
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y Slootwey, 1984), describieron los granulas como lisosomas. 

El ameloblastoma de células granulares es un patrón his-

tológico peculiar a cerca del cual hay controversia con res­

pecto a el origen y naturaleza del componente de las células 

granulares. Ultraestructuralmente, se ha demostrado que es--

tas células contienen granules electro-densos que pueden re-

presentar lisosomas (Navarrete y Smith, 1971; Tandler y Ro-­

ssi, 1977¡ Nasu y Takagi,1984) esto ha sido comprobado por 

la demostración de altos niveles de actividad de fosfataza -

leida dentro de las células granulares (Mari, 1970; Nasu y -

Takagi, 1984). 

Varias teortas han sido sugeridas para explicar el cam--

bio granular en el citoplasma de la células neoplásica. Alg~ 

nos autores proponen que estos cambios estan relacionados ya 

sea con el envejecimiento o con el proceso de degeneración -

(Tukada y colaboradores, 1965). En los casos de Tukada y co-

laboradores, los cambios granulares aparecieron 28 anos des-

pu~s de el comienzo de el tumor. En otros casos los cambios-

granulares fueron observados en un ameloblastoma 22 anos de'!_ 

pués de la primera resección (Navarrete y Smith, 1971). 37 

El promedio de edad de 20 pacientes con ameloblastomas­

de células granulares fue de 40.7 anos en el tiempo de descu 

brimiento, esto es 8 anos m~s tarde que el promedio de edad­

del ameloblastoma convencional (Hartman, 1974). 37 

Wilde y colaboradores en 1984, demostrarán la presencia-
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de filamentos intermedios de proteinas (IFP) que son reteni­

dos cuando las células llegan a ser neoplásicas (Ramaekers y 

colaboradores). 59 

El estudio de inmunofluorencia realizado por Wilde en -

1984, de los filamentos intermedios de proteinas (IFP), el 

citoesqueleto confirmo el caracter epitelial de el amelobla~ 

toma.Todas las células de las islas del tumor revelaron una-

tinción positiva con anticuerpos para la queratina epitelial 

especifica. 59 

La incubación con el anticuerpo monoclonal RKSE 60, el -

cual es especifico para la queratina del epitelio escamoso -

estratificado queratinizado (Ramaekers y colaboradores, 

1983), 59 dier6n una reacción negativa todas las células tumo 

rales, esto sugiere que el ameloblastoma se deriva de célu--

las estrechamente relacionadas al epitelio escamoso estrati­

fica~o no queratinizado lo cual está de acuerdo con las ob--

servaciones ultraestructurales de Kim y colaboradores, en 

1979. Estos investigadores no encontrarán caracter1sticas 

ultraestructurales de epitelio queratinizado, incluso en las 

células escamosas en el área de metaplasia escomosa. 59 

El estudio inmunofluorecente de los citoesqueletos (IF~ 

también dió ligera luz al origen y naturaleza de las células 

granulares en el ameloblastoma. Hay ahora un acuerdo gene--

ral de que las células granulares, son de origen epitelial y 

que la transici6n entre estas células y las celulas columna-
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res o estrelladas es una caracter!stica histol6gica nota---­

bl.e • 59 

Hay una marcada transformaci6n del citoplasma de las cé­

lulas tumorales epiteliales del ameioblastoma de las células 

granulares, de manera que adquieren un aspecto granular gru~ 

so, de apariencia eosinof!lica, estas células son grandes 

cuboideas o cil!ndricas y sus gr§nulos son bastante acidofi­

los. 

Caracter!sticas Microsc6picas. 

El ameloblastoma de células granulares, frecuentemente­

observa la apariencia típica de un patrSn folicular,hay una­

pronunciada degeneraci6n· qu!stica en la parte central de las 

islas epiteliales, a veces saliendo solo detr~s de células -

basales cilíndricas con núcleos en posici6n apical. Por otra 

parte hay abundante formaci6n de células granulares en el t~ 

mor. Las células son grandes,. redondas o elípticas en confi­

guraci6n con un citoplasma granular, eosinof11ico, cuando se 

observan secciones tenidas con hematdxilina y eosina. El nú­

cleo de las c~lulas es generalmente picn6tico y usulmente, 

excentricamente desplazado o comprimido contra la pared de 

la célula. 45 •46 • 59 • 

Las células granulares reemplazan totalmente o en parte 

al ret!culo estrellado. Frecuentemente las células parecidas 

a ameloblastos coboidales o periféricas columnares fuer6n en 
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en parte reemplazadas por células granulares. A veces hay -­

una abrupta transición de cglulas columnares a células gran~ 

lares. Algunos de los folículos epiteliales consisten de cé­

lulas granulares con solo pocas células ameloblásticas 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 tornen medidas quirúrgi-­

cas apropiadas, que sean instituidas en la primera opera---­

ción. Varios casos de ameloblastomas de células granulares 

han sido reportados con metástasis. Sin embargo, todas las 

otras características clínicas de la lesión son similares a­

otras formas de ameloblastomas. 37 • 45 • 46 • 59 • 

* Neurinoma Ameloblástico.- Thoma y Goldman (1960) des-

cribierón la asociación de ameloblastoma y neurinoma en rela 

ción con un caso reportado por Braunstein (1949). El tumor -

fue originalmente reportado como un arneloblastoma ocurriendo 

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

había características de folículos de ameloblastoma en un es 

trema 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 sugirió que el elemen­

to neural representa un neuroma traum~tico resultado de la -
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operación previa. Otro ejemplo de la asociación de un tumor­

neura1 y un ame1oblastoma es reportado por Hodson (1961). En 

este caso un neurilemoma de la mandíbula fue invadido. p·or un 

ameloblastoma. 34 • 45 • 46 • 

* Hemangioma Amelobl&stico.- Una variación poco ~~ual -

en el patrón p1exiforme del ameloblastoma es la extrema vas• 

cularización de el estroma. Kuhn (1932) reportó un caso de -

este tipo como una combinación de amelob1astoma y hemangio-­

ma, y otros han sido reportados por Oesterrich (1936), Aise~ 

berg (1950-1953), Lucas (1957), Thoma y Go1dman (1960) y 01~ 

ver, Mckenna y Shafer (1961). La escesiva vascularidad ocu~­

rre en relación con el estroma del tumor. Hay gran dilata--­

ción capilar en el estroma quístico, sin embargo, a veces S'?_ 

lo sangre libre est~ presente y la capa endotelial no puede­

se r detectada, sangre o vasos sani>uineos no estan presentes­

dentro del epitelio. Los tumores reportados de esté tipo han 

sido generalmente referidos como un adamantinohemangioma. 34 

Por lo tanto el hemangioma amelobl&stico es una lesión­

que ha sido descrita como un tumor mixto compuesto de un am'!.._ 

loblastoma y un hemangioma que se originan en forma coinci-­

dente. En algunos casos, los elementos hemangiomatosos se -­

encuentran en la zona comúnmente ocupada por el retículo es-

trellado en el ameloblastoma coman. Es concebible que un tu­

mor presente un efecto inductivo sobre células que causan la 
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formaci&n de otro tipo de tumor, pero también es razonable -

pensar que el hemangioma ameloblástico constituye un tumor -

de tipo antagónico en el cual dos neoplasias separadas, que­

proliferan en la misma zona general, se encuentran y los ele 

mentas tumorales se entremezclan. Algunos autores opinan que 

falta la evidencia de la neoformación de vasos sanguíneos y­

que, por lo tanto, representan solo un fenómeno degenerativo 

Este tumor se comporta clínicamente como el ameloblastoma­

típico y deberá ser tratado como tal. 34 • 45 •~1¡ 5 • 

Proliferación Mural y su Significancia. 

La presencia de epitelio ameloblástico en la pared de -

un quiste dentígero es una entidad bien conocida. De acuerdo 

con Paul, Fay y Stamps (1969), aproximadamente un 82% de to­

dos los quistes foliculares ( dentS:geros y primordiales) con­

tienen pequenas cantidades de epitelio ameloblástico dentro­

de las paredes del tejido conectivo. 

Este epitelio usualmente permanece inactivo y no tiene -

significancia clínica. Sin embaro, estas pequenas islas inac:__ 

tivas de epitelio pueden ser estimuladas, resultando en un -

ameloblastoma. El primer reporte de un ameloblastoma oriiinL 

do de un quiste dentS:gero fué publicado por Cahn en 1933~~ 

Bhaskar en 1960, declaró que de un 5 a un 6 por ciento,­

de todos los quistes dentígeros el revestimiento quístico o-
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la pared del tejido conectivo muestran proliferaci6n amelo-­

blástica y estas lesiones son precursoras de los ameloblasto 

mas. 

Generson en 1976, reportó el caso de un ni~o de 5 anos­

de edad, con un quiste dentígero mostrando pro1iferaci6n de­

restos de epitelio odontogénico con algunas evidencias de -­

una temprana transformación ameloblastomatosa, Generson re-­

porta que hay controversia para saber cuanto epitelio amelo­

bl~stico es necesario para que una lesión pueda ser diagnós-

ticada como un ~meloblastoma mural y no simplemente como pr~ 

liferación epitelial odontogénica en la pared de un quiste.­

Sugiere que debe tenerse cuidado antes de dar un diagnóstico 

de un ameloblastoma mural, el cual puede ser confundido con­

un quiste dentígero con proliferación de epitelio odontogén~ 

co, aunque esto no quiere decir, que esta proliferación no -

pueda llegar ser verdaderos ameloblastomas, 

El tratamiento de un ameloblastoma mural, puede ser un -

problema si es hecho un diagnóstico incorrecto. 21 

Queratinización del Ameloblastoma. 

El epitelio oral bajo condiciones apropiadas, tiene la­

capacidad de producir queratina. El epitelio odontogénico, -

cuyo origen embriológico es desde el ectodermo oral, puede 

teóricamente,retener este potencial y producir queratina ba­

jo ciertas circunstancias. Este fenómeno es bien d~mostrado-
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cuando la lámina dental produce, en lugar 4e un diente, un 

quiste primordial, la mayoría sino todos los cua~es llegan -

a queratinizarse. 

Algunos otros quistes odontogénicos, queratoquistes y -­

quistes odontogénicos calcificantes y queratinizantes, tam-­

bién producen queratina. De estas observaciones parece lógi­

co que el ameloblastoma, un tumor odontogénico con un compo­

nente epitelial puede también retener el potencial para pro­

ducir queratina. Queratinizaci6n en forma de células fantas­

mas, ha sido observada en algunos ameloblastomas, pero este­

predominio y significaci6n no han sido bien establecidos, 

Regezy y Courtney, en 19~5, en un estudio de 326 tumo-­

res odontogénicos reportaron 5 ameloblastomas con formación­

de queratina. En todos los casos el material referido como -

queratina es en forma de células fantasmas. No hab!a eviden­

cias de una capa granular entre células fantasmas y células­

epiteliales viables adyacentes. 

Micrografías electr6nicas de los ameloblastomas de la -

revisión de Regezy y Courtney, revelar6n un patrón fibrilar­

en las &reas de las células fantasmas. Las fibras eran con-­

sistentes de tonofilamentos y eran usualmente observadas en­

densos paquetes, limitando, las membranas celulares, fueron -

ocasionalmente observadas y tomaron una configuración de una 

serpentina, Organelos subcelulares eran indistinguibles ·o 

ausentes. ~o había evidencias de material queratohialino. 
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La queratinización es un proceso compl.ejo. que involu- -

era las dos entidades morfol.ógicas siguientes: Los tonofila­

mentos y los granulos de queratohialina. Es generalmente 

aceptado que ambos elementos so~ observados en el proceso de 

or~oqueratinización y paraqueratinización. Los tonofil.amen-­

tas juegan un papel mis obvio que los granulas de quer~to--­

hial.ina. l.os que pueden estar presentes en muy pequenas can­

tidades. 

Las cél.ulas epitel.ial.es de él. ameloblastoma contienen-­

tonofilamentos •. que pueden teóricamente. tornarse queratini­

zados. En las células fantasmas l.os tonofilamentos ocupan -­

completamente las células. como puede esperarse en formación 

de queratina. Sin embargo• el patrón de grandes paquetes de -

tonofilamentos no es semejante al patrón normal.mente encon-­

trado en el epitelio ortoqueratinizado o paraqueratinizado. 

Una interpretación ultraestructural de las células fan­

tasmas, entonces puede ser que ellas representen una forma-­

aberrante o poco usual de queratina. 

La edad. sexo de 1os pacientes y sitio de predi1ección­

de estas lesiones no difieren de las características de los-

diferentes tipos histológicos de él ameloblastoma y no pa--

recen tener di fe rente conducta cl.íni·ca. 

Regezy y Courtney. reportaron dos ameloblastomas quera­

tinizados localizados en tejidos blandos. Esta alta inciden­

cia sugiere que 1as cé1ulas de origen fueron ya se• células-
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basa1es. 1as cua1es se espera 11even un potencia1 natura1 --

para 1a queratinización. o restos gingiva1es. 1os cua1es pu~ 

den ser cercanos ontogéneticamente a 1a queratinización de -

cé1u1as que otros restos odontogénicos. 

Otra lesión la cua1 tiene células fantasmas es el era--

neofaringioma. Aunque esta es una lesión no odontogénica, --

este tiene un origen anSlogo embriol6gico. En e1 desarro11o-

de 1a hipófisis anterior, una bolsa ectodérmica. la bolsa de 

Rathke. se d~sarro11a desde el estomodeo embrionario. Des---

pués de su término. restos epiteliales dejados atrás pueden-

raramente proliferar para producir una neop1asia benigna, el 

craneofaringioma. Estos tumores tienen una notab1e semejanza 

histo16gica con e1 amelob1astoma. que sugiere un origen co--

mún. La mayorta producen queratina. en forma de cé1ulas fan~. 

tasmas. C1ínicamente e1 craneofaringioma es conocido por ser 

recurrente después de 1a excisión quirúrgica pero esto es --

genera1mente atribuido a su localización en 1a base de1 crá­

neo y no ha la presencia de queratina.~ 1 

Cuerpos Hialinos En Ame1ob1astomas. 

Los cuerpos hia1inos originalmente descritos como capi­

lares sufriendo degeneración _.hialina_.p_or ... D~eway en I.9_IB, son-
·:··_:·, · .. ·."; . . -

estructuras histopatológicas v:istas; dentro o. debajo de .él r~ 

vestimiento epitelia1 de quistes- ocÍ.ont.;génicos. 
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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 -­

productos secretados de epitelio odontogénico. 

Aunque se ha pensado que los cuerpos hialinos son es-­

tructuras microscópicas de quistes odontogénicos. La teoría 

de que los cuerpos hialinos provienen de productos secreta­

dos de células odontogénicas epiteliales en la misma fo~ma­

que la cutícula ·dental secundaria, fué primero concluida -­

histoquímicamente por Wertheimer y colaboradores en 1962, y 

Wertheimer !966, entonces Morgan y Johnson en 1974, Margan 

y Heyden 1975, Yamaguchi 1981, y Takeda 1985, examinaron 

las características ultraestructurales, histológicas e his­

toquímicas de los cuerpos hialinos y las células epiteliales 

odontogénicas vecinas en detalle y ellos notarón reacciones 

histoquímicas similares entre los cuerpos hialinos y la cu­

tícula dental secundaria, así como una relación estrecha --

·~ltraestructuralmente entre los cuerpos hialinos y las cé-­

lulas epiteliales vecinas. 51 

Casos extremadamente raros de ameloblastomas simples 

conteniendo escasos cuerpos hialinos han sido reportados. 

Fukushima en 1983, recientemente report6 un caso de amelo-­

blastema simple conteniendo células fantasmas, y pocos cu-­

erpos hialinos. 51 
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Takeda en 1985, reportó 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 hialinos mostrarán las­

mismas reacciones histoquímicas semejantes a aquellos cuer­

pos hialinos de los quistes odontogénicos. 

Características Ultraestructurales.- Los cuerpos hial~ 

nos son clasificados dentro de dos tipos: Homogéneos y lam~ 

lares, los cuerpos !amelares no pueden ser examinados ul--­

traestructuralmente, porque son muy escasos. Los cuerpos -­

hialinos homogéneos, estaban ultraestructuralmente compues­

tos de un área de electrones densos periféricos, y un área­

electrolucida central. Ambas áreas aparecen homogéneas, pe­

ro son moteadas en parte con finos granulas. Una estructura 

similar de cuerpos hialinos es también reportada en quistes 

odontogénicos. 51 

Los cuerpos hialinos se encuentran colindando a célu-­

las epiteliales por medio de númerosos hemidesmosomas. El-­

citoplasma de las células epiteliales adyacentes a los cu-­

erpos hialinos es rico en tonofilamentos y contienen elec-­

trones de granulas esféricos dispersos, los granulas miden­

aproximadamente 190 nm. de diámetro. 

Las células epiteliales contienen un bien _desarr_ol1ado 

ret!cuio endop1asmatico, que se encuentra di1atado en va---
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rios grados y también esta adyacente a los cuerpos hialinos. 

El retículo endoplasmatico contiene electrones y substancia 

homogénea. 

Estos descubrimientos apoyan la posibilidad de que las 

células epiteliales tienen alguna relaci6n con la formaci6n 

de cuerpos hialinos. Semejantes descubrimientos han sido de 

mostrados en quistes odontogénicos. 51 

Ameloblastomas Desmoplasicos. 

