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INTRODUCCION

Uno de los aspectos mas importantes en patologia bucal son las lesiones quisticas y
tumorales que por su prevalencia deben ser comprendidas y estudiadas de forma
constante para establecer un diagndstico definitivo y un plan de tratamiento precoz
que permita devolver al paciente su estado de salud con intervenciones mas
conservadoras y eficientes, lo que mejorara el prondstico del paciente y su calidad de
vida.

Los tumores odontogénicos forman un grupo de lesiones no usuales de los
maxilares que se originan en alguna aberraciéon del patron normal de la
odontogénesis. Tienen tipos histopatoldgicos diferentes y también un comportamiento
clinico distinto al de otras lesiones, ya que, aunque son significativamente invasivos,
muy raramente su comportamiento es de tipo maligno.

A diferencia de los tumores odontogénicos considerados como mixtos -porque
se componen de epitelio odontogénico y elementos ectomesenquimales-, los tumores
odontogénicos del epitelio odontogénico se consideran derivados del
ectomesenquima, diferenciandose en la capa ectodérmica en la porcion cefalica del
embrion. Anteriormente se le llamaba mesénquima o de origen mesenquimatoso
porque se pensaba que derivaba de la capa mesodérmica del embridn.

Dentro los ameloblastomas probablemente constituyen los de mayor
controversia en cuanto a su manejo a causa de su conducta local agresiva, su elevada
tasa de recurrencia y su leve potencial metastatico.

Los tumores odontogenicos representan hasta el 1% del total de las lesiones
de cabeza y cuello."

Debido a su baja frecuencia y su gran variedad, se requirié que la Organizacion

Mundial de la Salud (OMS) presentara en el 2005 una clasificacion que ha

permitido el uso de una nomenclatura universal, siendo actualizada

recientemente a comienzos del 2017, definiendo al ameloblastoma como “una
neoplasia benigna localmente invasora constituida por una proliferacion de
epitelio odontogénico en un estroma fibroso”.?34

Desde sus primeras descripciones el ameloblastoma ha tenido como

sinébnimos los siguientes términos: epitelioma adamantino, tumor de células

basales, adamantinoma, tumor epitelial, odontoma epitelial,

adamantinoblastoma, cistoadenoma adamantino, adamantinoma epitelial y



carcinoma de residuos del gérmen dental. Hoy en dia, el término mas usado
para describirlo es “ameloblastoma” con sus diferentes variantes segun su

histologia. 2

Palabras clave:
Ameloblastoma, ameloblastoma uniquistico intraluminal, marsupializacion,

enucleacion, tomografia.

Definicion

El ameloblastoma -de la palabra inglesa antigua amel, que significaba esmalte, mas
la palabra griega blastos, que significa germen->’, se define como una neoplasia
localmente agresiva del epitelio odontogénico que tiene un amplio espectro de
patrones histologicos que se asemejan a la odontogénesis temprana.

Dicha neoplasia es de crecimiento lento, localmente agresivo y capaz de
causar grandes deformidades faciales.® Conforme se han ido estudiando los
diferentes tipos de tumores odontogénicos se sabe que no todos requieren del mismo
tratamiento, sin embargo, se requiere una correlacion de las caracteristicas clinicas,
radiograficas e histologicas de cada lesion encontrada individualmente para
determinar el subtipo clinico. Aunque no todas las lesiones se clasifican claramente
en las diferentes categorias clinicas, el tratamiento puede modificarse para evitar una
cirugia innecesariamente extensa.

El Instituto Nacional del Cancer, define al ameloblastoma como un tumor raro
que surge en las células que forman el esmalte dental (cubierta protectora dura de los
dientes), y suele presentarse en el maxilar cerca de los molares. Los ameloblastomas
por lo general no son cancerosos, pero a veces crecen rapido, producen dolor e
hinchazon y dafan el tejido cercano; es infrecuente que vuelvan o se diseminen a
otras partes del cuerpo. Los ameloblastomas a menudo se presentan en adultos.®

Es importante definir los términos usados para tener un mejor alcance en el
entendimiento de la informacion, por ello la pertinencia de mencionar que, el Instituto
Nacional del Cancer, define la palabra neoplasia como; “una masa anormal de tejido
que aparece cuando las células se multiplican mas de lo debido o no se mueren
cuando deberian”.® Se debe resaltar que es de suma importancia aprender a

diferenciar una neoplasia benigna de una maligna, para no confundir o generalizar el



término neoplasia con malignidad, ya que estos dos no son sinénimos y no hacer
énfasis en sus diferencias ocasiona que se puedan confundir.
Segun la literatura, las neoplasias se clasifican como benignas y malignas. A

continuacion, se presenta una tabla en la que se enlistan para comprender mejor sus

diferencias:
Diferencias entre neoplasia benigna y neoplasia maligna

Caracteristicas Benignos Malignas

Diferenciacion Bien diferenciados Falta de diferenciacion
Velocidad de crecimiento Lenta y progresiva o Puede ser lenta y luego

detenerse por completo rapida
Invasion local Expansivas, bien delimitadas | Invasion local con infiltracion
y no invaden o infiltran algun al tejido vecino.
otro tejido.
Metastasis Ausentes Frecuentes

Tabla1. Tabla en donde se comparan las caracteristicas entre una neoplasia benigna
y una maligna. Pardo PZN. Estudio de la Pluripotencialidad del ameloblastoma
uniquistico en pacientes tratados en el hospital Juarez de México. [master’s thesis].
Los Reyes (Edo de Mex): Universidad Nacional Autonoma, Facultad de Estudios

Superiores Iztacala; 2017. 62 p.
Antecedentes

Remontarse a los antecedentes historicos de cualquier tema de investigacion, permite
saber como fueron los primeros estudios o hallazgos y como surgieron las ideas que
coadyuvaron a tener la informacion que, en el presente, nos otorga una clasificacion
mas detallada de lo que se quiere estudiar.

En 2004, un estudio sobre paleo-oncologia hablaba de ciertas lesiones en
restos prehistéricos de hace ciento cincuenta mil afos; actualmente existe
discrepancia sobre si estas lesiones son o no son cancerigenas.’
Sin embargo, si hacemos una breve resefia histérica, podemos sefalar que en el

papiro de Ebers (c. 1500 a.C.) ya se hablaba del cancer.” Es asi como podemos



darnos cuenta de que desde aquel tiempo ya se consideraban y estudiaban a las
neoplasias aunque de una forma mas general e incipiente.

Hipocrates de Cos (c. 460 a.C. — c. 370 a.C.) menciona en el Corpus
Hippocratium, unas lesiones ulcerosas o ulceras malignas de consistencia dura.
Debido a aquellas caracteristicas, Hipocrates les llamé karkinoma o karkinos, cuyo
significado es “cangrejo”. En aquella denominacion podemos rastrear la etimologia de
la palabra carcinoma, que es un tipo de cancer maligno de origen epitelial.”

Aunque los ameloblastomas no se consideran cancerigenos, se puede estimar
este antecedente para su estudio historico.

Galeno de Pérgamo (129 — c. 201/216 d.C.), -que por su formacién en la
medicina hipocratica manejaba la teoria de los cuatro humores- figura como uno de
los primeros en hablar de la carcinogénesis, o formacion de los carcinomas, como
producto del aumento de la bilis negra.’

Durante la Edad Media se debe hablar sobre todo de los avances de los arabes
en el campo de la medicina, pues fueron los primeros en realizar cirugias con
cauterizacion por fuego para acelerar la expulsion del humor alterado, mientras los
europeos seguian cauterizando las patologias, que se expresaban externamente, con
hierro candente sin resultados -procedimientos que eran realizados por cirujanos o
barberos.’

Siglos mas tarde, Robert Hooke realiz6 sus aportes en microscopia que fueron
fundamentales para el reconocimiento de enfermedades que se lograrian identificar
como especies patoldgicas diferenciadas.’

Fue gracias a Wilhelm Conrad Rontgen (1845 - 1923), quien a sus 50 afios de
edad descubri6 los rayos X’y aportd a la evolucion en el mundo de la medicina. Con
este descubrimiento ayuddé de manera decisiva en el diagndstico oportuno de
enfermedades como el cancer. Convirtiéendose en uno de los estudios de primera
linea para el diagndstico de multiples patologias.