Las biopsias obtenidas de ameloblastomas con pronunci~ 

da desmoplasia, muestran una n~oplasia epitelial con desmo­

plasia estromal 0 las islas epiteliales estan bordeadas por­

células columnares de apariencia ameloblástica. Estas célu-

las envuelven una zona compuesta de células en forma de hu­

sos parecidos al retículo estrellado. 

Aleunas islas tumorales contienen compuestos de células 

cuboidales con citoplasma eosinofilico, cordones lineales 

células hipercromaticas comprimidas son también observadas. 

El estroma es abundante, con excesiva deposici6n de colage­

na madura. 

La rnorfolo~ía de las células del tumor epitelial y ca~ 

bios estromales se apartan de aquellos observados usualmen­

te. La mayoría .d~ la~ 'i~la~ epi~eiiales aparecen comprimi~­

das, perdiendo una capa uriiforme de ameloblast~s cilíndri-
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ces. A este respecto hay un parecido con el tumor odontogé--

nico escamoso. La zona 

con alguna tendencia a .la fasciculación. 

agregadas son cuboideas con diferenciación a 

pronunciada desmoplasia _seme 

con 

cas diminutas mu.ltifocales. 

Edad.- El promedio de 

blastemas con pronunciada 

quinta décadas de .la vida. 

Diagnóstico Diferencial.- La de 

encontrada en una variedad de neoplasias epiteliales benig--

nas y malignas. incluyendo la variante de carcinoma basoce.l~ 

.lar, carcinoma folicular desmoplasico de .la tiroides y car--

cinema de la mama, este Ü.ltimo contiene abundantes fibras --

elasticas. La desmoplasia es también observada en la proli-­

feración papilar benigna de la mama. 10 

Membrana Basa.l Limitando Las Islas De El. TJmor.'.Epiteli-

al En Ameloblastomas Benignos y Ma:Í.Ígr1os~:· 
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Sauk en 1985, sugiere el uso de anticuerpos específicos 

para componentes de la membrana basal, pueden ayudar a dife­

renciar ameloblastomas de lesiones malignas. Para este estu­

dio anticuerpos para 2 componentes de la membrana basal, ti­

po IV col&gena y •1aminin", fuer5n estudiados por inmunohis­

toquímica. 43 

Las c~lulas epiteliales son genera1mente compartimenti­

zadas dentro de los tejidos por v!a de 1os productos c~lula­

res de la membrana basal. Sobre transformaci6n neoplasica -­

las c~lulas epit~liales pueden expresar alteradas las carac­

ter!sticas por invasi6n y met&stasis. Donde las barreras 

compartamentales son atravesadas, nuevos compartimientos son 

inhabilita dos. 

Estudios recientes han sugerido que e1 mecanismo para -

estos procesos son facilitados por la e1aboraci6n 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 tenidas de tipo co1áge­

na IV y "laminin", mientras que la mayoría de los carcinomas 

invasivos carecen de inmunoreactividad para estos componen-­

tes de la membrana basal. 

El ameloblastoma es un tumor odontogénico epitelial que 

se cree se origina de la lAmina dental, un tejido epitelial 

con la propiedad de invadir mesenquima (Gorlin y Vickers, 
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1970). Aunque estos tumores son anatómicamente lesiones be­

nignas centrales de hueso. pero las cuales son lentamente 

destructivas. por su crecimiento incidioso característico -

han sido consideradas como localmente malignas.q 3 

Sauk en 1985, utilizo anticuerpos para dos componentes 

de la membrana basal tipo IV col~gena y ''laminin", para 

averiguar los estados de confinamiento de la membrana basal 

en estas neoplasias epiteliales. El estudio demostr6 que -­

los ameloblastomas mantienen una integridad circunferencial 

de las estructuras de la membrana basal. durante su desarro 

llo y proliferación en los tejidos. como resultado estas 

neoplasias no parecen invadir tejidos por degradación de 

las barreras compartamentales de la membrana basal pero pr~ 

bablemente hay expansi6n por incremento de su volumen com-­

partamental. 

Aunque el mecanismo para este Último proceso no ha si­

do delineado un número de posibles explicaciones existen. 

Este fenómeno puede ser observado por ocurrir como resulta­

do de un incremento de presiones dentro de las islas del -­

tumor que forzan a las células del tumor a travéz de la mem 

brana basal. y las células quedan limitadas por una membra­

na basal. 

Otra explicación es que los límites compartamentales -

de la membrana basal de las islas del tumor continuamente -

sufren cambios 9 s~ntesis y degradación. por acomodamiento -
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genera1izado de la proliferaciSn celular. 

Comparando estas teorias con estudios previos indican­

que estos tumores odontog6nicos poseen patrones de confina­

miento de la membrana basal paralelamente a la mayorta de -

procesos neoplasicos benignos. 43 

Los amelob1astomas malignos. manifiestan una pErdida -

de compartimientos epitelia1es coao es observado por la tig 

ci6n de los componentes de la membrana basal. Sin embargo 

en ocaciones 0 los ameloblastomas malignos y sus puntos de 

metSstasis fuerSn observados conteniendo inmunoreactividad­

extracelular focal por "laminin" y col3gena tipo zv. 43 

Carcinomas bien diferenciados de c~lu1as escamosas de­

la piel y adenocarcinomas observados en el col6n y el útero 

se ha observado que contienen deposites focales de compo­

nentes de la membrana basal dentro de las masas tumorales -

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

uniformemente lineales y circunferenciales como esto fue -­

observado en el grupo de lesiones benignas. Estos resulta-­

.dos han sido interpretados para indicar que los carcinomas­

bien diferenciados pueden retener a1euna capacidad para 

s!ntesis de estos productos celulares normales, mientras 

que la completa p6rdida Ae los componentes de la membrana -

basal por neoplasias menos diferenciadas reflejan la plrdi­

da de la habilidad para sintetizar y secretar matrices de -

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

to a travgs de las barreras de tejido conectivo.
43 

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 s6lido o multiquistico 9 el tipo uniquis--

tico. el a•eloblastoma periflrico (extra6seo) 9 y los subti-

pos histologicos de ameloblastoma. as! como tejidos blandos 

fnYolUcrados. la extensi~n del ameloblastoma 9 situaci6n --­

anat6mica. porque de acuerdo a cada caso se requieren dife­

rentes Eormaa de tratamiento. Otros factores que tambiGn -­

deberan tenerse en cuenta son la edad de 11 paciente y la -

disponibilidad de gste para el seguimiento posterior. 6 • 9 • 14 

Los principios para el tratamiento del ameloblastoma -

no han aido todavia bien establecidos. Hay desacuerdo entre 

aquellos cirujanos que se inclinan por una cirugta radical-

Y aquellos que prefieren un tratamiento m~s conservador. -­

parece haber numerosas razones para estas discrepancias. 14 

1). El ameloblastoma es un tumor relativamente raro 0 -

consecuentemente. pocos cirujanos han tenido extensas ex-

perfencias en estos tratamientos. 

2). Hay pocos estudios bien documentados a lareo tiem-



.•. 

76 

po en pacientes que han sido tratados por amel.obl.astoma.---

3). Ha habido insuficientes conocimientos de 1a impor-

tanela de tratamientos basados en parte en si el. tumor es -

una J.esión s61ida o una 1esión mu1tiquistica de J.os maxil.a-

res con pobres margenes definidos. una J.esión uniquistica--

bien círcuncrita, o un amel.obl.astoma perifGrico (extraóseo) 

4). Mayor atención debera ponerse a variabl.es como 1o­

ca1ización de el. tumor en 1os maxil.ares y J.a edad del. pa---

ciente. 

5). Muchas ·de 1as referencias son imprecisas util.izan-

do tErminos tal.es como "radical." y "conservador" para des--

cribir J.os tratamientos. Pocos esfuerzos han sido real.izados 

por al.gunos investigadores para definir estos tGrminos. 

Hay un nGmero pequeno de importantes .u-t!cul.os que han 

intentado describir una tecnica adecuada para el. tratamien­

to del. amel.oblastoma. estos art!cul.os estan basados en el. -

tiempo transcurrido desde el. tratamiento inicial. hasta J.a-­

~poca en que se hicieron dichos estudios. Estos incl.uyen 

·Wal.dron "amelobl.astoma en perspectiva" y revisiones por 

Kramer. Hehl.isch, Dahl.in y Hasson. Sehdev y colaboradores­

Robinson y Ma~tinez. 2 º 
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La caracter!stica mis importante· en 1a elecci6n del tr~ 

tamiento del ameloblastoma es la subrayada por Kramer. El 

augirUI que mientras e1 ameloblastoma invade los espacios 

intertrabecularea del hueso esponjoso sin resorci6n de las -

trabeculas, el ameloblastoma no invade hueso compacto, aun-­

que si puede erosionarlo. 20 

Los ameloblastomaa son generalmente tratados quirúrgic~ 

•ente, la termino1ogta usada para varios procedimientos qui­

rGrgicoa deberl precisarse. Los tipos de tratamiento emplea­

dos incluyen extirpaci6n quirGrgica: radical o conservadora, 

curetaje 0 enucleaci6n 0 cauterizaci6n qutmica y eléctrica, t~ 

rap!a radioactiva. o una combinaci6n de cirug!a con radia--­

ci6n y crioterapra. 16 • 2º• 44
•
45

•
46

• 

Curetaje.- Legrado quirGrgico de la pared de una cavi-­

dad .con tejidos blandos o hueso para 1a extirpaci6n de este­

contenido.20 

Enucleaci6n.- Extirpaci6n de una lesi6n por su c4psula­

intacta hacia afuera. 

Resecci6n Marginal.- (Bloque) Extirpaci5n quirúrgica de 

un tumor intacto 0 con margenes de hueso no involucrado. Este 

procedimiento usualmente implica mantener 1a continuidad de­

los bordes inferior o poste·rior de la mand!bula. 20 
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Resecci6n Segmental de la Mandíbula o Maxilar.- Extir-­

pación quirGrgica de un segmento de la mandíbula o maxilar­

sin mantener la continuidad del hueso. 20 

Hemisecci6n (Hemimandíbulectomia, Hemimaxilectomia).- -

Extirpaci6n quirúrgica de un lado de la mandíbula o maxilar 

sin mantener la continuidad del hueso. 

Crioterapia.- Procedimiento quirGrgico basado en el em­

pleo de bajas temperaturas. 

En general, el curetaje no debera emplearse en el trat'!._ 

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. 20 • 44 " 

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. 20 

Gardner en 19BO, sugiri6 que el uso del curetaje deberli 

confinarse a pequefias lesiones mandibulares, en las cuales -

sería posible realizar una resección marginal o segmental --
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El ameloblastorna 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 más extensas. 

En esta situaci6n el paciente podría morir de otras causas -

antes de que cualquier recurrencia se manifieste.
2 º• 28 • 

Huffman y Thatcher en 1974, sugirieron que el alto índi-

ce de recurrencia debido a la elección del curetaje como tr~ 

ta•iento para el ameloblastoma es el resultado de una extir-

pacitln incompleta del tumor, debido a la falta de destreza -

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

las caracter~sticas clinicas del tumor. las cuales incluyen, 

crecimiento .l.ento, tendencia por no invadir tejidos blandos-

así como la edad y salud general del paciente, tamano, loca­

lizaci6n y tiempo de evolución. 28 

Valdron. afirma que la recurrencia despu6s del curetaje 

no implica necesariamente fracaso, ya q_ue hay usualmente re­

generaci6n de una cantidad significativa de hueso, y la re-­

currencia es a menuda limitada a pequenas Sreas que pueden -

ser reoperadas conservadoramente. 7 • 28 • 

Cauterizaci15n. 

La cauterización de la cavidad despu6s del curetaje es-
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potencia1mente m&s efectiva que e1 curetaje so1o 0 esté méto~ 

do causa isquemia y necrosis m!s a11a de los 1!mites de la -

cavidad quirúrgica y podr!a destruir cé1ulas tumorales no -­

identificadas en e1 hueso esponjoso circundante. 20 

Hay pocas evidencias en la literatura apoyando el &xito 

de la cauterizaci6n como tratamiento, sin embargo, es razon~ 

ble concluir que la cauterizaci6n deber!a utilizarse como un 

tratamiento auxiliar. cuando el curetaje es empleado en el -

tratamiento de ameloblastomas. Esto lleva a enfatizar sin --

embargo, que el ~uretaje, y curetaje con subsecuente cauterL 

zaciSn, no son formas de tratamiento confiable para el ame1~ 

blastema, y deberan evitarse de ser posible. 

Resecci6n Marginal. 

Lamentablemente. no parece haber grandes series en la -

literatura con el !ndic·e de éxito de arneloblastomas tratados 

inicialmente por resecci6n marginal. Mehlisch en 1972 0 Sehdev 

·en 1974, y Shatkin en 1965, han reportado tratamientos de 

ameloblastomas por resecci6n marginal en los cuales no ha 

habido recurrencia después de esté tratamiento. Pocos casos-

han sido reportados en los cuales 1a resecci6n marginal fué-

utilizada para tratar tumores que han recurrido• despui!s de 

tratamientos previos. algunos de estos han recurrido otra 

vez. 20 o44. 
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Resecci6n Segmenta!. 

DeberS emplearse si la l.limina cortical del borde infe-­

rior de la mandibula está marcadamente adeleazado o expandi­

do e involucra tejidos blandos adyacentes. Los ameloblasto-­

mas pueden prol.iferar en los tejidos blandos• y l.a extir_pa-­

ci6n de mal'genea de tejidos bl.andos adyacentes para dichas -

&reas es aconsejabl.e. De acuerdo a los resul.tados de los re­

portes de Hehlisch en 1972 0 Pandya en 1972 y Sehdev en 1974. 

ai son co•binados l.os tres. 59 casos de amel.obl.astornas fue-­

ron tratados inicial.mente por resecci6n segrnental 9 de l.os -­

cual.es 10 recurrieron. La resecci6n segmenta! es utilizada -

en el tratamiento de lesiones recurrentes cuando la resecci& 

marginal. se considerada inadecuada. 2 º• 44 • 

La resecci6n segmenta1 no esta justificada con amelo--­

bl.astomas pequenos 9 Smith sugiri6 que en estos casos la re-­

aecci6n aargina1 estA indicada. apoya el criterio de Smith -

el. descubrimiento de Kramer. que mientras hay invaci6n difu­

sa de los espacios de la m6dula 6sea por proyecciones seme-­

jan tes a dedos 0 el tejido del tumor no invade el sistema --­

Harversiano del hueso compacto. De este modo 9 aunque el hue­

so compacto del borde inferior de la mandíbula pueda ser er'2._ 

sionado es poco probable que sea invadido. El por lo tanto.­

concluy6 que en el tratamiento de estas lesiones, se debe -­

pensar que es deseabl.e en la clínica general y en las bases-
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quirGrgicas para sal.var esta parte del. hueso. entonces como-

un riesgo ca1cu1ado 1os margenes c1lnicos y radiogrlficos 

de la 1esi6n en estA Area pueden ser considerados como e1 

margen verdadero. Esto puede. por 1o tanto 9 estab1ecer que -

1a resecci6n margina1 en casos de ame1ob1astomas pequeftos -­

pueden dar resu1tados satisfactorios. 20 •~~. 

Radioterapia. 

Frissell revis6 los casos reportados en la literatura -

tratados por radiaci6n y encontr6 que había opiniones muy V-?. 

riadas sobre sus beneficios. Ki•m apoyado por un estudio de-

biopsias seriadas. sobre e1 tratamiento de1 ame1ob1astoma --

por radioterapia. indic& que por lo genera1 9 esta neoplasia­

es muy radioresistente y no se justifica el uso de esta cla-

se de tratamiento. Existe e1 pe1igro de sarcoaa postradia~-­

ci&n como J.os reportados por Bec1cer y Pertl.. y de osteoradi~ 

necrosis. 9 • 18 • 2 º· 

Crioterapla, 

En aftos recientes, ha habido tratamientos iñteresantes­

de crioterapia en el ame1ob1astoma, este tema ha sido discu-

ti.do en detalle por Marciani y sus colaboradores. Las venta­

jas de la crioterapia parecen ser dos: pueden ser desvitali-
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zadoa margenes de hueso aparentemente sano y podría por lo­

tanto ser utilizado despu~s de curetajes u otros procedimie~ 

tos quirGrgicos limitados, destruye algunos remanentes del -

tumor en el hueso circundante. Si una resección marginal o -

segmenta! fuera realizada, el hueso resecado podrta ser en -

su totalidad debridado del tumor, congelado, y reimplantado­

como un injerto aut6geno. Las desventajas incluyen la tende~ 

cia a incrementarse las fracturas por el hueso desvitalizado 

y esto da auceptibilidad a infecciones, si no es adecuadamen 

te cubierto por tejidos blandos. 9 • 2 º 
La crioterap!a probablemente no deberta ser utilizada -

en el maxilar posterior por la proximidad de está área a es­

tructuras vitales debido a que el tumor necesita extirparse 

completamente en la primera operaci6n. 20 

Tratamiento del ameloblastoma mandibular con preservac~ 

6n del nervio alveolar inferior, 

En anos recientes la tendencia en los tratamientos qui­

rúrgicos de ameloblastomas de la mand!bula ha sido la resec­

ci6n radical, que significativamente baja el !ndice de recu-

rrencia de este tumor, Sin embargo como el nervio alveolar 

es sacrificado durante la osteotomía, permanece parestesia 

de la región mentoniana, del labio inferior y dientes como 

resultado en el lado afectado, 54 
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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 encía. mucosa y­

vermellón, mordidas infligidas del labio y mucosa bucal. En­

un intento para conservar la sensación en la región mandibu­

lar y mejorar los resultados de la cirugía Wu Tingchun y co­

laboradores 1984 9 desarrollaron una técnica para preservar -

el nervio alveolar inferior durante la resecci6n de la man-­

díbula seguida por inmediato injerto óseo del defecto. 54 

El ameloblastoma gradualmente se expande. es un tumor 

intraóseo localmente invasivo, el cual causa destrucción in­

tensa del hueso. En estadios tempranos el tumor es situado -

en el hueso canceloso, cercanamente o incluso abarca el ca-­

nal mandibular pero no altera su posici6n. 