Desde su inicio, el ameloblastoma despertd una gran controversia sobre su
origen y sinonimia.

En 1869 fue Broca quien presento el primer caso en la literatura cientifica,
nombrandolo “Teoria folicular de Broca”, la cual consistia en unificar a todos los
tumores de origen dentario como odontomas, ya que sostuvo que todos los tumores
odontogénicos se originaba debido a trastornos producidos sobre el germen dentario
en diferentes épocas de su desarrollo.”8



Falkson en 1879, realiz6 la primera descripcion histologica completa. Malassez
junto a Broca en 1885, describié a dicha neoplasia como epitelioma adamantino por
su probable etiologia odontogénica. 789

El ameloblastoma ha sido estudiado desde principios del siglo XIX. El término
ameloblastoma fue propuesto por Churchill en 1934, a sustitucion del anterior término
adamantinoma propuesto por Malassez, aunque era engafioso, ya que los
ameloblastomas, por definicién, no producen esmalte. °

Actualmente el término ameloblastoma es el mas usado y aceptado de acuerdo
con la OMS por su origen embrionario y su estudio histopatologico.

El ameloblastoma es el tumor odontogénico clinicamente significativo mas
comun. Su frecuencia relativa es igual a la frecuencia combinada de todos los demas
tumores odontogénicos, excluidos los odontomas. Los ameloblastomas son tumores
de origen epitelial odontogénico.

En teoria, pueden surgir de restos de lamina dental; de un érgano del esmalte
en desarrollo, del revestimiento epitelial de un quiste odontogénico o de las células
basales de la mucosa oral. Es el tumor odontogénico epitelial mas comun, que
presenta un patron de crecimiento que remeda a muchas estructuras y tejidos

embrionarios antes de la aparicion de tejidos duros.

Incidencia

Con una incidencia anual de 0,5 casos nuevos en 1.000.000 de personas, el
ameloblastoma se considera una patologia rara. Sin embargo, hay diferencias
geograficas: se encuentran mayores incidencias en Africa, China e India en
comparacion con el mundo occidental, la proporcion de hombres a mujeres es de 1.2:
1. De acuerdo con Larsonn y Almeren, su incidencia es de 0,6 casos por millén,
mientras que Shear y Singh encontraron una incidencia de 0,31 casos por millén en
la poblacién blanca de Witwatersrand en Sudafrica. 3910

Aunque es poco frecuente, actualmente cuenta con una estimacién anual de
incidencia de solo alrededor de 0,5 casos por millones de personas, haciendo al
ameloblastoma el tumor odontogénico mas comun, excluyendo a los odontomas.

El 80% de los ameloblastomas se presenta con mas prevalencia en la zona

mandibular; el 70% se da en zona molar o rama ascendente, el 20% en region



premolar y un 10% en la region anterior. De entre un 10 a un 15% de los tumores se
asocian a un diente no erupcionado.® 10

Aunque su diagndstico es raro en nifios y ancianos, tiende a diagnosticarse
desde los ocho hasta los noventa y dos anos, sin contar a la variedad uniquistica que
se puede presentar entre los veinte y treinta afios de vida. 8

Cabe mencionar que dicha patologia no tiene predileccion por raza y sexo.
Tomando en cuenta que no es una patologia propia del humano ya que, segun
algunos autores, se han reportado casos en; ovejas, monos, perros, gatos y ratas.®?

A continuacion, se presenta una lista de los diferentes tipos de ameloblastomas
y su prevalencia segun la edad en la que se diagndstica:

. Ameloblastoma sdlido o multiquistico: Presenta una mayor
prevalencia entre la segunda década de vida y la tercera. En una revision de
193 casos, Philipsen y Reichart encuentran una edad media de aparicion de
26 arios, y rara vez estas lesiones se presentan en la cuarta década.”

. Ameloblastoma Uniquistico: Presenta el 5-22% de todos los
ameloblastomas. Aproximadamente el 50% de los casos se diagnostican en la
segunda década de vida, con un rango de edad de 1-79 afos. La edad media
del paciente es de 16 afos para los casos asociados con un diente impactado
y de 35 afios en ausencia de impactaciéon. Hay una ligera preponderancia
masculina en general, pero el ameloblastoma uniquistico no asociado con un
diente impactado muestra una menor predileccion femenina. %!

* Ameloblastoma periférico: Esta variante es de tipo extradseo,
representa el 1-10% de todos los ameloblastomas. La edad media del paciente
es de 50 a 54 afos, con un rango de 9-92 afios. Aproximadamente dos terceras
partes de todos los casos ocurren de la quinta a séptima décadas de vida. La
proporcion entre hombres y mujeres es de 1,4: 1. %1

* Ameloblastoma desmoplasico: Su incidencia oscila entre el 4 y el
14% de todos los ameloblastomas. La edad de afectacion suele ser en la cuarta
década de la vida. Se presenta casi en la misma proporcion en hombres y
mujeres, tanto en mandibula como en maxilar &2

. Ameloblastoma metastasico tiene como incidencia anual global

en EEUU de ameloblastoma maligno (es decir, el carcinoma ameloblastico y el



ameloblastoma metastatizante mas raro) es de 1,79 casos por 10 millones de

habitantes, aumentando con la edad del paciente®

Prevalencia de los ameloblastomas

i AB Sélido o Multiquistico M AB Uniquistico i AB Periférico i AB Desmoplasico i AB Metastasico

Grafica 1. Prevalencia de los ameloblastomas

En un estudio que se realiz6 en el servicio de Cirugia Maxilofacial del Hospital Juarez
de México, se obtuvieron 10 muestras de ameloblastoma uniquistico durante el
periodo de 2009-2016, con la historia clinica de los pacientes. Se clasificaron por
grupos de edades, y el mayor numero de casos se presentd durante la primera y

segunda década de vida.'?
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Fig.1. En la siguiente grafica se muestra la prevalencia de edad del ameloblastoma
uniquistico de las muestras que se analizaron. Pardo PZN. Estudio de la
Pluripotencialidad del ameloblastoma uniquistico en pacientes tratados en el hospital
Juarez de México. [master’s thesis]. Los Reyes (Edo de Mex): Universidad Nacional

Autonoma, Facultad de Estudios Superiores Iztacala; 2017. 62 p.
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Fig. 2. Prevalencia del ameloblastoma uniquistica segun el sexo. Pardo PZN. Estudio
de la Pluripotencialidad del ameloblastoma uniquistico en pacientes tratados en el
hospital Juarez de México. [master’s thesis]. Los Reyes (Edo de Mex): Universidad

Nacional Autonoma, Facultad de Estudios Superiores Iztacala; 2017. 62 p.



También se analizo la prevalencia en cuanto al sexo llegando a la conclusion
de que hay mayor prevalencia por el sexo femenino.

Ante estos resultados podemos comprender que esta patologia no es propia
del sexo, edad o raza de una poblacion.'?

Etiopatogenia

Los ameloblastomas han sido de las patologias que mas controversia han generado
en cuanto a su etiologia, distintos autores han creado teorias e hipodtesis distintas para
definir la etiopatogenia.

Un breve resumen de los eventos de la odontogénesis ayudara a comprender
estas entidades, y asi poder diferenciar lo normal de lo anormal y sus caracteristicas:

Las neoplasias odontogénicas, y los quistes odontogénicos son todas lesiones
derivadas del proceso de formacion de los dientes y, a menudo, reflejan aspectos de
la odontogénesis.

La formacién de un diente se origina durante la embriogénesis. En su primera
etapa se denomina caperuza: Este periodo se inicia con un proceso que consiste en
una invaginacion de la capa celular basal, en donde la yema epitelial se alarga dando
origen a una estructura tubular solida que penetra en el tejido conjuntivo, la estructura
epitelial alargada se denomina lamina dental y es fuente de toda actividad y
diferenciacion de la denticion durante su desarrollo. Una vez alcanzada la profundidad
adecuada, las células basales aumentan en espesor y forman una concavidad.'