Siguiendo la expansión del tumor, el canal puede ser -­

empujado hacia el borde inferior de la mandíbula pero la pa­

red ósea permanece intacta. En un ameloblastoma de mucho ti­

empo de evolución. el tumor puede destruir y crecer dentro -

del canal involucrando el neurilema y finalmente el nervio. 

Cuando el nervio es involucrado. sensaciones de ardor.­

síntomas de dolor y entumecimiento del labio inferior estan­

presentes, si las radiografías revelan solamente ~imple des­

plazamiento del canal sin invasión, la preservación del ner­

vio esta indicada. Si el canal es involucrado y los síntomas 

neurologicos estan presentes. el nervio deber~ sacrificarse-
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junto con el hueso mandfbula:r involucrado. En este caso la -

restituci6n de la sensaci6n puede ser lograda por transplan~ 

te autógeno del nervio. 5 ~ 

Las caracte:r!sticas :radiográficas 

derarse para establecer un diagnóstico correctoi ',l\~'{iPg:~·~d' 
análisis y s!ntomas cl!nicos. Cuando la biopsia'.~c;or'ta~a 
es negativa pero el tumor exhibe repentino y rápid~ crecí---

miento y presenta ulceracii5n y hemorragia, o cuando hay que-

ja de dolor focal y entumecimiento o parestesia del labio --

inferior y J.as radiograf'!as :revelan erosi6n del hueso en vez 

de cambios qu!sticos t!picos, un ameloblastoma con cambios -

mal.ignos debe se:r considerado y la conservación del nervio -

esta definitivamente contraindicada. 5 ~ 

TEcnica Qui:rGrgica. 

Una incisi6n curva es realizada en la piel de 1.5 cm., 

debajo del borde inferior de la mand!bula, y la mand!bula es 

abordada de forma usual. I:l. cuerpo y la rama deberán 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 extirp.ados 

en bloque. La posici6n del canal mandibular y el tumor son -

observados radiograficamente y las l!neas de resecci6.n: di.s-­

tal _v mesi al son entonces determinadas y marcadás en la ·:nl'an-
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d!bu1a por una serie de agujeros (Fig. 1). La corteza exter­

na es removida con un cince1 (Fig. 2), y e1 cana1 es 1oca1i­

zado, la pared ósea debe ser meticulosamente removida para -

exponer el nervio alveolar inferior (Fig.3). 54 

Deben eliminarse todas 1as part!culas de hueso adheri-~ 

das al nervio alveolar inferior,sin lesionarlo. La longitud­

del nervio a1veolar inferior que ser! expuesto deber! ser 

igual a la sección del hueso mandtbular por resecar (Fig. 4) 

La herida debe quedar completamente limpia poniendo especia1 

atención para asegurar que e1 hueso este 1ibre de tejidos -­

tumora1es. La mucosa oral y los tejidos submucosos son cerra 

dos intraoralmente por planos. Es irrigada 1a zona con gran­

des cantidades de so1ución ·salina, e1 injerto óseo es co1oc~ 

do, el paciente debe ser examinado cuidadosamente en forma -

per!odica (Fig. 5). 54 
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Cohen, sugiere la utilizaci6n de la tomograf!a computa­

rizada en el diagn6stico ~tratamiento de ameloblastomas de­

los maxilares, dado que las radiograf!as convencionales pue­

der ser inadecuadas para demostrar la exacta ~xtensi5n de la 

lesi6n. 

Pronóstico. 

El pron6stico para los pacie~tes que han sido observa~~ 
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dos con esta lesión neopl~sica es favorable. Como se trata -

esencialmente de un problema local, que metástatiza muy ra-­

ras veces, puede causar desfiguraci6n , pero pocas veces la 

muerte, salvo que la invación locai afecte estructuras vita-

El pronóstico esta directamente relacionado con el pa-­

trón histo16gico,el tiempo de evo1uci6n y la t~cnica quirúr­

gica utilizada en el tratamiento. Por que de esto depende en 

gran parte el fxito de la rehabilitación integral del pa---­

ciente. 45 •46• 
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CAPITULO VI 

AHELOBLASTOMA DEL MAXILAR 

El amelob1astoma del maxilar, es una rara forma de tu-­

aor epitelial, localmente invasivo, el cual exhibe caracte-­

r!sticas hiatol6gicas en algunos aspectos semejantes a aque­

llas del 6rgano del esmalte del germen dentario. 8 

Incidencia. 

Los ameloblastomas del .maxilar, son raros y solamente 

representan el 20\ de todos los ameloblastomas. 40 

Loca1izaci6n. 

Casi todos los ameloblastomas del maxilar ocurren en la 

regidn posterior. debido a las relaciones anat6micas, permi­

te que el tumor se propague r4pidamente, dentro de áreas ad­

yacentes vitales. El maxilar carece de láminas corticales -­

dseas densas, en comparaci6n a la cortical 6sea de la mandí­

bula que tiende a limitar al tumor. Las delgadas láminas co!:_ 

ticales del maxilar son rApidamente involucradas por el ame-

loblastoma, el cual puede entonces propagarse a estructuras­

vitales como son: senos del maxilar, fosa pterigornaxilar, fo 
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sa infratemporal, cavidad nasal, tejido faríngeo y estructu­

ras vitales de la base del cr~neo, as! como invasi6n intra-­

cr~neana que involucre contenido 6rbita1. 7 • 1 q• 2 º• 4 º• 4 q 

Aproximadamente del 20% de los ameloblastomas del maxi­

lar el 2% se localizan en la región anterior, y el 18% en la 

región posterior. 1 q• 20 

Edad. 

Los ame1ob1astomas de1 maxilar son a menudo observados­

entre la segunda y quinta d~cadas de la vida. 8 

Sexo. 

Se considera que hay una distribuci6n 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. 8 • 44 

Características Clínicas. 

Lo~ pacientes a menudo se presentan con una tumefacci-

ón indolora de1 alveolo, en fases avanzadas va a haber defo~ 

midad facial, el dolor es reportado por un 40\ de los pací--

entes que pueden manifestar epistaxis y obstrucci6n nasal, -
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movilidad dentaria, dolor dental, y fístula oro-antra1. 8 • 44 

El ameloblastoma puede sentirse a la palpación quisti--

co en partes y s6lido en otras y dar por alg6n tiempo la se~ 

saci6n de crepitar como cascarón de huevo. La duración de -­

los síntomas, antes de que el paciente acuda al especialista 

es de un ano. Una característica de arneloblastomas del maxi-

lar en pacientes africanos. es el enorme tamano alcanzado 

por el tumor antes que el paciente vea un dentista. 8 • 9 • 44 

Características Radiográficas. 

La apariencia radiografica es t!pica, muestra radiolu­

cidad multilocular presentando una apariencia de panal de -­

abejas, puede observarse hueso unilocular quistico semejando 

quistes dent!geros. En ocaciones esta neo~lasia puede mos--­

trar p~rdida de la translucidez del antro, junto con des--­

trucci6n de las corticales de este hueso. 8 

Características Histol6gicas. 

El ameloblastoma del maxilar a menudo muestra un carác-

ter pleomorfico, las variaciones ocurren no solo entre los -

diferentes tumores, sino tambi~n entre las diferentes &reas-

del mismo tumor. El tumor consiste de nGmerosas masas de c~-

lulas epiteliales y fibras soportadas por un estroma maduro-
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de tejido conectivo.
8

• 44 

Las islas epiteliales centrales observadas, se encuen--

tran característicamente formadas de anastomosis de células-

estrelladas y estan circundadas por una capa de células ci­

líndricas en la periféria. Hay un rico contenido en células-

cilíndricas, ocacionalmente se observa actividad mitótica,--

núcleos situados en las partes de las cElulas m~s distantes­

del estroma. 8 • 44 

Diagn~stico Diferencial. 

La apariencia histológica del ameloblastoma del maxilar 

puede se~ coniundida con un carcinoma basocelular o carcino­

ma adenoideo quistico.(Evans 1968).~• 4 º 

Trat~mient~. 

El tratamiento quirúrgico del ameloblastoma del maxilar 

es controversial, este tema ha sido tratado en varios repor-

tes en la literatura con la conclusión de que la técnica de­

tratamiento depende 0 de el desarrollo alcanzado por el tumor 

sitio de localización, tiempo de evolución, y la condición -

física del paciente.
40 

Los métodos de tratamiento de un ameloblastoma son va--

riadas. Las modalidades de tratamiento de un ameloblastoma -
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varian de· una t~cnica conservadora a una excisi6n quirGrgica 

radical, curetaje, cauterizaci6n qu!mica, o e1cctrocauteriza 

ci6n, crioclrug!a, terapia radioactiva, o una combinaci6n de 

estas t8cnicas. La evaluaci6n de los resultados de estos tr~ 

tamientos dependen de un número de factores, incluyendo acc~ 

sibilidad del tumor, total extirpaci6n, destreza del opera­

dor, y un diagn6stlco acertado preoperatorio y postoperato­

rlo. ~0 

Un largo periodo de obaervaci6n despu~s de la cirug!a -

es importante a causa de la tendencia de las cllulas del tu­

mor de encontrarse m&s alla de 1os supuestos margenes de1 -­

tumor. El tratamiento ha sido definido como "aquel tratami-­

ento que rinde un pron6stico aceptable, causa m!nimo desfig~ 

ramicnto, y esta basado en la edad, salud general del pacie~ 

te y en el tamano, locallzaci6n y duraci6n del tumor". Hay -

usualmente regeneraci6n de una cantidad significativa de hu~ 

so, y la rocurrencia esta limitada a pequenas &reas que pue­

den ser reoperadas conservadoramente. Argumentos en contra -

de los tratamientos conservadores incluyen recientes repor-­

tes concernientes a que manipulaciones quirGrgicas multiples 

son un preludio para dar met&stasis, que son tan desfiguran­

tes como una t~cniea radical inicial. Por lo tanto deberan -

evitarse las recurrencias on e1 maxilar. 4 º• 44 

Sehdev ha sueerido que 1a e1iminaci6n de un amelob1ast~ 

ma maxilar recurrente puede ser impo$ib1e incluso con re--



94 

sección radical. Dado que el maxilar tiene considerablemente 

menos denso el hueso cortical, tiene una gran predisposición 

a la recurrencia cuando un tratamiento conservador es insti-

tuido. De acuerdo a varios investigadores, la resecci6n, ya-

sea segmenta! o en b1oque, parece ser el mejor tratamiento -

para tumores de cualquiera de los maxilares que son más gra~ 

des de 5 cm. en diámetro.
4 º•44 

Casi todos los ameloblastomas del maxilar, se presentan 

en la regi6n posterior, por lo que es uria 1esi6n m~s peligr2 

sa que el ameloblastoma mand!bular, dado que la regi6n esta-

cercana a estructuras vitales. 14 • 2º• 44 

El tumor puede llegar a involucrar la fosa pterigomaxi-

lar, de donde es difícil llegar a erradicarlo, y desde donde 

puede alcanzar la cavidad craneal, a trav~s de los foramenes 

los ameloblastomas del maxilar posterior pueden invadlr las-

6rbitas, la fosa infratemporal y el tracto sinusal. Por lo -

tanto el tratamiento de un ameloblastoma de esta región debe 

rá ser más extenso, que aquel de la mandíbula, porque es im­

perativo que la recurrencia sea evitada. 8 • 9 • 14 • 2 º 
El tratamiento de elección es la resecci6n del tumor, -

con margenes de 1-1.5 cm. de hueso aparentemente normal. El­

tamaño y la extensi6n del tumor determinan la cantidad del -

maxilar que deberá ser extirpada.
14

• 2 º 
Thoma y Crawley sugirieron que el tratamiento del amelo 

blastoma del maxilar de la región anterior, debido a la rela 
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ti va distancia de esta región a estructuras vital.es•', deberá-
~ - ·-·. "' 

ser menos extenso en su tratamiento. 8 ' 9 
.··-.i, -·· 
·;_:; .:.>-,, 

Sehdev y col.aboradores en 1974 • revisaron todos'·'·i'o~'. re­

portes de tumores odontoglfoicos diagnósticados com~<·al1l.ei~bl.a; 

tomas durante l.os aflos 1920-1970 1 su estudio incJ.tiye 2Cl: ame­

J.obl.ast:omas del. maxil.ar. Los métodos de tratamiento el1lpi'ea--

dos fueron: radioterapia, curetaje, y maxil.ectomia radical. -

o parcial.. 

Los pacientes tratados con radioterapia tuvieron un ín-

dice de recurrencia de un 100%. Los resul.tados de tratamien-

to por curetaje 1 son muy desastrosos para ameloblastomas del 

maxil.ar, segGn Sehdev y col.aboradores, dado que hubo una re-

currencia de todos l.os amel.obl.astomas (100%) tratados por --

curetaje. Al.gunos de estos pacientes murieron poco después--

o presentaron recurrencias l.ocal.es masivas. El tratamiento -

•'s efectivo de este estudio fue una resección adecuada 1 ya-

sea una maxil.ectomia parcial. o radical. Los pacientes trata-

dos por maxil.ectomia parcial., no tuvieron recurrencia post--

operatoria. Los pacientes a l.os que se les aplic6 l.a maxi--

l.ectomia radical. como tratamiento inicial viven, y no hay 

muestras de recurrencia después de 18 anos,
44 

El. manejo de una lesi6n amel.obl.astomatosa persistente -

presenta probl.amas, en esta ~poca 1 no hay quimioterapia para 

amcl.obl.astornas de l.os aaxil.ares. La respuesta del tumor a la 

roentgenoterapia es impredecibl.e, pero esta es util.izada 
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cuando la cirugía esta contraindicada o ha sido inadecuada.
9 

La criocirugía 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 característica pára 

. 9 recurrir. 
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CAPITULO VII 

AHELOBLASTOHA EN NIROS 

El ameloblastoma es un tumor raramente observado en ni­

nos Ewing (1940)• describi6 un ameloblastoma de largo perío­

do de evolucidn en la cabeza de un nino. Hunter (1954), re-­

port6 un ameloblastoma en un nino de 3 anos de edad. Benson­

(1962)• report6 este tumor en un infante de cinco meses de -

edad. 49 

Young y Robinson en 1962, reportaron un estudio sobre-­

ameloblastomas •n ninos cuyas edades fluctuaban de recien -­

nacidos a los nueve anos de edad. Su conclusi5n después de -

la revisi6n de 31 casos reportados en la literatura fue que­

el ameloblastoma en niftos puede ser un tipo diferente de le­

si6n que la observada en adultos. Los pato16gos han reporta­

do que los ameloblastomas en ninos pueden ser odontomas o 

tumores odontog~nicos mixtos. 44 

Shatkin y Hoffmeister (1963) y Taylor (1968) reportaron 

estos ameloblastomas, en ninos de cuatro a siete anos de e-­

dad respectivamente. Slavia y Cameron (1939), trataron amel~ 

blastomas en niftos de tres y cuatro anos. Potdar (1970), re­

port6 un ameloblastoma en un nifto de 7 anos de edad. Soeani 

y Kalani (1974), reportaron el caso de un ameloblastoma en -

un nino de 6 anos de edad. 49 
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Características C1ínicas. 

La mayoría de 1os pacientes se queja de un incremento.-

no do1oroso y tumefacto de 1os maxi1ares. Los síntomas pue--

den manifestarse después de un índice de duración variab1e. 

que va de unos cuantos meses a varios aftos. 49 

Características Radiográficas. 

Se observa ·una expansión centra1 de1 hueso con defecto~ 

multiquisticos que le dan una apariencia típica a las pompas 

de jabón. puede haber ca1cificación de una pieza debido a un 

intento de formación de esmal.te. 49 

Tratamiento. 

Una adecuada excisión debera ser realizada, ya que .una.­

excisión conservadora ·resultara en una recurrencia lo~ai. 49 
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CAPITULO VIII 

AMELOBLASTOMA PERIFERICO 

El tgrmino ameloblastoma per~férico es generalmente us~ 

do para indicar una neoplasia originada en los tejidos blan­

dos relacionados unicamente al diente en las regiones de los 

maxilares, pero no incluye las localizaciones distantes como 

•on la mucosa bucal. labios. el conducto craneofaringeo o la 

tibia.~ 7 • 58 

Sin embargo como el epitelio oral, es capaz de guardar­

eu potencial odontog~nico hasta después de la erupci6n den-­

taria •. Thoma tuvo muestras de que el epitelio odontogénico -

oca•ionalmente permanece en el hueso de los maxilares, así -

como en el tejido conectivo extraSseo por largo tiempo des-­

pu3s de la erupci6n dentaria. los ameloblastomas originados­

en la mucosa bucal o labial deberían ser incluidos dentro de 

la categoría de ameloblastomas periféricos. 47 

Definici~n. 

El ameloblastoma periférico puede ser definido como --­

"un tumor odontog&nico con las mismas características histo-

16gicas del ameloblastoma intra~seo, pero que se presenta 

unicamente en los tejidos blandos que cubren las partes re--
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lacionadas a 1os dientes de los maxi1ares". Excluyendo a1 -­

amelobla'stoma reportado en otros sitios de 1a mucosa ora1.
15 

Revisión de 1a Literatura. 