Los dientes comienzan a desarrollarse por invaginaciéon del ectodermo que
recubre el estomodeo en el4 mesénquima subyacente del alvéolo primitivo. En el
ectodermo se desarrollan engrosamientos focales que anuncian la denticién temporal,
y hebras de doble capa se extienden hacia el mesénquima; esta es la lamina dental.
En la base de estas extensiones, comienza una invaginacion, lo que significa el
desarrollo inicial del 6rgano del esmalte, que rodea y provoca una proliferacion y
condensacion de la mesénquima local para formar la papila dentaria. El 6érgano del
esmalte se desarrolla a través de las etapas de casquete y campana con la formacion
del epitelio externo del esmalte; el reticulo estrellado, el estrato intermedio y el epitelio
interno del esmalte. Alrededor de la periferia del 6rgano del esmalte y la papila dental,

la condensacion del mesénquima forma el foliculo dentario, asi se producen los tres



componentes del germen dentario; el érgano del esmalte, que es epitelial, y la papila
y el foliculo dentario, que son mesenquimales.’

La estructura en forma de caperuza aumenta de tamafo y la capa interior del
epitelio (epitelio interno del esmalte) se separa de la capa superior (epitelio externo
del esmalte). La zona interpuesta esta formada por células epiteliales estrelladas
(reticulo estrellado) y hay una elongacion de la periferia de la estructura epitelial, esto
dara origen a la futura corona, esta etapa es llamada periodo de campana temprana.

Al convertirse en un epitelio especializado, se diferencia en una zona
circunscrita de tejido conjuntivo, que mas tarde se diferencia aun mas dando origen a
la dentina y al tejido pulpar. Durante el periodo de campana tardio las células del
epitelio interno se hacen alargadas y se organizan en forma de empalizada, ademas
de la migracion de su nucleo alejado de la membrana basal (polarizacion inversa).
Este suceso indica el paso de las células a ameloblastos presecretores e induce a las
células de la papila dental adyacente a diferenciarse en odontoblastos presecretores
estimulados a segregar matriz de dentina, que a su vez inicia el depdsito de esmalte
en el lado opuesto. Durante esta etapa la lamina dental empieza a fragmentarse y
forman pequenios islotes en el tejido conectivo llamados restos de la lamina dental o
restos de Serres.'®

Una vez formada la corona el epitelio externo en forma de campana, empieza
a alargarse dando la forma y longitud de las raices, este epitelio forma una membrana
delgada llamada vaina radicular de Hertwig, lugar donde se forman odontoblastos que
depositan dentina para la formacién de la raiz, una vez formada esta vaina radicular
empieza a degradarse permitiendo el contacto del tejido conectivo con la dentina,
quien estimula la diferenciacidn de las células en cementoblastos que daran origen al
cemento, que unira el ligamento periodontal a la raiz del diente. Los restos epiteliales
permanecen en el ligamento periodontal una vez terminada la formacion del diente y

se denominan restos de Malassez.’3
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Fig 3: A. Formacion de la corona y restos de la lamina dental. B. Formacién de la raiz. C. Formacion
de la raiz completa y restos de Malassez (puntos en rojo).

(Sapp JP, Eversole LR, Wysocki GP. Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. 2 ed. Madrid.
Elsevier; 2005. P. 135-43)

A3

0

Fig 4. Posibles origenes epiteliales del ameloblastoma (representados por el color rojo); restos de la
lamina dental (puntos en rojo sobre la corona del molar); epitelio reducido del esmalte (sobre la

superficie de la corona del molar); restos de Malassez (puntos en la membrana periodontal), epitelio
superficial.

(Sapp JP, Eversole LR, Wysocki GP. Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. 2 ed. Madrid.
Elsevier; 2005. pp. 135-43.)

El ameloblastoma es una neoplasia derivada de componentes epiteliales residuales
del desarrollo de los dientes. Su patron de crecimiento recapitula muchas de las
estructuras y tejidos embrionarios que ocurren antes de la formacion de tejido duro.
Un ameloblastoma puede surgir de cualquiera de las multiples fuentes de epitelio
odontogénico que quedan dentro del tejido blando y 6seo alveolar:®'
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FUENTES DE
EPITELIO
ODONTOGENICO

Restos de la lamina La capa de células

dental (restos de Epitelio deI. Restos de basales del epitelio
Serres) esmalte reducido Malassez superficial

suprayacente.
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Fig. 5. Esquema de las etapas de la odontogénesis. Robert E. Marx, Oral and Maxillofacial
Pathology A Rationale for Diagnosis and Treatment, 2nd. ed. Chicago: quintessence

publishing; 2012
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Anatomia de la mandibula
Es importante hacer un repaso general sobre la anatomia de la mandibula, ya que es
el sitio en donde se presentan de manera mas frecuente los ameloblastomas.

Segun la literatura la rama de la mandibula posee una morfologia cuadrangular
y en ella se distinguen las caras medial y lateral y las apofisis coronoides vy
condilar.'6.17

La cara lateral de la rama de la mandibula suele ser lisa y la mayor parte de la
superficie lateral sirve de insercion para el musculo masetero. La interseccion de los
bordes posterior e inferior de la rama de la mandibula, origina el angulo de la
mandibula. El borde superior presenta una muesca conocida como escotadura
mandibular. El borde anterior es afilado y se continua inferiormente con la linea
oblicua del cuerpo de la mandibula.®1”

La apdfisis coronoides es plana y triangular y sirve de insercion para el musculo
temporal. Se dirige superiormente a partir de la unién entre los bordes superior y
anterior de la rama de la mandibula.'®1”

La apdfisis condilar se extiende superiormente desde los bordes superior y
posterior de la rama de la mandibula y se compone del condilo y cuello de la
mandibula, la superficie medial de la rama de la mandibula forma la pared lateral de
la fosa infratemporal, en esta superficie también se encuentra el agujero mandibular,
de donde discurren el nervio y los vasos alveolares inferiores. Anterosuperior al
agujero mandibular se encuentra la lingula en la que se inserta el extremo mandibular
del ligamento esfenomandibular.6.1

A Superficie superior  Apdfisis condilar

Borde anterior

Rama
Linea oblicua

Borde inferior
Agujero mentoniano

Fig 6. Vision lateral del lado izquierdo. Richard Drake L. Wayne Volg A. Mitchell A. Gray

anatomia para estudiantes. 3% ed. Barcelona, Espafa: Elsevier; 2015.
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A partir del agujero mandibular se extiende, anterioinferiormente, el surco
milohioideo por el que discurre el nervio del musculo milohiodeo, en la superficie
medial de la rama de la mandibula se encuentran una serie de rugosidades para la

insercion del musculo pterigoideo medial. 617

Fig. 7. Vision medial del lado izquierdo Richard Drake L. Wayne Volg A. Mitchell A. Gray
anatomia para estudiantes. 32 ed. Barcelona, Espaia: Elsevier; 2015.

La articulacion temporomandibular es de tipo sinovial y se establece entre el
condilo de la mandibula, la fosa articular y el tubérculo articular del hueso temporal, y
se encuentra divida en dos partes por medio de un disco articular. Dicha articulacion
se asocia a tres ligamentos; el ligamento lateral, el ligamento esfenomandibular y el
ligamento estilomandibular, los cuales son encargados de los movimientos

fisiologicos.'® 17
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Fig. 8. Movimientos de la articulacién temporomandibular Richard Drake L. Wayne Volg A.
Mitchell A. Gray anatomia para estudiantes. 3% ed. Barcelona, Espafia: Elsevier; 2015.

Los movimientos de Ila articulacion termporomandibular se deben
principalmente a los musculos de la masticacion los cuales son; pterigoideo medial,
pterigoideo palatino, masetero y temporal.

Todos ellos reciben inervacion por parte del nervio mandibular (NC V3), el cual
surge del ganglio del trigémino y desciende a través del foramen oval hasta la fosa
infratemporal. El nervio alveolar inferior penetra en el foramen mandibular, corre por
el conducto mandibular y forma el plexo dental inferior, que envia ramos a todos los
dientes mandibulares del lado correspondiente. 6 17

Nervio trigémino (NC V)
Ganglio del trigémino

__Nervio maxilar (NC V)

Nervios alveolares
superiores (NC V,)

Nervio mandibular (NC V;)
Nervio lingual (NC V)
Nervio alveolar inferior (NC V),

(A) Vista lateral

Fig. 9. inervacion de la mandibula. Richard Drake L. Wayne Volg A. Mitchell A. Gray anatomia
para estudiantes. 3% ed. Barcelona, Espafa: Elsevier; 2015.
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Localizacion

En cuanto a la localizacion de los ameloblastomas, en un estudio de Hong (et al) se
muestra que, de un total de 239 casos, el 88% de éstos eran mandibulares, y la

localizacion prevalente era la region de la rama mandibular.!

Maxilar posterior izquierdo E|12
Maxilar posterior derecho |1 10
Maxilar anterior []7

Rama y condilo izquierdo |60

Rama y condilo derecho |60

Mandibula PM y M izquierda |29

Mandibula PM y M derecha | 4
Mandibula anterior |20
T

0 40 80

Fig 10. Localizacion de los ameloblastomas en la mandibula Argandofia J., Espinoza J.,
Ameloblastoma uniquistico, bases del tratamiento conservador. Presentacion de caso clinico y
actualizacion de la bibliografia, Rev esp Cir oral maxilofac. 2011; 33(2): 88-92.

Los ameloblastomas soélidos (ABS) presentaron la mayor frequencia relativa
(79,0%), seguidos por las lesiones uniquisticas, con 15,2%. Los subtipos periférico y
desmoplasico, totalizaron cada cual, 2,8% de la muestra. @

¥ sOLIDO

# UNIQUISTICO

u PERIFERICO

# DESMOPLASICO

Fig 11. Distribucion de los ameloblastomas en cuanto al subtipo clinico patolégico. Mafra
RP, Sampaio Serpa M, Cruz Monroy EA, Guedes Queiroz L, Pereira PintoL. Estudio
retrospectivo de ameloblastomas en una poblacion brasilefia un andlisis de 105 casos.
Acta Odont. Venz. [Internet]. 2014 [consultado febrero 2021]; 52: p 8.
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El principal sitio anatdmico de presentacion fue la region posterior de la
mandibula (76,1%), seguido de la regién anterior (12,3%). La relacion entre el numero
de lesiones en la mandibula y el maxilar fue de 24,2: 1. Relacionando el tipo clinico-
patolégico a la localizacion anatomica, se verifico que la regidn posterior de la
mandibula es el sitio mas comun de ocurrencia, tanto para la variante solida como la
uniquistica, las cuales totalizaron, respectivamente, 64 casos (60,9%) y 12 casos
(11,4 %)'8

TIPO CLINICO-PATOLOGICO

e g Solido Uniquistico Periférico Desmoplzsico Total
ANATOMICA P 2 o P Ineh
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Maxilz Anterior 2(1.9) - - - 2(19)
Posterior 2(19) - - - 2(19)
Anterior/ posterior - - - - -
Mandibulz Anterior 8(7.6) 2{19) 1(0.9) 2(19) 12 (11.4)
Posterior 64 (60.9) 12 {11.4) 2(19) 1{09) 79(75.2)
Anterior/ posterior 3(2.8) 2(1.9) - - 5(4.7)
No informado 4(3.8) - - - 4(3.8)
Total 83 (79.0) 16 (15.2) 3(2.8) 3(2.9) 105 (100)

Fig 12. Distribucion anatémica y clinico patolégica de los ameloblastomas. Mafra RP,
Sampaio Serpa M, Cruz Monroy EA, Guedes Queiroz L, Pereira PintoL. Estudio
retrospectivo de ameloblastomas en una poblacion brasilefia un analisis de 105 casos.
Acta Odont. Venz. [Internet]. 2014 [consultado febrero 2021]; 52: p 8.

o Ameloblastoma Sodlido o multiquistico: EI mas frecuente, se
origina centralmente, pero suele crecer en todas las direcciones invadiendo el
tejido local y destruyendo el hueso. Las lesiones no son encapsuladas y
presentan un porcentaje de recidiva de hasta en un 90 % si son tratados con
curetaje. %18

o Ameloblastoma Uniquistico: Respecto a la localizacion, presenta
una clara predileccién por la mandibula, con una prevalencia de un 95% v,
dentro de ella, la region del tercer molar y rama mandibular; la zona mas
frecuente, con un 86% de los casos. Los Ameloblastomas uniquisticos se
localizan con mayor frecuencia en el tercer molar inferior y en el ramo
ascendente, seguidos por el cuerpo y la sinfisis. La mayoria de los casos
maxilares ocurren en las areas posteriores. También pueden encontrarse en

ubicaciones interradicular o periapical y areas edéntulas.”%11.18
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o Ameloblastoma Desmoplasico: Tiene una predileccion por el
sector anterior de la mandibula, especialmente la maxila. El ameloblastoma del
tracto nasosinusal es raro. Esta variedad generalmente se desarrolla en la
zona anterior o premolar del maxilar y la mandibula, sin preferencia por uno en
concreto. Otros autores, en cambio, destacan su predileccion por el maxilar
comparado con los otros ameloblastomas. Estos tienen peor prondstico, ya que
presentan un mayor indice de recidivas posquirurgicas y un mayor porcentaje
de malignizacion. Se presenta fundamentalmente en la cuarta y quinta década
de vida sin predileccién por género.'18

. Ameloblastoma Periférico: La localizacion mas comun son los
tejidos blandos en el area retro molar mandibular, seguida por la tuberosidad
maxilar. La mayoria de los tumores se encuentran en el aspecto lingual de la
mandibula. Se observan como un aumento de volumen localizado de la encia.

Es la menos frecuente de las formas clinicas. Raramente afecta el
hueso adyacente y presenta muy buena evolucion posterior al tratamiento
quirdrgico. 18

. Ameloblastoma Metastatizante: El primer sitio mas frecuente es
la mandibula y la lesion primaria suele ser un tipo solido y multiquistico. Los
depositos metastasicos son mas frecuentes en el pulmén (en el 70 — 75 % de
los casos), seguidos por los ganglios linfaticos (28%) y los huesos (12%). Otras
localizaciones menos frecuentes como higado, craneo, cerebro, rifion e
intestino delgado también han sido comunicadas, pero con mucho menor

incidencia.%11.18

Clasificacion

En el pasado, el ameloblastoma se habia considerado una entidad clinica unica y
distinta con un amplio espectro de caracteristicas histoldgicas. Hoy en dia, diferentes
autores consideran que el ameloblastoma tiene un origen variado tomando a estos
como referencia: restos celulares del 6rgano del esmalte, epitelio de quistes
odontogénicos, en particular dentigero y odontoma; trastornos del érgano del esmalte
en desarrollo; células basales del epitelio superficial de maxilares o epitelio

heterotrépico de otras partes del organismo, especialmente de la glandula pituitaria,
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de los remanentes de la lamina dental, o, posiblemente, de las células basales del
epitelio de la mucosa oral.

En cuanto a la clasificacién, varias han sido las clasificaciones realizadas y
éstas estan orientadas en una clasificacion clinico-radiografica y una clasificacion
histologica.

La primera clasificacion aceptada y la mas usada, fue dada por la OMS, segun
donde se identifico:

Segun el aspecto histologico:

° Ameloblastoma folicular (simple)

° Ameloblastoma plexiforme

° Ameloblastoma acantomatoso

° Ameloblastoma de células granulosas
° Ameloblastoma de células basales

Segun su aspecto clinico-radiografico:

° Ameloblastoma sélido o multiquistico
° Ameloblastoma uniquistico
° Ameloblastoma extradseo o periférico

Fue en 1992 que la OMS actualizé su informacion considerando al
ameloblastoma como un tumor odontogénico benigno de epitelio odontogénico, sin
ectomesénquima odontogénico.