El primer caso 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 e11os consideraron que el tumor bien puede tener.creci--­

miento a partir ~e la superficie epitelial y estab1ecer una-

conexión con 1a misma puesto que se origina de esta. Casos -

similares han sido reportados por Fish en 1948; Champion. 

Moule y Wilkinson en 1951; Wilkinson en 1952 y otrs. 34 

La mayoría de los autores han puntualizado la observa--

ción de la conexión entre la mucosa y ei epitelio del tumor­

bien puede ser incidenta1. 24 • 34 

Hertz en 1951, Forsberg en 1954 y Hodson en 1957, hici-=-. 

ron la observaci5n de un origen mucosa al menos para a1gunos 

~e estos tumores. Ejemplos de tumores periféricos ta1es como 

los que fueron reportados por Stanley y Krogh en 1959 y pos~ 

blemente e1 caso de Klinar y McMannis en 1969, otorgan más -

apoyo a la posibilidad de un origen superficial, _pero casos -

de este tipo son raros. 
34 

De acuerdo con 1a posible relación del arne1oblastoma y -
:,.-··· 

la superficie epitelial algunos autores han con~iderad~ a el 
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tumor como un tipo de carcinoma basoce1ular. Esta es una ob­

servac i6n de grandes estudios (Krompecher, 1918; Sprawson y­

Keizer, 1933; Sprawson, 1937). Ejemplos de ameloblastomas ob 

servando marcada semejanza a el carcinoma basocelular son o~ 

servados de vez en cuando, y ambos tumores est§n relaciona--

dos que derivan de la cubierta ectodErmica, sino es que sur­

gen directamente de ella. 3 ~ 

Sinonimias. 

Ameloblastoma de tejido blando. 

Ameloblastoma extra6seo. 

Ameloblastoma perif,rico. 

La histogEnesis del ameloblastoma perif,rico es contro­

versial. Dos orígenes epitelia1es han sido propuestos: 

1) De los remanentes de 1a l&mina dental esto esta apoyado 

por que el tumor es histol6gicamente similar a el ameloblas­

toma intr6seo el cual se desarrolla de 1a 1&mina dental o --

los restos de Serres, los cuales han sido encontrados en el­

tejido parodontal. Son las lesiones localizadas enteramente­

dcntro del tejido conectivo de la enc!a. 3 • 13 • 2 5,lS, 3l, 4 ?,SB. 

2) De los remanentes de la mucosa bucal, esta teoría esta­

apoyada pov el descubrimiento reportado en algunos casos de-
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una conexión entre las células tumorales y la mucosa epfre--

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 fenómeno de colisión.
3

•
15

•
31

•
47 • 58 • 

La hipotesis alternativa de la continuidad entre el tu­

mor y la superficie epitelial es fortuita y representa sim-­

ple fusión del tumor subyacente con el epitelio superficial­

parece improbable. 

Características Clínicas. 

El ameloblastoma periférico se desarrolla m~s lentamen­

te que el ameloblastoma intraóseo. El tumor se presenta como 

un nódulo elástico generalmente, aunque también puede prese~ 

tarse ulcerado o quístico, típicamente indoloro. 25 • 35 • 

Tiene baja potencialidad por la invasi6n al hueso alve~ 

1ar que se encuentra subyacente al tumor. La reabsorci6n del 

hueso es rara, pero si ha sido reportada en algunos casos. 

La invasión ósea es rara pero la erosi6n del hueso es a ve--

ces observada. La destrucción ódea e• interpretad~ corno un -

proceso mecánico resultado de la presión del tumor antes que 

la invasión directa. 25 • 31 • 
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Edad. 

El tumor generalmente se desarrolla en pacientes mayo-­

res que aquellos que son afectados por el ameloblastoma in--

tra6seo. La edad de los pacientes se encuentra entre 23 a 92 

anos. El promedio de edad en la cual se presenta es a los 50 

anos y la mayor incidencia es la cuarta y séptima décadas de 

la vida.13,15,24.25,31,47. 

Sexo. 

Los hombres son más afectados que las mujeres aproxima­

damente un 60% hombres y 40% mujeres. 1 ~• 24 • 31 • 47 • 

Raza. 

Se presenta tanto en blancos como en negros, pero es -­

m&s frecuentemente reportado en blancos. 15 • 24 • 

Localizac!on. 

El sitio anat6mico en el cual se encuentra con mayor -­

frecuencia es la enc!a mand!bular en particular en la zona -

de premolares,aunque también son localizados en el área hem!_ 

mand!bular. Area molar y 'rea anterior. La encía del maxilar 

también es frecuentemente involucrada y la zona de molares -



104 

es la m~s afectada.15,24,25,31,47,56. 

Tamano de la Lesi6n. 

El tamano de la lesi6n varía desde nódulos de 3 mm a 2-

cm a grandes dimensiones. 

Los ameloblastomas periféricos son relativamente ino---

cuos, perdiendo la caracter1stica invasiva presente en el --

ameloblastoma in~ra6seo, pero Zetz y colaboradores reporta--

r6n un caso de ameloblastoma de tejidos blandos del maxilar-

que comprometio el sistema respiratorio. Como tratamiento se 

realizó una osteotomía del maxilar posterior a la línea me--

dia del paladar con desalojamiento del tumor de el &rea re--

tromolar, faringe posterior y pilares amigdalinas. ·Esta le--

si6n extensiva fu~ localmente . 25 agresiva. 

Características Histológicas. 

La apariencia histol6gica varió, en algunos casos exhi-

bi6 solamente uno de los patrones típicos encontrados en el-

ameloblastoma intra6seo. Algunos casos fueron predominante~-

mente foliculares, otros acantomatosos y algunos representa-

ron el tipo basocelular. La presentaci6n m&s comGn fue la --

acantomatosa, incluso alp,unas de ellas fueron principalmente 

basaloides exhibiendo perlas de queratina y &reas acantomat~ 
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sas. La mayoría de las islas epiteliales exhibieron empaliz~ 

das de c~lulas basales cilíndricas pero el retículo estrella 

do es observado rara vez. En muchos casos las islas epiteli~ 

1es estuvieron asociadas con un infiltrado linfocitico de ~­

cantidad variable. Algunas de 1as células escamosas se pre-­

sentan en forma de células fantasmas. 

Características con Microscopio Optico. 

El examen con microscopio 6ptico reve16 cambios sustan­

ciales en la arquitectura de los tejidos. La superficie epi­

telial sobre la porci6n central del especimen muestra una -­

apariencia •uy espongiotica y acantotica. con exocitosis leu 

cocitica importante y ninguna evidencia de queratinizaci6n. -

Lateralmente el epitelio exhibi6 una abrupta transici6n, fa­

voreciendo esencialmente en apariencia normal con formaci6n­

de paraqueratina y capas bien formadas de c~lulas espinosas­

y basales. La l!mina propia subyacente a la paraqueratiniza­

ci6n normal de 1a superficie epitelial consistió de moderado 

tejido conectivo fibroso. mientras que debajo de la superfi­

cie alterada epitelial estaba penetrada por folículos de ep!_ 

telio semejantes al 6rgano del esmalte del desarrollo dentaL 

La submucosa en ambas ~reas contiene folículos de epitelio -

los cuales muestran empalizadas periféricas de células cilín 

dricas con nGcleos hematoxilinofilicos polarizados fuera de-



106 

la membrana fundamental. 

Algunos folículos aontienen células semejantes al retí-

culo estrellado centralmente o muestran cambios quísticos --

y/o acantomatosos. Folículos adicionales están 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 retículo estrellado. 

Hay una marcada mezcla de células inflamatorias infiltradas-

en la lámina propia y la submucosa en la zona de la capa ep~ 

telial alterada •. La observación de los margenes reveló que -

la lesión .se extiende en el aspecto profundo del tejido ex--

tirpado. El turnor>.no .. _i:~ vo 1ucr~-.--~_ueso. 

;_ ' ·~'> : .. ):''_.- ... ~~/·:".: ¡ 

caraéterí~t~das !tii'úaestructurale s. 
·=-~ . :,'i.; :;:,{·:>~·:/' 

. i~ ·: 

las células periféricas de 
._·. ,··."' .. 

los folículos f~eron en forma cilíndrica, generalmente en 

Íntima aposició~ unos con otros, y unidos por desmosomas. El 

.citoplasma con~ie;e-~bundantes tonofilamentos y tiene numer~ 

sas mitocondrias ubicadas principalmente en la zona basal. 

Ocasionalmente se encuentran lisosomas, granules densos y -­

aparato de ·Go.le.i·~ 

Por 'lo ·que--'.se'Lre-fiere·cal-.núcleo de 

son ovoides. con dj_f~i·~~t:·e~ grados de circunV:oi~ci~~;ch'eridid~ 
~ -''.--:.'=:~:_._.:'...::;:_-,.';_::O:.o-_-' ·-·-

ras) •. En algunas ~%'~a~ _los núcleos de 
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cas tienen una apariencia relativamente homogénea, mientras­

que en otros sitios hay marginaci6n periférica de la cromat~ 

na y prominentes nuc1eo1os. La superficie basal de las célu­

las periféricas están firmemente unidas a la lámina basal -­

bi1amelar por hemidesmosomas. 

Las células centrales dentro de los folículos fueron -­

en algunas &reas poliédricas, mientras que en otros sitios,­

fueron estrelladas con células retorcidas e interdigitales.­

En ambos casos ellas est~n unidas por desmosomas. Las célu-­

las poli,dricas tienen proporcionalmente grandes núcleos --­

ovales con poca circunvolución en la membrana y bien propor­

cionados nucleolos. Ellos est&n ~la~amente dotados con tono­

filamentos y mitocondrias, y células periféricas, contenien­

do aSs pequeftas porciones de otros organelos. Las células 

estrelladas en contraste, tienen pocos organelos demostra--­

bles en su citoplasma, y sus núcleos tienden a mostrar convo 

luciones. Un tercio de la morfología celular esta un poco -­

intermedio entre las c~lulas estrelladas y las poliédricas -

fueron encontrados en los niveles medios de los folículos. 

Estas tienen núcleos ovoides con leves 'hendiduras, cromatina 

marginal y discretos nucleolos. El citoplasma de estas célu­

las conten!a tonofilamentos mostrando una distribución circu 

iar. 

Donde los fol!culos han experimentado cambios qu~sticos 

las células semejantes al lumen fueron aplanadas similarmen-
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te a aque1las encontradas en el epite1io escamoso estratifi_ 

cado queratinizado. La superficie 1umina1 de la capa epite--

1ia1. no es queratinizada, sin embargo. esta superficie fue­

definida por las proyecciones de 1a membrana p1asmática. 

Mientras cuerpos semejantes a los 1isosomas con densos nú--­

cleos estuvieron presentes. ni membranas laminadas de capas­

granulares o granu1os de queratohialina fueron encontrados. 

El estroma del tejido conectivo contiene ocasionales -­

fibroblastos activos con abundante retícu1o endop1asmático -

rugoso en a1guna~ áreas y menos activos fibrocitos en otras­

partes. 

Ocasionalmente bandas densas de colagena fueron encon-­

tradas adyacentes a 1a 1amina basal de 1os fo1!culos del tu­

mor¡ sin embargo. esta no fue 1a norma. Células inf1amato--­

rias mixtas están presentes y las cé1ulas gigantes mu1tinu-­

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 maduraci6n normal y queratin~ 

zaci6n. Estas células están unidas por desmosomas y contie-­

nen abundantes tonofilamentos. El núcleo es ovoide, algunos­

ocasionalmente contienen nuc1eolos. 

Las células subyacentes a la capa de queratina contiene 

numerosas membranas laminadas de capas granulares. Granulos­

de queratohialina no fueron encontrados. La capa basa1 de --
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1as células estan unidas a la lámina basal bilamelar por -­

hemidesmosomas. La ruptura de la 1ámina basal no fue aparen_ 

te. 

3) Capa epitelial alterada: 1a superficie epiteli~l, -­

que con el microscopio 6ptico parec!a espongiotica, u1~raes­

tructuralmente fracasaron los indicios de maduraci6n, una -­

baja concentraci6n de tonofilamentos y las células cil!ndri­

cas y estrelladas muy estrechamente parecidas, estas células 

son las de los fol!culos del tumor. Las células de la super­

ficie mostraron cambios degenerativos con extensa vacualiza­

ci6n y pérdida de la uni6n desmosomal, parecen estar en el -

proceso de cambio. En general las células de la superficie -

epitelial alterada exhibe ocacionalmente mitocondrias, ret!­

cu1o endoplasmico rugoso y tonofilamentos, pero en compara-­

ci8n con las c'lulas en el epitelio normal adyacente estos -

organelos son raros. E1 nGcleo es ovoide, ligeramente idént:!:_ 

cos y tienen un difuso patr6n de cromatina con prominentes -

nucleolos. 

CoaGnmente las células alteradas algunas son estrella-­

das y aparte de uniones desrnosomales, están separadas por z~ 

nas claras que no contienen elementos celulares. La superfi­

cie de las células colindantes con estos espacios tiene fi-­

nas proyecciones vellosas. La in filtraci6n ~de leucocitos fue 

notable por todo el espesor del epitelio alterado. La lámina 

basal del epitelio alterado parece estar intacta y la capa -
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basal. de l.as célul.as esta firmemente unida a l.a l.ámina basal. 

por hemidesmosomas •. 

Características· Radiogr&ficas. 

Radiográficamente no hay evidencias de hueso invol.ucra­

do en l.a mayoría de l.os casos. 15 

DÍagn6stico Diferencial.. 

Entre l.as l.esiones con las cuales puede ser confundido-

el. amel.oblastoma periférico se encuentran l.as siguientes: 

1) Granul.oma pi6geno. 

2) Granul.oma de cél.ul.as gigantes. 

3) Papil.oma. 

4) Quiste nasoa1veo1ar. 

5) Epul.is (cual.quier crecimiento de l.a encía). 

6) Fibroma odontogénico periférico. 

7) Hamartoma epitel.ial. gingiva1 odontogénico. 

B) Carcinoma de cél.ul.as basal.es. 

9) Tumor odontogénico epite1ia1. 

10) Quiste odontogénico calcificante. 

11) Tumor odontogénico adenomatoide. 

12) Paru1is. 
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Tratamiento. 

El ameloblastoma perif~rico no tiende a recurrir si es­

extirpado adecuadamente, y por lo tanto el tratamiento de -­

e1ecci6n es 1a excisi6n con pequeftos margenes de seguridad.­

El sitio quirúrgico debera examinarse per~odicamente. El --­

diagn&stico histopatol6gico es realizado solo postoperatori'!_ 

mente. Si en una examinaci6n histo16gica posterior hay cual­

quier duda de que la lesi6n no ha sido completamente extirp'!_ 

da, una excisi6n ulterior debera llevarse a cabo a travez -­

del periostio, generalmente no es necesario extirpar hueso u 

6rganos dentarios, pero el hueso subyacente puede ser retir'!_ 

do si el cirujano considera aconsejable hacerlo. El amelo--­

blastoma perif~rico con frecuencia es extirpado como un su-­

puesto quiste o epu11is, y solo en una subsecuente examina-­

ci6n histo16gica el diagnóstico correcto es llevado a cabo. 
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CAPITULO IX 

. ÁMELOBLASTOMA DE CELULAS CLARAS 

Nidos de c·~lulas claras o isl.as • pueden ser una caracte 

r!stica en el. desarroll.o de un quiste periodontal l.ateral,en 

quistes de J.a encía del. adulto. Estas lesiones se cree se -­

originan de restos de J.a lámina dentaJ..
57 

Wysocki y sus colaboradores han senalado que dos tipos­

distintos de re•tos de la l~rnina dental. ocurren: rn&s común--

mente, aparecen corno islas pequefias de epitelio escamoso. Me 

nos común, restos de la l~mina dental. aparecen corno senci--­

l.las o rnul.tiples islas de c~lul.as poliédricas o cuboidales -

con núcleo vesicular y un claro o variable citoplasma eosin~ 

filico. Estos restos han sido t:amhi6n designados como de l.a­

gl&ndula de Serres. 

Dado que los ameloblast:omas son derivados de la lárnina­

dent:al 0 la presencia de un componente de células claras en -

un arneloblastoma parece teóricamente posible, aunque raramen 

te son encontradas. 

Las c6lulas claras pueden tambi6n formar un manifiesto-

o incluso ser el componente exclusivo de un número de tumo--

res de J.as glándulas salivales. Por ejemplo, carcinoma de cé 

lulas el.aras, tumor mucoepidermoide, tumor de células acini­

cas, carcinoma mioepitelial. 57 
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Batsakis ha seftalado que estas células claras pueden 

contener grandes cantidades de glícogeno citoplasrnático y un 

complemento normal de organelos subcelulares que contienen -

poco o nada de glícogeno citopl&srnatico. 

Tumores m~coepiderrnoides intra6seos de los maxilares -­

son poco usuales. Células claras no rnusinosas son observadas 

en estas neoplasias. El origen de los tumores rnucoepiderrnoi­

des es controversial, pero hay evidencias que un nBmero subs 

tancial de estas puede originarse en quistes dentígeros. 

Waldron y Small sugirieron que la variante de células-­

claras del ameloblastoma debería considerarse corno una neo-­

plasia maligna. El tema de malignidad en el arneloblastoma -­

ba sido objeto de considerables discusiones y controversias­

por aucbos aftos. El diagn&stico de malignidad dependera de 

comprobaci6n de lesiones metlstasicas. Recientemente se ha -

establecido una distinci6n entre los términos "arneioblastoma 

•aligno" y "carcinoma amelob1Astico", el primer término ha -

venido a significar a aquel amelob1astoma particular que ha­

dado muestras evidentes de comportamiento maligno verdadero, 

a juzgar principalmente por la aparici6n de metástasis, pero 

en las cuales estas no presentan diferencias histol6gicas -­

significativas con el tumor primario. Es decir, el tumor me­

t&stasico sigue asernejandose a la lesi6n primaria sin trans­

formaci6n histol6gica. 

El término carcinoma ame1obl~stico se refiere al tipo -
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de ameloblastoma en el cual ha habido una transformación ma­

ligna histológicamente obvia del componente epitelial y en -

la cual el tumor se ha comportado de modo que las lesiones-­

metástasicas no se asemejan al tumor odontogénico primario,­

sino más bien a un carcinoma menos diferenciado, por lo co-­

mún un carcinoma epidermoide. 

El amel~blastoma ha sido considerado como maligno, so-­

bre las bases de un curso clínico agresivo en ausencia de -­

metástasis. Estas lesiones a menudo muestran anormales carac 

terísticas histológicas. El criterio para el uso de términos 

tales como "ameloblastoma at!pico", "ameloblastoma maligno"­

y "carcinoma odontogénico" no han sido bien definidas. 

La Organización Mundial de la Salud reporto sobre un ti 

po histológico de tumores odontogénicos,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 c~ 

racterísticas histológicas del ameloblastoma primario, y si­

tio metástasico. Small y Waldron sugieren que el término 

"ameloblastoma maligno" no debe ser ~plicado a ameloblasto-­

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

cía sitios anatómicos vitales.57 
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b) Carcinoma intra6seo primario, carcinoma de células -

escamosas originados en la mand!bula sin una relaci6n inici­

al con la mucosa oral, estos tumores presumiblemente se ori­

ginan de los residuos de epitelio odontogénico. 

e) O·tros carcinomas originados de epitelio odontogénico 

incluyendo a aquellos originados de quistes odontogénicos. 

La definici6n de la Organizaci6n Mundial de la Salud -

para ame1oblastomas malignos implica que el tumor debe metas 

tatizar para ser considerado maligno •. Esta parece ser una d~ 

finici6n inadecuada y que no est! de acuerdo con la defini-­

ci6n de malignidad aplicada a otras neoplasias (por ejemplo, 

carcinoma de células escamosas, carcinoma de células basales 

carcinoma mucoepidermoide,etc.). 

Elzay ha revisado recientemente el tema de carcinoma in 

tra&seo primario de los maxilares y ha sugerido una modifica 

ci6n a la clasificaci6n de la Organizaci6n Mundial de la Sa­

lud para tumores epiteliales malignos relacionados a el apa­

rato odontoggnico. Su clasificaci6n sugerida incluye: 

Carcinomas intra6seos primarios de los maxilares: 

Tipo t.- Originados de quistes ex-odontogénicos. 

Tipo II.- Originados de ex-ameloblastomas 

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

tico). 

Tipo rn.,., ~;;~~~~.º-~~.~;!.~.inizaclos. 
• :/ B_~º:-' •6't:e~;-Ürii za dos. 

Small y ·Waldron ·en 1985, reportaron dos casos de neopl~ 

sias epiteliales clínicamente agresivas de los maxilares. Am 

bas neoplasias mostraron un patr5n histo16gico "bifasico" 

con áreas parecidas a un ameloblastoma folicular, aunque con 

características atípicas, y otras áreas con un componente --

epitelial de células claras. Durante el curso del tratamien-

to estos tumores tuvieron diagn6sticos diferentes como amelo 

blastema, ameloblastoma atípico, ameloblastoma maligno, car-

cinema mucoepidermoide, o carcinoma odontogénico, sin embar-

go, análisis retrospectivos del curso clínico y material hi~ 

tol5gico en ambos casos sugirieron que estas lesiones debe-~ 

rían considerarse como carcinomas odontogénicos (ameloblasto 

mas malignos), de acuerdo a la subclasificaciSn que Elzay --

propone, los ameloblastomas de células claras quedarían in -

cluidos en el tipo II, aunque es discutible si deberían con-

siderarse dentro del tipo IIA (bien diferenciados) o tipo --

IIB (Pobremente diferenciados). Waldron y Small S(!gieren que 

estas neoplasias deberían ser consideradas como carcinomas -

ameloblásticos pobremente diferenciados. 
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Características Clínicas. 

La principal manifestación es el dolor en e;l·ii:rea,/.aso:.. 

ciado en ocasiones a un diente retenido, la mucosa ''~>~~h'udo·­
se observa de c9lor normal, el &rea afectada .puede llegar a 

desarrollar parestesia.
57 

Características Radiogr~ficas. 

El examen radiogr&fico a menudo muestra una extensa le-

sión radiolucida con una &rea mal definida de destrucción --

ósea, las raíces son desplazadas, con frecuencia se ve invo-

lucrado el seno del maxilar, región infraórbital y base del-

cr&neo. 

Características Histológicas. 

Se observan densas fibras colagenizadas de tejido cone~ 

tívo, restos epiteliales, y pequeñas estructuras calcifica-­

das basofilas t!picas, de característic~~¿~~mGnmente observ~ 

das en la pared de un quiste dentígero: .Ell<:';~i~unos cortes -­

histológicos de~l.a: neoplasia están conÍp·J,;;;'~'()s'; d.e f:Í.br.ás de -
~o- - -;7=,~·.~:,: --·---

'te :5 ido. CC?ne 6~t·Í. v0.·~ q':J.e contienen n:U~.:~_-r,~--~--.~~/:.:-~;·~-~~~--'d_~ .'?é).ul.as -

- . --- . 

casa zolla de' tejido conectivo· hialinizado. Los nidos están -
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formados de células cuboidales epiteliales con núcleo vesi--

cular. y abundante citoplasma que tiene una ligera aparien-

cia granular. Algunos de estos nidos muestran empalizadas -

de células periféricas con un núcleo mostrando reservada po_ 

laridad. La porción central de estos nidos esta formada de-

células que son similares en apariencia. Algunas de las célu 

las situadas centralmente muestran un citoplasma vacuolado.-

Tinciones especiales con musina son negativas. ~n ocasiones-

se observa formación microquística discreta. Algunas áreas -

pueden mostrar un incremento pleomorfico nuclear y mitosis.-

Extensiones a tejidos blandos del tumor consisten de peque--

ños nidos y cordones de células epiteliales más vesiculares. 

con sus núcleos situados centralmente. y un ligero citoplas-

ma vacuolado o granular. Muchos de estos nidos están compue'!._ 

tos enteramente de células claras. Reservada polaridad de cé 

lulas periféricas. las mitosis son fácilmente observadas. 

particularmente en las áreas de las células claras. Las célu 

las claras son negativas con tinción musicarmine. 57 

Tratamiento. 

Small y Waldron sugieren que el manejo quirúrgico del -

ameloblastoma de células claras deberá ser radical. 57 • 
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CAPITULO X 

tumor que 

mismo t:iempo 
- ' ·-' . 

al hueso pero <istó esta general~ente limitado en e~t'~nsión>-
pero las metástasis ocurren X''~ra~ente. 31'• 34. 

La mayoria de los primeros casos reportados de~tro de -

1.a literatura son dudosos por que no presentan la examina---

ci6n histol.Sgica del_ supuesto 
- -

grafías son public'adas ,-·o_ -las -fotografías __ n6 han ofrecido -­
:--:;_.::'_.-.-:·' .. , 

pruebas convincentes-- que·.-~i- tum'or·, en cuestiór{.es, amel.ohlasto 

31¡ 
ma. - -

y Waldron, en 19~;~--~,~ ... ~~--f~g~~Á~~~~3:.c:;~sos ;cie .amei~ Smal..l 

blastoma maligno dentro de J.~ iÍ~i:~?:t,Ú~~-¡ per_;, ellos _seilala­

ron en detal.lados anáiisis y revil;'i6h•;é:'Fit:i-c:a, que.la gran -

mayoría de estos reportes no estáh ~~~s'id~~~¿os con _eviden--

cías aceptab.les de metástasis de indudabie~ ámel.ob.last:ól?las y 

so lamen te consideraron tres ca los',; de!·· am~lob'i{:. $'1:~~ª -_ ~~.ikino 
d ¡; d . -~ 31,34,4s~4s/• ¿; 

es pu S e SU re V1S 1on • - '.',' ,, ·:·'c:C;:~'.a~:_::S':;O~-:·} r>' 
Pennisi y colaboradol'es·aes'd~.ib}~~~~~~un de,_ '1n¡e1.o--

- • ·:· ... -:,~:.~;,}{1:¡~):0.·~:~ .''¿;"';"°(~~~ "'. - ,o;; ~ _o;=-r"-; e::~· -' 

blastoma con metást:asiS puÍmonar, pe;.o i·a's micl>ofÓÚ)gl>af!as-
•. . - .,·_ ;'·.·..:··_:_.-'.''.··:::;·::.-.'.:··::e>·'.", .. ---._'.·.·_._' 

muestran una semejanza con_ un carcinoma_ mhe:-6E!'l>i,'de¡:;m~'ide)3i 
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Carry Halperin, en 1968, revisaron la literatura sobre· 

el arneloblastorna metástosico. En su trabajo está incluido un 

caso de la literatura japonesa que fue reportado por Ishika-

wa y Shirnada clasificado corno "posible" ameloblastoma malig-

no por que no posee fotomicrografías en su trabajo, Hiraide-

mostr6 los cuadros histol6gicos de sus casos en otro repor--

te. Además ellos establecieron que despu~s de el período cu-

bierto por Srnall y Waldron, 5 casos corno malignos, 12 como -

posiblemente malignos y 5 como malignos dudosos fueron repo~ 

tados.31 9 45,46. 

Sugimura y colaboradores, en 1969, coleccionaron nueve-

casos de ameloblastoma metástasico de la literatura japonesa 

, sin 

como 

embargo, 

tales. 31 

solamente seis de estos casos son aceptados -

Hanamura y Ohinoue reportaron un caso, el primer autor-

describi6 principalmente el curso clínico y el segundo los -

descubrimientos en la historia presentando cuadros de amelo-

blastema típico y particularmente semejando carcinoma simple 

.en los pulmones, 31 

Lee y colaboradores revisaron la literatura del amelo-­

blastema metástasico y establecieron algunas posibles cuasas 

de la diseminaci6n metástasica, 45 • 46 ~ 

Definici6n. 
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Existe mucha controversia en cuanto a la definición y -

clasificación de el ameloblastoma maligno. Ikemura 31 lo defi 

ne como un caso de ameloblastoma con cambios histológicamen­

te carcinomatosos o invasi6n a los tejidos blandos o metásta 

sis. 

La Organizaci6n Mundial de la Salud define al ameloblas 

toma maligno como "una neoplasia en la cual las caracter!sti 

cas de un ameloblastoma son mostradas por el desarrollo en -

los maxilares y por un desarrollo metástasico. 51 

Shafer y colaboradores lo definen como aquel ameloblas­

toma particular que ha dado muestras evidentes de comporta-­

miento ma1igno verdadero, a juzgar principalmente por la ap~ 

rici6n de metástasis, pero en e1 cual estas no presentan di­

ferencias histol6gicas significativas con el tumor primario. 

En otras palabras, que el tumor metástasico sigue semejando­

se a la lesi6n primaria sin transformaci6n histológica. 45 • 46 

Por 1o tanto el diagn6stico de ameloblastoma maligno d~ 

bera reservarse a aquellas lesiones que pese a una aparente-

histolog!a inocua han dado origen a desarrollos metástasicos 

que estan tambi~n compuestos de ameloblastomas bien diferen-

ciados, mientras todas aquellas lesiones que cambian las ca­

rrtcter~sticas de un ameloblastoma con áreas menos diferenci~ 

das deberán ser clasificados como carcinomas ame1oblásti----

cos. 51 
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Shafer y colaboradores definen al carcinoma ameloblásti 

co como un tipo de ameloblastoma el cual ha tenido una trans 

formación maligna histológicamente obvia del componente epi­

telial y el tumor se ha comportado de manera maligna de tal­

modo que las lesiones metástasicas no se asemejan al tumor -

odontogénico primario, sino más bien a un carcinoma menos -­

diferenciado, por lo general un carcinoma epidermoide. 45 • 46 • 

Elzay define al carcinoma ameloblástico como un tumor ~ 

que tiene características de ameloblastoma y concomitante -­

carcinoma de células escamosas. El t~rmino ameloblastoma ma-

ligno es reservado para el ameloblastoma bien diferenciado -

metástasico y ambas fueron incluidas a la vez bajo el térmi­

no de carcinoma primario intraóseo. 51 

Slowteg define al carcinoma ameloblástico como un amelo 

blastema el cual ha sufrido una transformación histológica -

maligna en asociación con un desarrollo metástasico menos d~ 

ferenciado 0 o bien para describir tumores que muestran carac 

terísticas de ameloblastoma entremezclado con característi-­

cas de carcinoma. 51 

Es posible que los· procedi.mientos inadecuados (terapía­

radiacti~a ion{za~te; procedimientos quirGrgicos multiples,­

curetaje loc~l. e~cisión in~decuada) dirigieron a un cambio-
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en la naturaleza histológica o biológica o también puede --­

ocurrir espontAneament~. 31 • 51 • 

CJ.asificación. 

Thoma clasific6 a eJ. ameloblastoma maJ.igno dentro de --

los siguientes seis tipos histológicos: 

1) Primitivo. 

2) Pl.exiforme. 

3) De c~l.ul.as estrell.adas. 

4) Foli cul.ar. 

5) De c~lulas basales. 

6) Acantomatoso. 

El. patrón folicular esta considerado para ser. el· más co 

mGn o t1pico y bien diferenciado. 31 

Sl.owteg, clasificó a l.os amel.obl.astomas malignos· ·dent'ro 
.• -, -·_, < 

de cuatro grupos dependiendo de la diferenciación q~e mues--

tren: 

1) Dentro de el primer grupo se encuentran los casos en --

l.os cuales el tumor de la mandtbula y el desarrollo metásta-

sico exhibier6n una bien diferenciada histomorfolog!a entera 

mente compatible con el diagnóstico de ameloblastoma. 

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

los cuales el tumor primario esta formado de tejidos amelo--
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blastomatosos bien diferenciados, mientras que 1a 1esión me-

tástasica exhibió una menos diferenciada morfo1ogía, 

3} Dentro de este tercer grupo se inc1uyen los casos que -

combinan características amelob1astomatosas con áreas menos-

diferenciadas en e1 tumor primario 1o mismo que en e1 desa--

rro11o metástasico. 

4} Dentro de el cuarto grupo se encuentran 1os casos que -

combinan carácteres destructivos con una apariencia histoló-

gica pobremente diferenciada per~ sin enfermedad probada· his 

to1ógi camen te. 

Sol.amente e1 primer 11;.r0i7p"1•::F:±:,~tl.e con el criterio esta-­

bl.ecido por 1a Organización•~Mundi_al."" d~ •la saiU:a. 51 

, . .-., .. ~'.;.:::L}~· '.'i~Z~·':Y\E\~·., · 
-~;'. ,· ;,;_:2; ·~·;¡;,; 

En l.os pocoi casos de ame1ob1astomas con met~stasis que 

pueden ser aceptados, los inadecuados procedimientos quirBr-

gicos, radioterapia, l.arga duraci6n de este tumor y mul.ti---

.ples procedimientos quirargicos parecen tener significante -

relación para el desarro1lo de 1as metástasis. 31 • 34 • 51 • 

Sexo. 

En los casos de metástasis la relación de hombres a mu-

jeres fue cerca de 1:3, el tipo usual. de amelob1astoma afee-



ta a hombres y mujeres aproximadamente igual.. 

Edad. 

Concerniente 

cia significativa del ameloblastoma 

encontraron en el. rango de edad de 4 a "s2: 

Posibl.es Rutas para las Metástasis.< 

125 

Las posibles rutas para las metástasis son: por aspira­

ci~n (iatrogenica), por v~a hematogena o por ganglios linfá-

'ticos. 

Lee y colaboradores apoyan el. argumento de que l.as le-­

siones metástasicas pulmonares comprobables son producto de­

la implantaci6n por aspiraci6n y no es posible negar tal po­

sibilidad. en particular porque algunas de estas lesiones se 

encuentran en zonas donde es frecuerite encontrar cuerpos ex­

traftos aspirados. 45 • 46 

Aunque podemos admitir que la extensión local. o aspira­

ci6n pueden explicar algunos de los casos con metástasis a -

los ganglios linfáticos o depósitos en el pulmón. como ya ha 

sido seftalado por Small y Waldron. mdltiples metástasis pul-

monares y metástasis involucrando hueso no pueden ser expli­

cadas de esta rnanera. 51 Perla y Vorzimer (1932) también su--
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gieren 1a posibi1idad de extensión __ po'~vía de 1a aspiración. 