Teniendo en cuenta la clasificacion mas reciente en 2005 por la Organizacion
Mundial de la Salud se reconocen cuatro tipos de ameloblastomas:’

Uniquistico Desmoplastico

Solido Extra6seo o

multiquistico periférico

Fig 13. Cuatro tipos de ameloblastomas reconocidos por la OMS
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Por lo general, se reconocen tres subtipos clinicos de ameloblastomas con sus
diferentes subtipos para fines de tratamiento: 1315
e El ameloblastoma comun (poliquistico)

e E| ameloblastoma uniquistico

¢ El ameloblastoma periférico (extradseo) que rara vez se encuentra

L)

C
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. whr L4l ﬁ A |
° p | l‘

TR 0. Wl b o o' 4
A,“ .: . A ' fPe n: E 7"‘"
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Figura14. Ameloblastoma. Tres subtipos clinicos. A, comun (poliquistico). B, uniquistico. C,
periférico (extradseo). (Sapp JP, Eversole LR, Wysocki GP. Patologia Oral y maxilofacial
contemporanea. 2 ed. Madrid. Elsevier; 2005. pp. 137.)

cuales son:"?
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A su vez, los ya mencionados tipos de ameloblastomas tienen subtipos, los

Ameloblastoma uniquistico luminal

Ameloblastoma quistico intraluminal plexiforme
Ameloblastoma mural uniquistico aparente

Ameloblastoma sélido multiquistico
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Ameloblastomas uniquisticos Ameloblastomas comunes
Puede enuclearse Debe tratarse con reseccion

Fig 15. Subtipos de ameloblastomas por su forma histolégica. Cawson RA, Odell WE. Oral
phatology and oral medicine. 8th. London: Elsevier; 2008. P.136-152.
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Por ultimo, la OMS en su clasificacion de tumores odontogénicos en el 2017

menciona que dicho grupo de tumores se dividen en dos grandes grupos:

BENIGNOS
1.EPITELIO ODONTOGENICO SIN ECTOMESENQUIMA ODONTOGENICO

AMELOBLASTOMA.

e  TUMOR ODONTOGENICO ESCAMOSO
e  TUMOR ODONTOGENICO EPITELIAL CALCIFICANTE
e  TUMOR ODONTOGENICO ADENOMATOIDE

2.EPITELIO ODONTOGENICO CON ECTOMESENQUIMA ODONTOGENICO (CON O SIN
FORMACION DE TEJIDOS DUROS DENTALES)

e FIBROMA AMELOBLASTICO

e TUMOR ODONTOGENICO PRIMORDIAL

e TUMOR DENTINOGENICO DE CELULAS FANTASMAS

e ODONTOMA (compuesto y complejo)

3.ECTOMESENQUIMA ODONTOGENICO CON O SIN INCLUSION DE EPITELIO
ODONTOGENICO

e FIBROMA ODONTOGENICO MIXOMA (mixofibroma)

e CEMENTOBLASTOMA

e FIBROMA CEMENTO-OSIFICANTE

MALIGNOS

CARCINOMAS ODONTOGENICOS
¢ CARCINOMA AMELOBLASTICO
e CARCINOMA INTRAOSEO PRIMARIO
e CARCINOMA ODONTOGENICO ESCLEROSANTE
¢ CARCINOMA ODONTOGENICO DE CELULAS CLARAS
e CARCINOMA ODONTOGENICO DE CELULAS FANTASMAS

SARCOMAS ODONTOGENICOS

CARCINOSARCOMAS ODONTOGENICOS

Tabla 2. Clasificacion de los tumores odontogénicos
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Patologia molecular de los ameloblastomas

Recientemente, se ha avanzado mucho en el conocimiento y la comprension de las
alteraciones genéticas para comprender el desarrollo de los tumores odontogénicos,
entre ellos el del ameloblastoma.

Para lograr estos avances moleculares importantes para el diagndstico
especifico, se consideran mas de doscientos genes implicados en la génesis,
progresion y proliferacién vinculadas con el desarrollo de tumores odontogénicos,
entre ellos los ameloblastomas, de los cuales se mencionan algunos genes como por
ejemplo: oncogenes, genes supresores tumorales, oncovirus, factores de crecimiento,
factores reguladores del ciclo celular, la telomerasa, factores reguladores de la
apoptosis, factores reguladores del desarrollo dentario y de los tejidos duros,
moléculas de adhesidén celular, proteinasas que degradan la matriz, factores
angiogeénicos y citoquinas osteoliticas, estudiados anteriormente por Hanahan y
Weinberg.2031

Es importante exponer los mecanismos moleculares implicados en la génesis
de estos tumores y algunos aspectos inmunohistoquimicos para saber su origen y
comprender de forma mas clara su comportamiento.?’

Los oncogenes-genes que derivan de mutaciones de genes normales llamados
protooncogenes, promueven el crecimiento autbnomo de las células en ausencia de
sefales promotoras. Estudios recientes han descrito diversas moléculas implicadas
en la génesis y/o diferenciacion de los tumores odontogénicos, muchos de ellos
implicados con el desarrollo del ameloblastoma. Entre estos se menciona la
oncoproteina de la familia Ras, identificada como una traductora de sefal, de los
cuales existen tres en el genoma humano: HRas, KRas y NRas.?°

Kumamoto menciona que, en los ameloblastomas, Ras se expresa
preferentemente en las células epiteliales odontogénicas, donde existe
sobreexpresion de p21 ras en comparaciéon al epitelio normal del desarrollo de los
dientes. En uno de los 23 ameloblastomas se ha detectado una mutacion KRas en el
codon 122223

En la ultima década, se han descrito numerosos trabajos de antigenos que
actuan como marcadores de proliferacién en las distintas fases del ciclo celular como
PCNA Ki-67. El PCNA antigeno nuclear de proliferacion celular es una proteina

nohistona de 36 Kd y de 261 aminoacidos.?*
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La accion del PCNA en la proliferacién celular se basa en la funcién que esta
proteina ejerce en la sintesis de ADN sobre algunas formas de ADN polimerasa.
Aquellos ameloblastomas uniquisticos en los que las células invaden la pared
quistica, exhiben un indice significativamente mas alto de células PCNA positivas,
que en aquellos que presentaban las células de los nddulos o excrecencias
intraluminales del tipo | y Il. Asimismo, se encontré que en los ameloblastomas del
tipo folicular, los indices fueron significativamente mas altos que en los de tipo
plexiforme. Con base en el patrdn histolégico, se asume que las células basales son
células que retienen caracteristicas de las células progenitoras odontogénicas. Piatelli
y Col mencionan que los ameloblastomas presentan un conteo celular positivo mayor
que los queratoquistes odontogénicos para el PCNA, ademas que estos valores son
mayores en aquellos ameloblastomas recurrentes.?%2324 En los ameloblastomas
uniquisticos dichos valores son menores en comparacion a todos los multiquistico y
cualquiera que sea su subtipo histolégico.

Trabajos recientes muestran como el factor de necrosis tumoral (TNF)-a puede
provocar tanto la apoptosis como la supervivencia o la proliferacién celular en el
ameloblastoma. Estudios mediante citdmetro de flujo han demostrado que el TNF-a
induce el proceso de supervivencia de las células ameloblasticas, pero cuando su
tratamiento se prolonga hasta 24 horas, el efecto es contrario, induciendo la apoptosis
celular.?®

El oncogén C Myc, codifica una fosfoproteina nuclear que participa en la
regulacion de la proliferacion celular. En el ameloblastoma, se observa una expresion
de c-Myc en las células neoplasicas, cercanas a la membrana basal.?24

La telomerasa, enzima de tipo transcriptasa inversa, encargada de la sintesis
de ADN telomérico de los extremos cromosdmicos que se pierden en cada division
celular, ha sido asociada también a la tumorogénesis del epitelio odontogénico. Se ha
visto un patron de expresidn de similar distribucion al observado para c-Myc en
ameloblastomas, sugiriendo que esta oncoproteina participa induciendo la actividad
de la telomerasa en estos tumores.?°

La sefnalizacion SHH / PTCH, controla el destino de las células, el patron y el
crecimiento de numerosos tejidos, incluidos los dientes determinando su crecimiento
y forma. El gen Patched-1 (PTCH o PTCH1), que esta mapeado en el cromosoma
9g22.3-31, se considera un gen supresor de tumores y esta involucrado en la etiologia

de los tumores odontogénicos. PTCH1 codifica un receptor transmembrana para
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Sonic Hedgehog (SHH) y otras proteinas en la via Hedgehog (HH). Normalmente,
PTCH1 reprime las funciones del efector de sefalizacion Smoothened (SMO)
formando un complejo en la membrana celular, que tiene un efecto supresor sobre la
transduccion de la seinal de crecimiento. En los casos de PTCH mutado, se pierde su
efecto inhibidor sobre el SMO, lo que da como resultado la proliferacién y estimulacion
celular. El ligando SHH al interactuar con PTCH también interrumpe esta inhibicion,

permitiendo la transduccion de sefiales y provocando estos mismos efectos.?0 2123

Hh OFF Hh ON

Primary cilia §§ DQII ?
J SMO Primary cilia

L]/

Hh ligand
PTCH1 MO .
%M—; g Cytoplasm m&@ GLI1 Cytoplasm
7_ PTCH1 |
Nucleus X .
GLI1 target genes: GLI1/PTCH1 Nucleus GLI1 target genes: GLI1/PTCH1

Fig 16. Esquema que muestra la ruta de sefalizacion de Sonic hedgehog (SHH): en ausencia
del ligando Hedgehog, Smoothened (SMO) es secuestrado por Patch (PTCH1), un receptor de
la membrana celular. Por lo tanto, no se produce la sefalizacién intracelular. La unién de la
proteina hedgehog al receptor Patch (PTCH1) da como resultado la liberacién y desinhibicion
de SMO. La liberacién de SMO activa GLI1, que actua sobre la transcripcion de varios genes

implicados en la progresién tumoral.
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Fig 17. Los osteoclastos de pacientes con ameloblastoma (AB) secretan niveles elevados de
MMP-9 (Farias et al., 2012b). IGF2 puede aumentar la fosforilacion de ERK1 / 2 y promover
cambios malignos. TLR2 puede activar NK-kB y suprimir la caspasa. (Kahn, M.A., 1989.
Ameloblastoma in young persons: a clinicopathologic analysis and etiologic investigation. Oral
Surg. Oral Med. Oral Pathol., 67, 706—715)

La ciclina D1, es un miembro de las ciclinas G1, que controla el ciclo celular
desde el G1 a la fase S. La expresion de la ciclina D1 sugiere su participacion en la
proliferacion en estos tumores, pero sus patrones de expresion quizas sean
independientes de su comportamiento bioldgico. 24

Kumamoto y Col, encontraron la expresion esporadica de la ciclina D1 en el
interior del epitelio externo del reticulo estrellado del esmalte y en el estrato intermedio
del reticulo estrellado de los gérmenes dentarios.” La lamina dental, mostré poca o
ninguna expresion. En los ameloblastomas folicular y plexiforme, se observé la
expresion de la ciclina D1 en las células periféricas columnares o cuboidales y en

algunas células poliédricas centrales.??
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Histopatologia

Para comprender el origen de las aberraciones de un tejido, es de suma
importancia tener alcance a las ramas especializadas que puedan ayudar a definir de
forma mas especifica lo que se estudia.

La histologia es una disciplina que nos ayuda a observar a través de un
microscopio la anatomia y estructura celular de los tejidos que se dedican a alguna
funcién especifica, en conjunto con la histopatologia el estudio se especializa
logrando tomar muestras de un tejido enfermo y poder estudiarlo para su
comprension.

Vickers y Gorlin, describieron los criterios anatomopatologicos para el
diagnaostico histolégico del ameloblastoma como la presencia de células columnares
basales; con nucleo hipercromatico en empalizada, con polarizacion, membrana basal
hialina y vacuolizacién- 831

A finales de los setenta y principios de los ochenta el concepto de
ameloblastoma se desarrolla en tres formas clinicas e histoldgicas diferentes, la OMS,
en 1992, las incluye dentro de los tumores benignos de epitelio odontogénico maduro,
con estroma fibroso sin ectomesénquima odontogénico.”*

En el Hospital Juarez de la Ciudad de México en un periodo comprendido entre
el 2009 y el 2016, se estudiaron las variantes histolégicas del ameloblastoma
uniquistico segun la clasificacion de los tumores odontogénicos de la OMS del
2005."2

El tipo histolégico luminal es el mas frecuente y representa el 40%, el
intraluminal con 50% y el mural con 10%; para determinar que el mas frecuente en

las muestras analizadas fue el tipo histoldgico intraluminal.?
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Muestra realizada a 10 pacientes durante un periodo del 2009 al 2016 en el Hospital Judrez de México.

Fig 18. En esta gréafica se observan las variantes histologicas del ameloblastoma
uniquistico. Pardo PZN. Estudio de la Pluripotencialidad del ameloblastoma
uniquistico en pacientes tratados en el hospital Juarez de México. [master’s thesis].
Los Reyes (Edo de Mex): Universidad Nacional Autonoma, Facultad de Estudios
Superiores Iztacala; 2017. 62 p.

A continuacion, se describe al ameloblastoma con sus variantes para su
comprension y conocimiento histopatologico:

. Ameloblastoma sdélido o multiquistico: consisten en islas o hilos de
epitelio odontogénico dentro de un estroma fibroso. Las células basales de estas islas
son columnares, hipercromaticas y alineadas de una manera empalizada. Las células

centrales pueden estar dispuestas libremente, pareciéndose al reticulo estrellado.?®

Fig. 19. Cortes histoldgicos tefiidos con hematoxilina y eosina que muestran tejido neoplasico por
la proliferacion de islas de epitelio odontogénico y algunas con degeneracion quistica, permeada
por un estroma de tejido conjuntivo fibroso denso. Alvarenga R., Chrcanovic B., Horta M., Souza
L., Freire-Maia B., Ameloblastoma multiquistico mandibular tratado con terapia menos invasiva:
Caso clinico y revision de la literatura, Rev Esp Cir Oral maxilofac. 2010; 32(4): 172 - 177.
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* Ameloblastoma Uniquistico: N6dulo ameloblastomatoso que se proyecta en el
lumen quistico (aspecto descrito como luminal o intraluminal), sin evidencia de

infiltracidn de la pared fibrosa del quiste por epitelio odontogénico. 7-13

Ny . AT = ,

Fig. 20. Ameloblastoma uniquistico. Cavidad quistica revestida por epitelio ameloblastomatoso.

El-Naggar A., Chan J., Grandis J., Takata T., Slootweg P., Who classification of head and neck

tumors, International Agency for research on cancer 2017, gth edition, Chapter 8, pag. 215.

Figura 21. Representacion esquematica de las diversas situaciones que se pueden encontrar

en el ameloblastoma uniquistico en el examen histoldgico. A. El epitelio de revestimiento es
ameloblastomatoso. B. Un ndédulo de ameloblastoma se proyecta hacia la luz. C. El
ameloblastoma ha proliferado desde el revestimiento quistico hacia la pared del tejido
conectivo del quiste. D. Hay islas de ameloblastoma en la pared del tejido conectivo de un
quiste aparentemente no neoplasico. (Alvarez P, Bondert A, Goldberg P, Gutiérrez AM, Bonder
D, Rosas E, Ameloblastoma uniquistico. Reporte de un caso clinico. Rev ADM [Internet] 2003
[consultado en marzo 2021]; 60(6). Pp 145-149.)
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. Ameloblastoma mural in situ: Esta variante del ameloblastoma se limita

y se desarrolla en el revestimiento epitelial de un quiste.?®

Mural ameloblastoma

Fig. 22. Ameloblastoma mural Robert E. Marx, Oral and Maxillofacial Pathology A
Rationale for Diagnosis and Treatment, 2nd. ed. Chicago: quintessence publishing;
2012.

. Ameloblastoma intraluminal in situ: Este tipo de ameloblastoma surge

del revestimiento epitelial y prolifera en la luz de un quiste.?®

Intraluminal 3
ameloblastoma g %ﬁt
2

X5
y

Fig. 23. Ameloblastoma Intraluminal Robert E. Marx, Oral and Maxillofacial Pathology
A Rationale for Diagnosis and Treatment, 2nd. ed. Chicago: quintessence publishing;
2012.
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e Ameloblastoma microinvasivo intramural: Este ameloblastoma surge del
revestimiento epitelial y prolifera en la capa de tejido conectivo del quiste, representa
una patologia invasiva de forma temprana, pero limitada a los confines de la pared

del quiste.?8

Intramural ameloblastoma

Fig. 24. Ameloblastoma intramural. Robert E. Marx, Oral and Maxillofacial Pathology
A Rationale for Diagnosis and Treatment, 2nd. ed. Chicago: quintessence publishing;
2012.

e Ameloblastoma microinvasivo transmural: Esta variante del ameloblastoma
surge del revestimiento epitelial y prolifera a través del grosor completo de la capa de

tejido conectivo del quiste.?8

Transmural ameloblastoma

Fig. 25. Ameloblastoma Transmural. Robert E. Marx, Oral and Maxillofacial Pathology
A Rationale for Diagnosis and Treatment, 2nd. ed. Chicago: quintessence publishing;
2012.
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* Ameloblastoma invasivo: Este ameloblastoma surge del revestimiento
epitelial, prolifera a través del grosor completo de la capa del tejido conectivo del

quiste y también hacia el hueso adyacente.?®

Invasive ameloblastoma

Fig. 26. Ameloblastoma invasivo Robert E. Marx, Oral and Maxillofacial Pathology A
Rationale for Diagnosis and Treatment, 2nd. ed. Chicago: quintessence publishing;

2012.