Ito y co1aboradores, presentaron un tumor celu1ar con 

embolía de1 p1exo venoso pterigoide en e1 tumor recurrente 

y de 1a arteria pu1monar. Tsukada y co1aboradores seña1aron­

que el procedimiento quirúrgico puede facilitar la invasión­

por vasos sanguíneos de 1as cé1u1as tumorales y que e1 tra-­

tamiento con radiación también faci1ita 1a metástasis. 31 

Vorzimer y Perla reportaron un tumor mandíbu1ar de más-

de 20 años de duración, este fue operado en varias ocaciones 

y varias áreas de infiltración en desarrollo en un 16bu1o --

inferior del pulmón con un tumor creciendo extensamente en -

relación con el &rbol bronquial. La localización de e1 tumor 

en un área de el pulm~n junto con el tumor en relación bron­

quial sugiere que el crecimiento fue por aspiración más que­

por la diseminación en 1os vasos sanguíneos. 34 

Schweitzer y Barnfiel ( 1934), reportaron el caso de un -

tumor primario y secundario t1pico con depósitos en el pul-­

món en un paciente que tuvo 24 operaciones durante 14 años -

por un tumor mandibular. También tuvo extensa invasión de la 

mandíbula y base del cráneo ilustrando el grado de extensión 

local que es el resul.tado de un tratamiento quirúrgico _ina-­

decuado. En este caso, los múltipl.es nódulos de c~ecimien~o 
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en 1os pulmones y pleura sugieren diseminación bematógena. 34 

Sitios de Met~stasis. 

Las met~stasis han sido reportadas en muy diversos si--

tíos de el organismo. Emura (1923), Ishikawa y Shimada (1954 

), Yonemoto y colaboradores (1959), Ikemura (1972), Simmons­

(1928), Masson y colaboradores (1959) 9 Havens (1939),Eda y -

colaboradores (1972), Brandenburg y colaboradores (1976), -­

Herceg y Harding (1971), Byrne y colaboradores (1974), repo~ 

taron metlstasis a los ganglios 1inf~ticos cervicales. 31 • 51 

Hanamura (1931), Yonemoto y colaboradores (1959), I~o -

y colaboradores (1962), Vorzimer y Perla (1932), Scheueitzer 

y Barnfield (1943) 0 Lee y colabo~adores (1959), Tsukada y -­

colaboradores (1965), Lash y McCoy (1969), Pennisi y colabo­

radores (1966), Harrer y Patchefsky (1970), Spiessl y Prein 

(1972), Steinhauser y Hopson (1972), Leittewood (1972), Har~ 

man (1974), Seward y colaboradores (1975), Brandenburg y co­

laboradores (1976), E1-Mofty (1978), Buff y colaboradores -­

(1980), Jephcote (1981), Gall y colaboradores (1975), Krem-­

pien y colaboradores (1979), Grimas y Stephens (1948), Danl­

gren y colaboradores (1971), Herceg y Hardin (1971). Eda y -

colaboradores (1972), Jacobs y colaboradores (1974), todos -

estos autores reportaron metAstasis a el pulmón o pleura. 
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Ohinou (1934). reportó la metástasis a la vertebra cervical 

(C-7), Hoke y Harrelson. en la vertebra cervical (CS-7); 

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

laboradores reportaron metástasis al higado y costilla. Otro 

s sitios donde fueron reportados ias metástasis son subma--

xiiar. labio inferior, submental, bronquios, bazo, rifion, --

ileo. cráneo y peritoneo. 

Diagnóstico Difer~ncia~. 

1) 

2) 
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CAPITULO XI 

AMELOBLASTOMA UNIQUISTICO 

En 1977 0 Robinson y Mart!nez 0 describieron una variante 

distinta de ameloblastoma la cual se conoce como "ameloblas-

toma uniqu1stico"• este se refiere a un patrón de prolifera-

ci~n que ha sido descrito en lesiones qutsticas de la mandí-

bula (quistes odontogEnicos). El ameloblastoma uniqu!stico -

es el segundo tipo cl!nico importante de amcloblastoma .• 

Ha sido considerado epitelio hiperplásico m4s que ame-­

loblástoma para algunos pato16gos porque no ha exhibido el -

criterio histol&gico establecido por Vickers y Gorlin para -

los dem4s tipos de ameloblastoma. 12 • 17 • 33 

Cahn en 1933, public6 que un quiste dentígero puede ser 

una expresi&n qulstica del "ameloblastoma" y un "ameloblas--

toma qu!stico dent1gero" alcanzara un cierto tamano y perma-

necera estacionario o en la mayor1a el desarrollo serS muy -

lento. 16 

La mayorta de estos ameloblastomas semejan quistes den-

t!geros cl1nica y radiográficamente, pero unos cuantos no 

estan asociados con dientes sin erupcionar y por lo tanto p~ 

recen ser quistes primordiales o residuales. 14 • 2 º 

Sinonimias. 
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Quiste amelobl§stoide, Ameloblastoma cistogénico, Ame-­

loblastoma uniquístico, Ameloblastoma quístico, Prolifera-­

ción del epitelio hiperplásico en la pared de un quiste, Ca~ 

bios pseudo ameloblastomatosos, Ameloblastoma mural, Amelo-­

blastema luminal, Ameloblastoma proveniente de un quiste den 

tígero, tejido semejante a el ameloblastoma. 

Histopatogénesis. 

Tres posibies mecánismos histopatológicos pueden esta-­

blecerse hipótetipamente para la evolución de los ameloblas­

tomas quísticos: 

- La primera propone que el epitelio reducido del esma~ 

te asociado con un diente en desarrollo sufre transformaci6n 

ameloblástica con subsecuente desarrollo quístico. (Fig. 1). 

- La segunda hipótesis sugiere que los ameloblastomas 

quizas provienen de un quiste dentígero o de otro tipo de 

quiste odontog~nico en el cual el revestimiento epitelial 

·neoplásico ameloblástico es precedido temporalmente por un -

recubrimiento epitelial estratificado escamoso no neoplásico 

(Fig.2). 

- La tercera hipótesis propone que un tumor .sólido su-­

fre degeneración quística de las islas ameloblásticas con -­

subsecuente fusión de multiples microquistes para desarro--­

llar una lesión uniquística, (Fig. 3). 
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En las bases de los rasgos histopatológicos parece ser 

que un quiste odontog,nico se desarrolla primeramente con -­

una transformaci6n neoplásica secundaria. 33 
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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 los p~ 

cientes hombres o mujeres con respecto a la distribución de -

la edad. 

Edad. 

El promedio de edad para el ame1oblastoma quístico es -

de 26.9 aflos con· una mediana de 21.5 anos. La edad de los p~ 

cientes varia de 12 a 68 aflos. 

La variaci6n de edad es compatible con las investigaci~ 

nes de Stanley, Krogh y Pannkuk, estos investigadores obser­

varon que el epitelio de el órgano del esmalte ya sea como -

revestimiento epitelial o como restos celulares dentro de --

los fol!culos predominan por debajo de los 22 anos de edad, 

por arriba de esta edad, el epitelio sufre m~taplasia esca--

mosa. 

El estudio de Stanley y Diehl muestra una apreciable re 

ducción en el número de casos de ameloblastomas asociados 

con fol!culos de dientes sin erupcionar y/o quistes folicula 

res despu~s de los 30 aflos de edad, esta tambi~n est~ en re­

laci6n con esta observación. 12 • 16 • 17 • 2 º•33, 42 
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Sexo. 

Los hombres son más afectados que las mujeres en una -

relación de un 60% hombres y un 40% mujeres. 12 • 33 • 42 

Raza. 

La distribución racial corresponde de la sieuierit~ ma-

nera: 

Bl.ancos 45% 

Negros 33% 

Hispanos 12\ 

Asi~ticos 10\ 

Estos datos son obtenidos de la población general en el 

Srea de la Bah!a de San Francisco. 12 • 17 • 33 

Locali z aci15n. 

Todos los casos reportados por Eversole. 12 Leider. 33 

Gardner, 17 • 2 º Robinson,
42 

se localizaron en la mandíbula. 

Shteyer y colaboradores reportaron 11 casos de ameloblasto-­

ma uniqu!stico (mural) y Gardner16 report6 un ameloblastoma-

uniqu!stico en el maxilar. 

El sitio espec!fico de distribuci15n fue de 77.4en la -

reei6n molar-rama, 9.7% en la regi6n premolar cGspid~ y ii.9 
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% fueron 1oca1izados en 1a s!nfisis. 12 • 33 

Caracter!sticas C1!nicas. 

La mayor!a de 1os casos fueron descubiertos en la exa-­

minaci 6n radiogr4fica de rutina. H4s de1 50\ están relacio-­

nados con un tercer mo1ar impactado. Eversole 12 y Leider 33 

establecier6n e1 siguiente porcentaje en re1ación con dien--

tes impactados, 51.6\ de 1os casos reportados por e11os es-­

t~n en re1aci6n con un tercer molar impactado y e1 restante 

48.4\ estuvieron loca1izados interradicularmente, periapi--

ca1mente o en zonas edentulas. 

El signo principal fue una deformaei6n de la mand!bu1a 

(asimetría facial), sin sintomas significativos o parestesia 

La erosi6n cortica1 o perforaci6n no fue observada. 

Caracter!sticas Radiogr4ficas. 

Las caracter!sticas radiogr&ficas de1 ame1oblastoma u­

niqu!stico pueden ser agrupadas dentro de dos categorias 

principa1es: ( 1) loca1izaci6n y re.1aci6n con 1os dientes COI!_ 

tiguos y (2) configuraci6n y patr6n radiogrlfico •. En las ba­

ses del estudio de Everso1e 12 fue descubierto que 1os patr~ 

nes radiogrlficos pueden ser corre1acionados con 1a edad, El 

comportamiento se corre1acion6 con la relaci6n de un diente-
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impactado con el tumor. 12 

En dicho estudio seis patrones radiográficos fueron --­

identificados. en los cuales las lesiones fueron radioluci-­

das y bien definidas y ocacionalmente una demarcada cortical 

pudo ser distinguida. La expansi6n ósea fue común. 12 

En relaci&n a un tercer molar impactado tres patrones -

radiogrlficos fueron distinguidos: (a) una pequena radioluc~ 

dez pericoronal unilocular (menos de 2 cm.); (b) una gran -­

expansi&n radiolucida unilocular extendiendose hasta el pro­

ceso coronoides y (c) una radiolucidez expansiva con marge-­

nes en hondas o macroloculos. 12 

En relaci6n a los casos sin dientes impactados. tres -­

patrones radiogrlficos fueron observados: (d) radiolucidez -

expansiva unilocular periapical con resorción de la ra!z;--­

(e) una radiolucidez en forma de pera invertida colocada --­

entre los dientes contiguos causando divergencia radicular -

y (f) radiolucidez periapical multilocular con resorci6n de 

la ratz. 12 
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Cuando la edad fue considerada en relación a los ras--

gos radiogrSficos, fue encontrado que las lesiones asociadas 

con un diente impactado, ocurrieron ocho afies antes que en -

lesiones sugeridas independientes de dientes impactados. 12 

La radiolucidez unilocular fue encontrada más frecuen--

temente en pacientes mSs jovenes que la radiolucidez multil~ 

cular. Cuando fue considerado la presencia de un diente im-­

pactado y la configuración de la lesión, el promedio de edad 

de la lesión fue de 22 anos para las uniloculares, mientras 

que para las lesiones multiloculares sin dientes impactados 

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

Características Histológicas. 

Los ameloblastomas uniqu!sticos son lesiones quísticas 

en las cuales una o m4s de las siguientes características 

estln presentes; 

1) El revestimiento epitelial es ameloblastomatoso. 

2) Uno o m4s nodulos de ameloblastoma se proyectan dentro de 

el lumen qu!stico (el así llamado amelablastoma luminal). 

3) El epitelio ameloblastomatoso del revestimiento ha proli~ 

ferado dentro de la pared del tejido conectivo de los qu~ 

tes (una forma del así llamado ameloblastoma mural). 

~) Islas del ameloblastoma estln presentes en la red del te-

jido conectivo de un aparentemente quiste no neoplásico 

(el así llamado ameloblastoma híbrido). 
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En genera1 e1 diagn6stico histo1ógico de ame1ob1astoma 

uniqu!stico no es"d!fici1 porque ~reas de ame1ob1astoma c1á­

sico son encontradas en muchos ejemp1os. 

Vickers y Gor1in han pub1icado cr~terios histo16gicos -

precisos que son de ayuda en e1 diagnóstico temprano de es-­

tas lesiones. Sin embargo, Gardner ha mostrado que un patrón 

de pro1iferación p1exiforme epite1ia1, e1 cua1 no es exhibí-
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do por el criterio de Vickers y Gorlin, es también una for-­

ma de ameloblastoma uniquístico y se ha designado a este co­

mo el tipo p1exiforme del ameloblastoma uniquístico. 1 ~• 20 

Caracter!sticas Patológicas. 

En 1a examinación 1a apariencia m&s frecuente es de un­

recubrimiento quístico o una pared quística cureteada. fue­

ron encontradas excrecencias 1umina1es ocaciona1mente y en-

grosamiento focal de la pared de un quiste puede ser detec-­

tada en a1gunos casos. Curetajes múltiples fueron rea1iza--­

dos en muchos casos 1 y en otros el especimen quístico fue -­

tortuoso con extensiones botroides. 

Microscópicamente 1as características del recubrimiento 

quístico proporciona evidencias distintas permitiendo 1a di­

ferenciación de1 quiste odontogénico ordinario. La capa de -

células basa1es fue ocupada por cé1ulas columnares parecidas 

a amelob1astos. Los núc1eos hipercrom&ticos fueron polariza­

dos fuera de la 1&mina basal con un citop1asma vacuolado --­

apical. Excesivamente los ame1oblastos basa1es fueron disue1 

tos en el vacuolado de la capa de 1as cé1ulas epite1iales --

estrelladas semejando al retículo estrellado de1 órgano de~ 

esmalte. También pudo ser notado un recubrimiento epitelial­

escamoso estratificado en algunas partes del especimen (no 
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neopJ.ásico). 

Gemación de J.a capa de 1as c~1u1as basal.es es una carac 

terística predominante, esta gemación basa1 realizada en 1a-

proliferación ameJ.obJ.ástica dentro de 1a pared quística (pr~ 

J.iferación mura1). La proliferación 1umina1 ocurrida en estm 

tumores, y estas excrecencias neopJ.ásicas general.mente care-

cen del acompafiamiento de estroma y vasos sanguíneos. 

Ambos e1ementos de el tumor mura1 y 1uminal pueden ser 

encontrados en un 53% de las 1esiones, mientras que discre--

tas islas y nidos de epitelios. un patrón retiforme o p1exi-

forme es frecuentemente observado. La prolife:raci6n ple.xifoi;:, 

me de1 epiteJ.io nebp1ásico fue encontrado en un 41% de.J.os -

casos eva1uados. 12 

Un solo tumor exhibió patrones morfológicos mu~a1; lu~-

minal, plexiforme e islas invasivas. 

Tratamiento. 

E1 tratamiento uti1izado para el. amelob .. i"':storna uniquís­

tico es la enuc1eación. Shteye:r y co1~borad¿~~s. con~1uyeron 
¡._ ~. ,:_ .-. ·: .::.-

después de su revisión de 1.a literatura.·q\le':'ei: ··'índice de re-

currencia despul!;s de 1.a enuc1eac.ión pra.ctÍ~i3d~ a.1esiones --

que e11os ca1ificaron como ame1oblas~ornarn~~~i:·fu~~merior de-

un 10 por ciento. 

La raz6n para dar un buen prcinói~ico es que en la mayo-
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rta de 1os casos, e1 tumor estS bien 1ocalizado. por la cáp­

su1a fibrosa del quiste. Una vez que el tumor ha alcanzado -

1a perifAria de 1a capsu1a de tejido conectivo fibroso, este 

puede infi1trar e1 hueso esponjoso circundante y tiene un -

comportamiento parecido al de 61 amelob1astoma s61ido o mul­

tiqutstico, afortunadamente ta1es casos son una minoría. 

En 1a mayoría de 1os casos los ameloblastomas uniquíst~ 

cos aon enuc1eados dado que e11os son parecidos c1!nicamente 

& 1os quistes, el diagn6stico histo15gico del ame1ob1astoma 

uniqutstico es hecho Gnicamente despu~s de que el tratamien­

to ha sido rea1izado. 

Aquellos ame1oblastomas uniquísticos en los cuales el -

revestimiento qutstico Gnicamente es ameloblastomatoso (a), 

o en los cuales el tumor ha proliferado dentro de1 1umen sin 

involucrar 1a cApsula fibrosa del quiste (b) puede esperarse 

que el ameloblastoma uniqutstico sea tratado con enucleación 

por que la c~psula del quiste rodea completamente el tumor y 

provee un adecuado margen de tejido no involucrado. En la ma 

yor1a de los casos, estos tumores han sido ya enucleados en­

basP. a su presencia clínicamente quística, No est~n indica-­

dos ulteriores tratamientos, pero es importante que el pa--­

ciente reciba examinaci6n radiogr~fica períodica en e1 sitio 

quirGrgico, Garnder sugiere que por lo menos durante los cin 
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coa diez aftos subsiguientes.
14

• 2 º 

El maxilar posterior representa una localización parti­

cularmente peligrosa por la potencialidad invasiva del tumor 

por lo tanto el cirujano puede manifestar gran desconfianza­

para confinar su tratamiento a enucleación en este sitio, in 

cluso cunado se trata con ame1ob1astomas uniqutsticos. En 

tales casos una resección marginal deberá ernplearse. 20 

En aquellos casos en los que el tumor es encontrado in­

volucrando la periferia de la pared del tejido conectivo,la­

barrera restrictiva de las estructuras se ha pérdido obvia-­

mente y el ameloblastoma puede infiltrar el hueso esponjoso­

circundante. Este tipo de ameloblastoma uniqutstico deberá 

tratarse por resección marginal, después de la enucleación 

inicial o curetaje. 14 • 2 º· 
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CAPITULO XII 

CRANEOFARINGIOMA 

La simi1itud entre e1 craneofaringioma y e1 ame1ob1asto 

ma es bien reconocida y apoyada por su origen coman embrion~ 

rio del ectodermo ora1. Cada una de 1as lesiones esta car.e­

terizada por pro1iferaci6n de cordones, islas y nidos de ep~ 

telio amelobl&stico¡ lo que simula el desarrollo de el 6rga­

no del esmalte. Biol&gicamente, ambas lesiones se dice: son­

benignas, de lento crecimiento, infiltrativas y frecuentemex;_ 

te tienen un componente qu1stico. 

Revisi6n de la Literatura. 

Onanoff, en 1892, report6 el primer caso de el 11adaman­

tinoma pituitario", notando 1a semejanza entre este tumor y­

el ~adamantinoma de los maxilares". El pens6 que esta neopl'!_ 

sia se originaba de los restos similares a los del "dGbris -

~pitheliaux" de Malassez. Su descripci6n pato16gica incluyo­

una discusi6n sobre los focos de ca1cificaci6n encontrados -

en el craneofaringioma. 2 • 4 • 

Los craneofaringiomas han sido descritos en detalle por 

Critehley e Ironside (1926) y Peet (1927) y m&s tarde han so!_ 

do reportados casos por Frazier y Alpers (1931). Treinta y -
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nueve aftos después de lo reportado por Onanoff. Cusaing in-­

trodujó el término craneofaringioma. incluyendo dentro de -­

este término a los quistes y tumores sólidos originados des­

de los remanentes del conducto craneofaringeo. 4 

McCa11um (1941).Love y Marsha11 {1950)• también han re­

portado casos de craneofaringiomas. En 1959• Gor1in y Chau-­

dhry compararon el craneofaringioma con el ameloblastoma y -

señalaron diferencias entre estas dos lesiones. 

Sinonimias:· Adamantinoma pituitario. 

Amelob1astoma pituitario. 

Tumor de la bolsa de Rathke. 

Craneo fa rin giorna. 

Localización. 

E1 craneofaringioma se 1ocaliza en el lóbulo anterior -

de 1a hip6fisis, el cual es de origen ectodérmico. Este 16bu 

"lo se deriva de la bolsa de Rathke, una evaginación del ecto 

dermo ora1. La bo1sa da origen a el conducto craneofaringeo• 

e1 cua1 por si mismo degenera, pero ha sido considerado para 

emerger como residuos las co1ecciones de células epiteliales 

escamosas que est5n para ser encontradas en la superficie -­

anterior y lateral de la infund!bu1a y en la s~perficie exte 

rior de la gl&ndula en el pars tuberalis. 
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Erdheim en 1904-1925, realiz6 la revisión de el origen­

de las cé1u1as epitelia1es escamosas y de ello derivo la se­

mejanza de1 tumor de esta regi6n con el ameloblastoma, sin -

embargo, es dificil de demostrar 1a presencia de los restos­

celulares en 1a mayor!a de las glAndulas pituitarias adultas 

que él examino y no pudo encontrarlos en recién nacidos. 34 

Otros autores fracasaron para encontrar los restos en -

pacientes menores de 20 anos de edad (Kiyono, 1924; Carmich~ 

e1 0 1931¡ Susman, 1932). Por causa de esto y la particular -

incidencia de los tumores en pacientes m~s jovenes, otras -­

teor!as han sido explicadas. 34 

Biggart en 1961, consider6 que los restos celulares no­

son derivados del epitelio escamoso, pero representan áreas­

de desarrollo metaplásico de las células de el pars tubera-­

lis. Kernoban y Sayre , en 1956, también sostuvieron esta -­

opini6n y han observado la aparente transición entre las cé­

lulas cromofeas y las célu1as que semejan el epitelio escam~ 

so. No es sabido por que muchos de los tumores ocurren antes 

de la edad en la cual el as! llamado epitelio escamoso celu­

lar ha sido encontrado normalmente en la glándula. Grinker -

y Buey, en 1949 0 sugirieron que las células ~epresentan muy­

lento crecimiento o aprchnsi~n de tumores creciendo de las -

células pituitarias. 

Por otra parte Russel1 y Rubenstein, en 1959, estando -

de acuerdo con Willis (1967), senalaron que los craneofarin-
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giomas no son distiguibles de epiteliomas en los cuales celu 

las escamosas y basales están presentes. Las células columna 

res en el ameloblastoma son basales. Además estas células en 

el craneofaringioma tienen el citoplasma con fibrillas que 

caracterizan las células epiteliales en general. Las Areas 

centrales del trabeculado de las células que componen el tu-

mor consisten de células escamosas observando puentes inter-

celulares, pero la degeneraci6n y el edema son comunes, y --

producen una apariencia superficialmente similar al retículo 

estrellado. Sin 'embargo, no todos los craneofaringiomas oh--

servan estas características y la polarización del núcleo en 

las células columnares en la misma manera como en el amelo--

blastoma puede muchas veces ser notado. 

Edad. 

El craneofaringiorna, puede aparecer a cualquier edad, -

sin embargo, la mayor incidencia es en ninos y adultos jove-

nes menores de 25 anos de edad y la mayoría antes de los 

diez anos, mientras que el ameloblastoma ocurre principalm~1l_ 

te en la tercera o cuarta décadas de la vida. 34 • 45
•
46

• 

Similitud de las Dos Lesiones. 

En las dos lesiones• la proliferaci6n del parénquima --
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consiste de un epitelio columnar periférico (basal), semeja~ 

do epitelio del 6rgano del esmalte mostrando núcleos hiper-­

cromfticos que frecuentemente mu~stran poca polaridad. Esto-· 

esta acompaftado por una zona interna (luminal) de células es 

trelladas semejando el ret!culo estrellado. Una débil zona -

eubcolumnar por todas partes o de células condensadas polie'l,_ 

nales es variablemente reportado en craneofaringiomas y han­

sido parecidas al estrato intermedio. Esto también ha sido -

observado en el amelob1astoma. El epitelio escamoso estrati­

ficado es una caracter!stica regular de cada una de las le-­

siones. Las dos lesiones pueden mostrar formaciGn qu!stica de 

varios grados. 

Diferencias de las Dos Lesiones. 

El caracter ameloblfstico y escamoso del epitelio es 

b!sico para cada una de las lesiones y no puede ser usado P'!,. 

ra diferenciarlas. El desarrollo de este epitelio. sin embar 

go 0 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 mayor!a de los craneofaringiomas el epitelio --­

tiende a permanecer viable y reduce su capacidad proliferatL 

~~ e infiltrativa y tiene una marcada tendencia para sufrir­

cambios de envejecimiento caracterizados por la formaciGn de 
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queratina fantasma. Critchley e Ironside comentan: "La viabi 

1idad de elementos epiteliales en el craneofaringioma es muy 

1imitada y todos los estados de necrosis celular epite1ia1 -

son encontrados". Esto genera autodestrucci6n de estas cé1u-

1as neopl~sicas dando resultado a la queratina fantasma. 

La queratina fantasma es a menudo acompafiada por cam--­

bios secundarios, como la calcificaci6n distrófica, la cual 

puede ser extensa. Las células 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 inflamación cr6nica, formación de tejido de granulaci6n,­

una respuesta de cuerpo extrafio de las células gigantes, o -

una reacci6n granulomatosa, conteniendo colesterol. 

Este proceso es mencionado por provocar metaplasia 6sea 

osteoide, o formación dentinoide. Las células "fantasmas" -~ 

son un hallazgo caracter!stico en el craneofaringioma pero -

estas no se limitan a esta lesión. 

Los ameloblastomas pueden mostrar metaplasia escamosa 

·dentro de su componente estrellado, e1 cual puede acumu1ar 

calcificación distrófica, pero 1as cé1ulas fantasmas son ra­

ramente encontradas. 

Una tendencia qu!stica destacada también tiende a dife­

renciar al craneofaringioma del amelob1astoma. Los amelobla~ 

tomas son m&s a menudo s61idos con pcquefios puntos qu!sticos 

Los craneofaringiomas son qu!sticos de un 54% a 60% y par-
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• 
cialmente qu!sticos un 24 a 32% y unicamente un 14% como tu­

mores s6lidos. 

El dltimo factor que ayuda a distinguir al craneofarin-­

gioma del ameloblastoma es el fenómeno de inducción o meta-­

plasia, cllulas fantasmas o cllulas de tumores viab~es en -­

contacto con tejido conectivo puede promover la producción -

de una substancia hialina condensada a menudo mencionada co­

mo osteoide o dentinoide. 

Raraaente fue observado hueso en el craneofaringioma. 

Ssmalte y desarrollo dentario tambiln han sido reportados en 

esta lesi&n. En contraste los ameloblastomas pueden contener 

•aterial hialinizado, este es usualmente escaso y m&s a men~ 

do hallado como un dep&sito lineal semejando una membrana -~ 

fundamental densa adyacente a las cllulas del tumor, 4 • 34 • 

Diagn&stico Diferencial. 

1) Epiteliomas. 

2) Quiste odontogl?nico epitelial calcificante y que:ratini-

zante. 

3) Sindrome del quiste y nevo basoce,lula:r del maxilar y 

costill.a b!fida. 

4) Tumor odontoglnico epitel.ial calcificante. 
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CAPITULO XIII 

ADAMANTINOMA DE HUESOS LARGOS 

El primer adamantinoma que ocurrio extraoralníe'~t,e 'en 

huesos fue un tumor de la tibia reportado por F,Í,sch,dr~, 'én 

1913, Hebbel revis5 aproximadamente 20 casos en, l:aº·l.i,.;tératu­

ra hasta 1940, y los tumores de este tipo han s.ido .l'eP}:>,rta-­

dos en cúbito ( Anderson y Saunders, 1942), en el 'f~'~,:u';,~:(Bell 
"·., --<,!~ .. ~-"~~'-~; 

, 1942) y en el ·peronl!. Baker, Dockerty y Covertry. ( 19.54), -

revisaron los casos m&s tarde. 

Varias teorías han sido expuestas para la explicaci6n -

de la presencia de un tumor semejante a el ameloblastoma di~ 

tante de la cavidad oral. Restos epiteliales mal colocados -

durante el curso de el desarrollo y que más tarde dan origen 

al tumor ha sido postulado, o trauma causando implantación -

de epitelio con subsecuente formaci5n tumoral (Ryrie, 1932;-

.Dockerty y Meyerding, 1942). 

Ha sido sugerido que el tumor no es totalment'e .ep'ite--­

l.ial, sino .un sarcoma sinovial (Hicksl, 19~4¡ l~:(i'~)'.'~'~, Y< Sin-

clair, 1954) u otro tipo de sarcoma (Naj.Í. ,/ co.Ú.bc,'~·~dbres, -
.::;; ~_/:.,_. ¿_1;-: ·,_/. \ ,/ ' ." :·:. ~:. ~ -~·~ 

1964) o un angioblastoma maligno ( Changus~~:jsi>~'a'a y. Stewart ,-

1957; Elliot, 1962). Jaffe en 1958, consid~ró eL arg~rnento -



151 

de estas teorías y también senal6 que los alveolos y tubu--

los, los cual.es dan a l.a 1esi6n una semejanza al. ameloblas-­

toma de l.os maxilares. son probablemente formados .. por ~causa­

de la licuefacci5n de las célul.as colocadas mi!is centra.í'iri'~ri--

te. 

Wil.l.is en 1967, tambiGn pens5 que estos tumores son ep~ 

teliales verdaderos. Han sido reportados ejemplos en los cua 

l.es l.a diferenciaci15n escamosa con puentes intercelulares y -

l.a formaci6n de perlas han sido prominentes (Donner y Dik--

l.and 0 1966). 

El. microscopio electr6nico mostro también puntos hacia -

l.a naturaleza epitelial de l.os tumores (Rosai, 1969). Cierta 

mente ninguna de l.as publicaciones de l.os casos reportados -

pueden fuertemente desbancar las observaciones de Willis y -

Jaffe. En unas cuantas lesiones se ha observado todo el cri-

terio histol6gico de displ.asia fibrosa de hueso y ha sido no 

tado en uno o ambos de l.os huesos l.argos de una pierna afee-

tada por el tumor semejante al amel.oblastoma. La naturaleza-

de esta relaci5n es desconocida, (Baker, Docerty y Coventry, 

1951¡ ;Coben, Dahlin y Pugh, 1962). 

El ameloblastoma de el ovario reportado por ZajewloschD 

(1931) 0 quiza provenga de los el.ementos formativos dentales­

en un ovario desmoide. 34 •
45

•
46 
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CAPITULO XIV 

INDUCCION TRANSPLACENTARIA 

Un gran número de investigadores han desarrollado un 

modelo experimental de tumores od-0ntogénicos en animales. La 

mayoría de los tumores producidos experimentalmente fueron 

carcinomas epidermoides, sarcomas, ame1ob1astomas, ap1asia 

del esmalte y la dentina, queratinizaci6n de quistes. 1 

Los tumores odontogénicos rara vez ocurren espontanea--

mente en animales (Gorlin 1963) algunos ejemplos de induc--­

ci6n química 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 neopl~sias han sido ameloblastomas 

(Berman y Rice 1980, Herrold 1968, Jorgelski 1976, Gary S. 

Pearl y Takei Yoshio 1981). 39 

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 examinaci6n de 70 ameloblastomas experi--­

mentales un 67% se originan de superficies epiteliales. 1 
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El transplante de la mandibula al maxilar de la yema de 

un diente incisivo de un rat5n de 14 días de nacido infecta-

do con poliorna virus, demostr6 que el ameloblastoma se ori--

gina del• exterior del epitelio del esmalte (dental). También 

sarcomas se originaron de la pulpa dental y ligamento perio-

dental respectivamente. El sarcoma a menudo es encontrado --

cerca de un ameloblastoma. esté tumor es una analogia rara -

de el fibrosarcoma ameloblástico y el odontofibrosarcoma --­

ameloblástico en el hombre. 1 

Este estudio también demostro que el virus polioma pro-

voca que el ameloblastorna se origine desde epitelio odonto--

génico y no de tejido de las glándulas salivales. como se --

sugiri6 al principio. Asi como también se demostro que los 

sarcomas pueden originarse de mesénquima odontogénico. 1 

rnoculaci6n de la membrana del huevo de pollo 9 con ame-

loblastoma humano. mostr5 una pErdida de la diferenciaci6n -

de la neoplásia con infiltraci6n de islas y cordones dentro-

del mesodermo y metaplasia escamosa con formaci5n de "perlas 

de queratina". 1 

En arios recientes• la administraci5n de eti-l.nÍtrosourea 
... '•.;. ; : ::., .,'·o.'·,·-

(F.N"U) por via intravenosa o intraora:l. a Hamste-rs~:-si-rios- de -

un mes de nacidos 9 produjeron tumores odontogéni~os. amelo--



154 

blastomas. y carcinomas epidermoides.
1 

Pearl y Takei 1981.~observa~on que despu~s de la admi-­

nistración de N-etyl.·-N-NÍt-rosourea (~NU) por inducción trans 

pl.acentaria a ratas. se puede provocar l.a aparición de amelo 

blastomas, aunque amel.obl.astomas han sido-reportados después 

de administración por vía oral.· de et-il.n_itrosourea a hamsters 

(Herrol.d 1968, y Jurgel.ski y col:ab.oradore'~ 1976) 9 y_ adminis­

tración intravenosa de metil.nitrosouX:ea::(i::tiÚ) a ratas (Ber--

man y Rice 1980}. 39 

'. ' '' :: '<~ .. :·· '. ··: :·. 
La administración por indu.cción' transpl.élcentaria 

utilizando etilnitroso.urea es una ma~er~·.:<Ie 'a.d'ministrar::el. --­

agente carcinogeno a un gran namero de:'a~im~l.es con ,mS:ÍÍiina 

toxicidad. 39 

Incidencia. 

' .: .~- ~ . ,. 

La i>r.oducción de amel.obl.astomas y tumores·o~~ntbg~ni~os 
··' . 

es al.rede.dor.·: .. de·,un 40% 9 con una dosis .de.7.Sa.i'2/s·: •. m·g~ de 

etil.nitrosourea (ENU) • administrada por víá _intra~enosa; y 

un 70% con una dosis de 32 mg.
1 

El. g~upo de ratas experimentales de ,Pearl. y Takei 1.981, 

despu~s de la administración por inducción transplacentaria 
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de eti1nitrosourea 9 con una inyección única de 50rng/Kg. en 

ratas cuyo período de gestación osci1aba de 17 a 21 días. --

produjeron un 80% de ameloblastomas y tumores odontogénicos. 

La etilnitrosourea, utilizada por inducción tran-sp-la·ce'"!_ 

ta ria fue preparada en so1ución salina ( 10mg/ml..) y EÜ. pH -­

fue ajustado a ~.5 con ~cido ascorbico. 39 

Características Clínicas. 

El 80% de las descendientes del grupo experimental de -

Pearl y Takei desarrollaron neoplásias del sistema nervioso-

central y/o perif~rico a los 200 o 300 días de edad. Una ra-

ta desarrol1o una neoplásia asociada a1 incisivo derecho 

mandíbu1ar 9 a 1os 225 días de nacida. La neopl.asia se desa-­

rrol1o rápidamente hasta a1canzar un gran incrernento. 39 

Características Histo16gicas. 

La neop1asia se caracterizo por islas epite1ia1es con -

cé1u1as columnares en gran cantidad circundando al retículo-

estre11ado, con zonas de metap1asia escamosa. Las is1as est~ 

ban separadas de1 retículo estre1lado por tejido conectivo 

fibrosos. y a1gunas mostraron degeneraci6n quística, estas -

son características de un ame1ob1astoma de tipo acantomatoso 

39 
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CAPITULO XV 

' . 