. Ameloblastoma periférico: Se compone de epitelio odontogénico con los
mismos tipos de células histomorfolégicas y los patrones que se observan en el

ameloblastoma sdlido, son de localizacion periférica.’3

Fig. 27. Ameloblastoma periférico. Aspecto microscopico que presenta islotes de
ameloblastoma folicular en estrecha proximidad al epitelio superficial.
(Sapp JP, Eversole LR, Wysocki GP. Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. 2 ed. Madrid.
Elsevier; 2005. P. 135-43.)
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. Ameloblastoma desmoplasico: Se observa un denso estroma muy
colagenizado que comprime pequefios islotes o nidos celulares de epitelio
odontogénico que pueden también presentar forma de cordon o de hebra. El epitelio
no muestra diferenciacion ameloblastica completa como en el ameloblastoma sélido.
La proliferacion fibroblastica y el abundante depdsito de colageno en el estroma

confieren el caracter especifico.'

Fig. 28. Ameloblastoma desmoplasico. Corte histoldgico que muestra nidos celulares dispuestos
de manera salpicada sobre abundante estroma colagenizado. . Martinez J, Sanchez E, Almeida
F. y CarrilloR. Ameloblastoma Desmoplasico, Rev Esp Cir Oral Maxilofac. 2010; 32(1):17-20.

o Ameloblastoma Folicular: Esta formado por epitelio en forma de islotes,
filamentos y formaciones medulares, contrapuestos a un fondo de estroma de tejido
conjuntivo fibroso, también se pueden observar islas de epitelio odontogénico con
células columnares en su periferia ordenadas en empalizada y con polarizacién
inversa. En el centro se halla una masa de células estrelladas recordando el reticulo
estrellado del 6rgano del esmalte. El patrén folicular es el mas prevalente y representa
las etapas mas tempranas del desarrollo del diente. 13
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Fig. 29. Ameloblastoma folicular que consiste en islas de epitelio odontogénico con células
periféricas columnares; los nucleos son hipercromaticos y muestran un patrén de empalizada y
polaridad inversa. Las células internas se asemejan al reticulo estrellado y pueden sufrir cambios
quisticos; el tejido conectivo estd moderadamente a altamente colagenizado. EI-Naggar A., Chan
J., Grandis J., Takata T., Slootweg P., Who classification of head and neck tumors, International

Agency for research on cancer 2017, 4th edition, Chapter 8, pag. 215.

. Ameloblastoma Plexiforme: El epitelio prolifera formando una red de
cordones celulares de continuidad. Hay areas sin polarizacién inversa y menor
componente celular similar al reticulo estrellado, por lo general menos numerosas que
en los ameloblastomas del tipo folicular. A veces, se forman quistes, pero estos suelen
deberse mas a una degeneracion del estroma que a una verdadera transformacion

quistica en el interior del epitelio.’?

Fig. 30. Ameloblastoma de tipo plexiforme que consiste en hilos y cordones que forman
anastomosis; las células periféricas son menos pronunciadas que en el tipo folicular; el tejido
conectivo esta suelto ya que a menudo sufre cambios quisticos. EI-Naggar A., Chan J., Grandis
J., Takata T., Slootweg P., Who classification of head and neck tumors, International Agency for
research on cancer 2017, 4th edition, Chapter 8, pag. 215.
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. Ameloblastoma acantomatoso: En otros islotes se produce una
metaplasia, las células centrales se transforman en células planas que producen

queratina dentro de las células individuales o en forma de perlas de queratina. 13

Fig. 31. El tipo acantomatoso presenta metaplasia escamosa en el reticulo estrellado como las
areas centrales. EI-Naggar A., Chan J., Grandis J., Takata T., Slootweg P., Who classification of
head and neck tumors, International Agency for research on cancer 2017, 4th edition, Chapter 8,
pag. 215.

* Ameloblastoma de células granulares: Las células de la masa central
aparecen cargadas de granulos eosinofilicos que corresponden a abundantes
lisosomas. En esta variante las células centrales aparecen con menor frecuencia

hinchadas y densamente cargadas con granulos eosindfilos. ”'3

Fig. 32. El tipo granular muestra un cambio granular en el reticulo estrellado como areas centrales.
El-Naggar A., Chan J., Grandis J., Takata T., Slootweg P., Who classification of head and neck
tumors, International Agency for research on cancer 2017, 4th edition, Chapter 8, pag. 215.
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. Ameloblastoma de células basales: Algunos de los tumores que se
originan en el interior del maxilar o en el epitelio superficial de las zonas de
implantacion de los dientes tienen una estructura muy similar a la del carcinoma
basocelular de la piel. Apenas se observan células estrelladas, encontrandose células
basaloides cuboidales agrupadas en islas. "''3

|
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Fig. 33. El corte histolégico que se muestra, evidencia que la estructura del tejido tumoral recuerda
al carcinoma basocelular de la piel. Diagnéstico: ameloblastoma de tipo basocelular. EI-Naggar
A., Chan J., Grandis J., Takata T., Slootweg P., Who classification of head and neck tumors,

International Agency for research on cancer 2017, 4th edition, Chapter 8, pag. 215.

* Ameloblastoma de células claras: Presencia de células claras dentro de
los rasgos tipicos de ameloblastos. Las células claras son ricas en glucogeno.
Carzoglio y Cols mencionan un tipo de ameloblastoma periférico de células claras
cargado de glucégeno con una disposicion de los nucleos alejados de la membrana
basal. Se debe ser cuidadoso al diagnosticar un ameloblastoma de células claras

recordando que existe un tumor especifico de tipo odontogénico de células claras.®3
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Fig. 34. La microfotografia, precisa las caracteristicas histopatoldgicas del tumor odontogénico de
células claras. Las células con su citoplasma eosindfilo y claro forman nidos separados por un
escaso estroma hialinizado. (Philipsen HP. Ameloblastoma odontogenic tumor. In: D.G. Gardner,
K. Heikinheimo, M. Shear, H.P. Philipsen, H. Coleman, eds. WHO classification of tumours.
Pathology and genetics. Head and neck tumors. Lyon: ARC Press, 2005; 296-300.)

La mayoria de los patrones de ameloblastoma presentan formacion de quiste,

sobre todo cuando los foliculos aumentan de tamano.

Caracteristicas clinicas
El ameloblastoma se presenta sobre todo entre la cuarta y quinta décadas de vida,
salvo la variedad uniquistica, es raro en nifios y ancianos, y aunque se han reportado
algunos casos en la literatura, no se han encontrado diferencias significativas en
razon de sexo y raza, aunque algunos autores lo relacionan mas al sexo masculino y
han sugerido un aumento en la incidencia de ameloblastomas en el este de Africa.

En estadio avanzado es capaz de generar deformidad facial; dolor,
sobreinfecciéon de la lesion, ulceracion de la mucosa, pérdida o movilidad dentaria,
parestesias del nervio dentario inferior y, cuando alcanza grandes dimensiones,
puede alterar la masticacién y la fonética.*2°

Es una neoplasia que transcurre casi siempre de forma asintomatica; de
crecimiento lento, localmente agresiva, de acuerdo con los estudios realizados.
Cuando se diagnostica presenta dimensiones mayores de 3cm de diametro, aparece
como un aumento de volumen sobre todo en la mandibula, que hace prominencia

tanto lingual como vestibular, en raras ocasiones puede provocar ruptura de la pared
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0sea y ulcerar las partes blandas, con alta tasa de recurrencia debido a su capacidad
de infiltrar hueso trabecular.®

Ameloblastoma solido o multiquistico
El tumor a menudo es asintomatico y las lesiones mas pequeinas se detectan sélo
durante un examen radiografico.

Una hinchazdn o expansion indolora de la mandibula es la presentacion clinica
habitual. Si no se trata, la lesién puede crecer lentamente hasta proporciones masivas
o grotescas. El dolor y la parestesia son infrecuentes, incluso con tumores grandes.