. ,<. DI~-~~~'.;~1~2'·.'.i) 
.' • ' • ,·• •• ~:,:_·,:·,·:_·,··.'._'·,';.' •• ~~ r, -~ o,:=,•,:,'o, :1;:_~:.- .•. ','.·'.·,_;_.~.~:.' · __ . - _,-,~}·-,:- :~.:;,;/..;.·:: ,,;~~./ 

ca vi-El ameÍobl ~~ tc:>~C)j ·~~;},~~~;~~~'l)~f:~~g~§. f~e' cuente de la 

dad oral.. con Únai incide~ c"i.~ .d~c der'¿a-;,~ei 'ii ~~;todos los --
º ~ ,,_ : ~ - ._- - - - -_' ·' ... - : ' ·': .- . ,:-_·-: 

tumores y ~uÍs\~s· odo~tog.irii.c6s; 

Varias teorías han sido propuestas concernientes al.as-

posibl.es causas ·que dan origen a un ameloblastoma. La teoría 

de la irritación desarrol.lada por Nerv, en 1915, establ.ece -

que la regi6n m~s suceptibl.e a la aparici6n del. tumor es el-

área retromolar mandibular, debido a J.a dificul.tad en l.a e--

rupción del. tercer molar. Robinson encontró que una tercera -

parte de J.os casos que el examinó tuvieron una historia pre-

via de infección oral, extracción de un diente, lesión de un 

diente o mandíbul.a, u otras anomalías. 

Hertz y Forsberg, tambi~n consideraron t~a~m~ o infla-­

mación como posibl.es factores que dan origen• ~}Z~ amel.obl.as-

toma. Aunque dichas lesiones• así como er-~'g'.c;·i.;n;,,'5'· anomal.as 

del tercer molar, son comunes en otras ci~cuqit~n~ias en pe~ 

sonas normales y poco puede ser-concluido d~ dT~has observa-

ciones. 
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Geschikter en 1935. consider6 que el raquitismo puede -

ser un factor etiolog!co. Por otra parte tumores que son bas 

tante comparables con el ameloblastoma humano, han sido re-­

producidos en rata con la inyección de polioma virus o admi­

nistración intraplacentaria de etilnitrosourea (ENU). 

La semejanza de1 tumor epite1ia1 con el órgano del es-­

malte normal sugiere que el tumor proviene del epite1io den­

tal o esta a1 menos muy estrechamente relacionado con este.­

pero e1 punto preciso de su origen es desconocido. En 1a ac­

tua1idad 1a mayor parte de 1os investigadores consideran que 

el ame1ob1astoma es de etiologta variada, aunque se descono­

ce e1 principio del esttmu1o que inicia el proceso. 

Las posibi1idades comprenden: el órgano del esmalte, r~ 

manentes de 1a 1~mina dental (restos de Serres), 1os restos­

de Malassez (remanentes de la vaina radicu1ar de Hertwig), -

1a mucosa ora1, e1 revestimiento epitelial de quistes odon-­

togEnicos, alteraciones del desarro1lo del 6rgano de1 esmal­

te, c~lulas basales del epitelio superficial de los maxila-­

res, del epitelio heterotópico en otras partes del cuerpo, 

especialmente de 1a gl~ndula hipófisis. 

Concerniente a 1as características clínicas del amelo-­

b1astoma, es un tumor con pocos o ningunos síntomas en los -
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primeros estadios, de crecimiento 1ento, aumento gradua1 fa-

cial defo~mante notado por e1 paciente o por otras personas 

y los órganos dentarios en e1 área de1 tumor quiza presenten 

movi1idad y resorción, pero estos mantienen su vita1idad, --

e1 dolor es raro salvo que presente una infección secundaria 

En cuanto a 1as car~cter!sticas radiográfic~é, el ame1o--­

b1astoma, en muchos- cias-os es uni-1ocu_1ar-, -a--menudo se _trata -

de una radiolucide_z, m.)11tÍlo~~Í·~i~_};_Ü';-uri.;,. ~:J,:ár>¿¡:div{Si_óri~ por 

pas de jabón)~ 
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CAPITULO XVI 

CONCLUSIONES 

- El ameloblastoma fue considerado en los primeros _reportes­

como quistes u odontomas. El primer caso probablemenie es­

el reportado por Owen que data de cerca de 500 0 000 anos 

a. c. 

- Numerosos autores han tratado casos de ameloblastomas y m~ 

chos de ellos han tratado de darle un nombre correcto,pero 

hasta ahora no ha sido posible conseguirlo, así como tamp~ 

co se ha llegado a una clasificación unificada de los tumo 

res odontogGnicos dentro de los 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 unicGntrico, 

de crecimiento intermitente, no funcional." 

Su etiología es desconocida y variada. En cuanto a su his-

topatog~nesis las siguientes teorias se han estable~ido: a 

partir del 6rgano del esmalte, remanentes de la lámina.:de'!_ 

tal (restos de Serres), remanentes de la vaina_ ~¡.d_ic~\ar -

de Hertwig (restos de Malassez), la mucosa oraí,,·éel./re.ves-

~i~iento epitelial de quistes 

del desarrollo del 6rgano del esmalte, c•lul~s basales del 
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epitelio superficial de los maxilares o del epitelio hete-

rotópico en otras partes del cuerpo, especialmente de la -

glándula hipófisis. 

La edad promedio en la que se presenta esta lesión es:en~­

tre la segunda y quinta décadas de la vida. ·En cuanto al 

sexo la incidencia es equitativa y se ha considerad~ que 

los negros son más afectados que los blancos. 

Cerca del 80% de los ameloblastomas se localizan en la ma~ 

dibula y el 70% de estos en la región de terceros molares-

rama. El 20% restante se localiza en el maxilar y la mayo-

ría de ellos se localizan en la región de terceros molare& 

El ameloblastoma es una lesión central del hueso, de cree~ 

miento lento, que tiende más a expander el hueso que ha --

perforarlo. Es un tumor con pocos o ningnn síntoma en los-

primeros estadios y los síntomas más comunes son: deformi-

dad facial, dolor o malestar, ulceras o fistulas de la en-

cía en el sitio del tumor, movilidad dentaria, parestesia, 

descarga purulenta y trismus. 

El aspecto radiográfico de este tumor no es patognomónico, 

generalmente se trata de una radiolucidez multilocular con 

una ciara división por tabiques óseos.que se extienden ha-

cia la masa tumoral (pompa de jabqn), per·o 'también puede •· 

muchos casos ser uni1ocular. ,-.:.·_,;)~,:·:.}:::'·i·:>, 

Mi croscop icainente el amelobla
0;.toma ··a'st.ii'' ~:rrél.;c!te.rizado por -

isla<' o cordones epiteliale.s, en 'un·:·~·~t~bma, de. tejido co--
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nectivo fibroso. La periferia de los cordones o islas esta 

formada por c~lulas ameloblásticas. Los patrones histológL 

cos que puede presentar este tumor son: folicular, plexi-­

forme. de c~lulas granulares. acantomatoso y basocelular;­

el neurinoma ameloblástico y el hemangioma ameloblástico -

son dos entidades que pueden ser consideradas como patro-­

nes histol6gicos del ameloblastoma en combinaci6n con alg':_ 

na de estas entidades. 

La presencia de epitelio amelobl~stico en la pared de un -

quis~e dent!gero es de gran importancia ya que por lo gen'=­

ral este epitelio permanece inactivo y no tiene significar.!... 

cia cltnica 9 pero algunas veces este epitelio puede ser es 

timulado dando como resultado un ameloblastoma. 

En algunos ameloblastomas se ha observado queratinizaci6n­

en forma de c~lulas fantasmas. Esta queratinizaci6n tam--­

bi~n se encuentra en el craneofaringioma. 

Casos extremadamente raros de ameloblastomas simples cante 

niendo escasos cuerpos hialinos han sido reportados. El -­

origen y naturaleza de dichas estructuras no ha sido esta­

blecido 9 aunque varios investigadores han sugerido que pu~ 

den ser una especie de queratina. trombos en capilares.erL 

trocitos desnaturalizados o productos secretados del cpit'=.. 

lio odontog~nico. 

Algunos ameloblastomas se encuentran como una neoplasia -­

epitelial con desmop1asia estroma1, el estroma es abundan-
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te con excesiva deposici6n de colagena madura. 

Para el tratamiento de este tumor deben de tomarse en cuen 

ta el tipo histológico, as! como los tejidos blandos invo­

lucrados, la extensi6n del ameloblastoma y su situación -­

anatómica. Los tipos de tratamiento incluyen extirpaci6n -

quirúrgica: radical y conservadora, curetaje, enucleaci6n, 

cauterización química y eléctrica, radioterapia o una com­

binación de radioterapia y crioterapia. Aunque algunas de­

estas tEcnicas no son adecuadas principalmente la radiote­

rapia ya que este tumor es radioresistente. 

El pronóstico para esta lesión es favorable dado·q~e 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 región poste­

rior y los pacientes que han sido afectados se encuentran­

en la segunda y quinta dEcadas de la vida, en cuanto al se 

xo su distribuci6n es equitativa. 

Las principales características clínicas del ameloblastoma 

del maxilar son: deformidad facial, dolor en el 40% de los 

casos, también puede presentarse epistaxis, obstrucción na 

sal, movilidad dentaria, dolor dental y fístul~ oro-antral 

en estadios avanzados. 

Las características radiográficas son típicas, se observa­

una radiolucidez multilocular que presenta una apariencia-
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de panal de abejas. 

El tratamiento quirGrgico es controversial, y la técnica -

del tratamiento depender! del desarrollo alcanzado por el­

tumor0 sitio de loca1izaci6n, tiempo de evoluci6n y la con 

dici6n f!sica del paciente. Las modalidades del tratamien­

to var!an desde una técnica conservadora a una excisión -­

quirdrgica radical, cauterizaci6n qu!mica o eléctrocauterL 

zación, criocirug!a, radioterapia, o una combinación de -­

estas técnicas. 

- El ame1ob1astoma es un tumor que raramente es observado en 

ninos, cuyas edades f1uctuan de recien nacidos a los 9 --­

anos de edad. Young y Robinson concluyeron que el amelo--­

b1astoma en niftos puede ser un tipo diferente de lesión -­

que la observada en los adultos. La mayor!a de los pacien­

tes se quejan de un incremento gradual, indoloro y tumefac 

to de los maxilares y en las caracter!sticas radiogr~ficas 

se observa una expansi&n central del hueso con defectos -­

multiqu!sticos que 1e dan una apariencia típica a las pom­

pas de jab6n, puede haber calcificación de una pieza debi­

do a un intento de formación 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 -

caracter!sticas histológicas del amclob1astoma intra6seo,­

pero se presenta unicarnente en los tejidos blandos. 
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La histogénesis del ameloblastoma periférico es controver­

s ial y dos origenes epiteliales han sido propuestos: 1) de 

los remanentes de la lámina dental y 2) de los remanentes­

de la mucosa bucal. 

En cuanto a las características clínicas que presenta el -

ameloblastoma periférico es que se desarrolla más le"&t-a-men 

te que e1 ameloblastoma intraóseo. Se presenta como un nó­

dulo el&stico; tiene poca potencialidad por la invasi6n al 

hueso, pero la erosi6n algunas veces se presenta. 

La edad de los·pacientes en promedio es de 50 años y lama 

yor incidencia es en la cuarta y séptima décadas de la vi­

da. Respecto al sexo los hombres son ligeramente más afec­

tados que las mujeres y los blancos son más afectados que­

los negros. 

El sitio anat6mico en el cual se encuentra con mayor fre-­

cuencia es la encía mandibular principalmente en la zona -

de premolares. 

Este tipo de ameloblastoma es relativamente inocuo, pues 

no- posee las características invasivas del ameloblastoma 

intra6seo. 

En cuanto a las características radiogr&ficas no hay evi~• 

dencias de hueso involucrado en la mayoría de los casos y -

presenta histológicamente los mismos patrones característ~ 

cos del ameloblastoma intraóseo, pero el patrón más común­

es el acantomatoso. 
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El tratamiento de elecci6n es la excisi6n con peque~os ma~ 

genes de seguridad y el sitio quirGrgico deberá examinarse 

pertodicamente y no tiende a recurrir si es extirpado co-­

rrectamente. 

- Dado que los ameloblastomas son derivados de la 1amina de~ 

tal• la presencia de un componente de cé-1u1as·--c-i-a·r-as-en-ün __ _ 

ameloblastoma parece te6ricamente posible, aunque raramen­

te son encontrados. Small y Waldron sugieren que la varia~ 

te de c'1ulas claras del ameloblastoma debería considerar­

se como una neoplasia maligna. La principal manifestaci5n­

de esta lesi6n es el dolor en el área asoc~ado en ocasio-­

nes a un diente retenido y el 4rea afectada puede desarro­

llar parestesia. En el examen radiográfico se observa a -­

menudo una extensa 1esi6n radiolucida con una área mal de­

finida de destrucci6n 5sea y las raíces son desplazadas._ -

El tratamiento deber! ser radical. 

- El ameloblastoma esta considerado como un tumor benigno, -

pero laa metlstasis ocurren raramente. Shafer y colabora-­

dores definen al ameloblastoma maligno como aquel amelo--­

blastoma que ha dado origen a metástasis, pero esta sigue­

semejandose a la lesi6n primaria sin transformación histo-

16gica. Y el carcinoma amelob1Sstico esta definido como un 

tipo de ameloblastoma el cual ha tenido una transformación 

maligna histol5gica del componente epitelial y el tumor se 

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

En los casos reportados de ameloblastomas malignos el pa-­

tr6n folicular esta considerado que es el más común o típ:L 

co y bien diferenciado. 

Los Factores que están relacionados con 1as metástasis 

son: inadecuados procedimientos quirúreicos, radioterapia, 

larea duración de este tumor y multiples procedimientos -­

quirúreicos. Las posibles rutas para las metástasis son: 

por aspiración (iatrogénica), por vía hematogena o por los 

ganglios linfaticos. Los sitios de metástasis incluyen: 

ganglios linfaticos cervicales, pulmón o pleura, vertebras 

(cervicales y lumbares), hígado, costillas, labio inferior 

• bronquios, bazo, rifion, íleo, cráneo y peritoneo. 

La relación de este tipo de ameloblastoma en cuanto al se­

xo fue de 1:3 hombres a mujeres. 

El ameloblastoma uniquístico se refiere a un patrón de pr~ 

liferación que ha sido descrita en lesiones quísticas de -

la mandíbula (quistes odontogénicos). Ha sido considerado­

epitelio hiperplásico más que ameloblastomas para algunos­

patólogos por que no ha exhibido el criterio histológico 

est~blecido por Vickers y Gorlin para los demás tipos de 

ameloblastomas. 

Refiriendose a su histopatogénesis tres posjbles mecánis-­

mos histológicos pueden establecerse hipotéticamente: 1) 

del epitelio reducido del esmalte, 2) quistes dentígcros o 
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de otro tipo de quistes odontog~nicos y 3) de la degenera­

ci6n qutstica de un tumor sólido. 

El promedio de edad es de 26.9 anos en su aparición y la -

mayorta de las lesiones-ocurren en la segunda y tercera dé 

cadas de la vida, en cuanto al sexo los hombres son más 

afectados que las mujeres y los blancos son también más 

afectados en cuanto a raza. 

El sitio de predilección en cuanto a la localización es en 

la mandtbula espectficamente en la región rama-molar y los 

casos reportados en el maxilar son esporádicos. Más del 

50% de los casos están relacionados con un tercer molar 

sin erupcionar. El signo principal es una deformación de-

la mandlbula, sin stntomas signi~icativos o parestesia. 

Las caractertsticas radiográficas pueden ser agrupadas de"!_ 

tro de seis grupos, en los cuales las lesiones fueron ra-­

diolucidas y bien definidas y ocasionalmente una demarcada 

cortical puede ser destinguida. La expansión ósea fue co-­

mún. Histo16gicamente se presentan tres tipos: 1) luminal, 

2) mural y 3) H!brido. El tratamiento utilizado es la enu­

cleación ya que el tumor esta bien localizado. 

La similitud del craneofaringioma y el ameloblastoma esta­

apoyada en su origen común embrionario del ectodermo oral. 

Cada una de las lesiones esta caracterizada por pr6lf~era­

ci6n de cordones, islas y nidos de epitelio ameloblástico, 

lo que simula el desarrollo del órgano del esmalte. 
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El craneofarineioma se localiza en el lobulo anterior de -

la hipófisis y puede aparecer a cualquier edad, sin embar­

eo, la mayor incidencia es en nifios y adultos jovenes men~ 

res de 25 años de edad y la mayoría antes de los 10 afios, 

- Los adamantinomas de huesos largos han sido reportados en­

el cubito, perone y en el femur. Las teorías que han sido­

expuestas para la explicación de la presencia de este tu-­

mor son: restos epiteliales mal colocados durante el cur-­

so del desarrollo y más tarde dan origen a el tumor o tra~ 

ma, Tambi~n ha sido reportado un ameloblastoma en un ova--

ria. 

- En años recientes, la administración de etilnitrosourea -­

(ENU) por inducción transplacentaria es una manera de admi, 

nistrar el agente carcinogeno a un gran número de animales 

con m!nima toxicidad. La mayoría de los tumores producidos 

experimentalmente son tumores odontog~nicos, ameloblasto-­

mas y carcinomas epidermoides. 
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