Tiende a expandir cortezas dseas ya que permite que el periostio produzca una
fina capa de hueso delante de la lesion en expansion. Esta capa exterior se adelgaza
o agrieta facilmente a la palpacion; dicho signo clinico es conocido como “cascarilla
de huevo”. Segun Neville el ameloblastoma sélido o multiquistico se encuentra en
pacientes de un amplio rango de edad."

'b'_‘
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Fig. 35. Tumor de gran tamafio sin dolor ni parestesia. Neville BW, Damm DS, Allen C,Chi AC.
Oral and Maxillofacial Pathology. 4th.ed. Elsevier, 2016. P.703.
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Fig. 36. Ameloblastoma de tipo sdlido / multiquistico convencional en una muestra de reseccion
que muestra multiples quistes. Cawson RA, Odell WE. Oral phatology and oral medicine. 8th.
London: Elsevier; 2008. P.136-152.

Ameloblastoma uniquistico

El tumor crece de un modo lento y silente, sin originar signos ni sintomas en sus
estadios mas tempranos. En estados de evolucion avanzados, puede provocar
migracion, desviacion y movilidad de piezas dentarias, asi como también, puede

expandir corticales, aunque habitualmente las erosiona invadiendo el tejido blando.®'®

Fig. 37. Ameloblastoma uniquistico.

El-Naggar A., Chan J., Grandis J., Takata T., Slootweg P., Who classification of head and neck

tumors, International Agency for research on cancer 2017, gth edition, Chapter 8, pag. 215.
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Ameloblastoma periférico
La caracteristica clinica mas comun que se presenta en los casos estudiados es
hinchazén en la mandibula que va aumentando de tamafio y se extiende hacia la
sinfisis mandibular.

Clinicamente se aprecia como nddulos sésiles firmes, cuyos tamanos oscilan
entre 0.5 a 2 cm. de diametro.

Si las lesiones se originan a partir de la superficie del epitelio pueden ser

eritematosas o estar ulceradas.”-13-28

Fig. 38. Ameloblastoma periférico. MonsonML, PostgateJ,BoweR,WilliamsTP.Pedunculated soft-

tissue mass on the alveolar gingiva. J Oral Maxillofac Surg 1990; 48:1311-6.

Ameloblastoma desmoplasico

Clinicamente se presenta como un aumento facial volumétrico. Indoloro, localizado
predominantemente en la regién anterior de la mandibula; tiene una pequena
predileccion por los hombres. Presenta caracteristicas similares al ameloblastoma
solido en edad y género, las lesiones generalmente presentan un tamano de 1 a 8.5

cm.” 13
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Fig. 39. Ameloblastoma desmoplasico. MonsonML, PostgateJ,BoweR,WilliamsTP.Pedunculated

soft-tissue mass on the alveolar gingiva. J Oral Maxillofac Surg 1990; 48:1311-6.

Caracteristicas imagenoloégicas

Si bien las radiografias convencionales son utiles para la identificacion del
ameloblastoma, éstas tienen limitaciones relacionadas con la superposiciéon de
elementos anatdmicos, ya que muestran estructuras tridimensionales en dos
dimensiones; ademas, aportan informacion limitada sobre el compromiso de los
tejidos blandos adyacentes a la lesion.

El ameloblastoma ofrece una imagen radiolucida, variable en su aspecto; la
forma mas tipica es la multilobular, donde la apariencia es en pompas de jaboén; los
limites de la imagen pueden ser lisos o pueden tener ciertas irregularidades, se
pueden presentar también como una imagen unilocular o asociados a un diente
retenido, teniendo un aspecto muy parecido a un quiste dentigero u otras entidades
similares, lo que explica que su imagen radiografica no sea patognomonica de la
enfermedad."

Otros autores lo describen como un proceso osteolitico con bordes escleréticos
bien definidos, de manera uni o multilocular; semejando pompas de jabon, panal de
abejas o raqueta de tenis y puede estar o no asociado con dientes retenidos. Puede
observarse migracion y resorcién radicular.

Se ha encontrado resorcion radicular en 81% de los casos. Puede o no perforar
las corticales 6seas.’
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La tomografia axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética nuclear
(RMN) son auxiliriares de diagnostico de mucha relevancia ya que permiten tener una
vision tridimensional exacta, ofrecen dimensiones de la lesion mucho mas precisas y
muestran con precision la localizacidon, extension e invasion del tumor a los tejidos
blandos y a las estructuras anatdmicas adyacentes, permitiendo por ejemplo en una
reconstruccion 3D observar la ruptura o desplazamiento de las corticales 6seas o la
formacion de hueso sano.?'

En aproximadamente 50% de los ameloblastomas desmoplasticos la imagen
radiografica es moteada, mixta radiolucida radiopaca, con margenes difusos;
sugiriendo mas una lesion del tipo de las fibrodseas. Segun recientes articulos
publicados sobre el tema, las imagenes uni o multilocular, son posibles en ambos
tipos de ameloblastoma, s6lo que en los ameloblastomas uniquisticos es mas
frecuente encontrar una imagen unilocular y en el infiltrante es mas frecuente la
multilocular.

Segun su aspecto clinico-radiografico:

° Ameloblastoma sélido o multiquistico

) Ameloblastoma uniquistico Ameloblastoma extradseo o periférico!

Es una neoplasia polimoérfica localmente invasiva que comunmente tiene un
patrén folicular o plexiforme, en un estroma fibroso, de comportamiento benigno, pero
localmente agresivo.

Los dos patrones mas comunes son el folicular y plexiforme.

El patrén plexiforme difiere considerablemente del patrén folicular porque no
representa una etapa reconocible de la odontogénesis. !

Ameloblastoma solido o multiquistico

La caracteristica radiografica mas tipica del ameloblastoma solido o multiquistico es
la de una lesion radiotransparente multilocular. La lesidn se describe a menudo con
una apariencia de "burbuja de jabon", y se puede observar que no exhiben una linea
de demarcacion distinta con el hueso normal, en algunas ocasiones se puede

observar reabsorcion radicular, aunque esto no siempre se presenta.®13.1%
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Fig. 40. Ameloblastoma Radiografia que muestra apariencia multilocular "pompas de jabén".
Neville BW, Damm DS, Allen C,Chi AC. Oral and Maxillofacial Pathology. 4th.ed. Elsevier, 2016.

Fig. 41. Radiografia que ilustra una extensa lesion poliquistica de la mandibula derecha que se

extiende hacia la apodfisis coronoides, con reabsorcion de las raices de los molares y premolares.

ANl S tea Uy GiisticoChi AC. Oral and Maxillofacial Pathology. 4th.ed. Elsevier, 2016.

En esta imagen las lesiones suelen estar bien delimitadas y pueden presentar tejido
cortical u observarse con osteolisis. En la imagen radiolucida suele estar incluido un
diente cuando las lesiones estan localizadas en el area premolar, las raices de los
dientes adyacentes pueden estar desplazadas o bien se puede observar reabsorcion
de las piezas dentarias relacionadas, siendo este un elemento caracteristico que lo

diferencia de simples lesiones quisticas.’®°
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Fig. 42. Se puede observar ameloblastoma uniquistico, con desplazamiento de la cortical de
bordes definidos unilocular. Argandofia J., Espinoza J., Ameloblastoma uniquistico, bases del
tratamiento conservador. Presentacion de caso clinico y actualizacion de la bibliografia, Rev esp
Cir oral maxilofac. 2011; 33(2): 88-92.

-~

Fig. 43. Ameloblastoma uniquistico

Philipsen HP. Ameloblastoma odontogenic tumor. In: Gardner DG, Heikinheimo K, Shear M,
Philipsen HP, Coleman H, eds. WHO classification of tumours. Pathology and genetics. Head and
neck tumors. Lyon: ARC Press, 2005; 296-300.

Ameloblastoma desmoplasico

Muestra un moteado en el interior y se muestra como una imagen mixta con margenes
difusos, sugiriendo una lesion fibroésea. Desplaza piezas dentarias y puede ocurrir

rizolisis. 13
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Fig. 44. Ameloblastoma desmoplasico.

(Philipsen HP. Ameloblastoma odontogenic tumor. In: Gardner DG, Heikinheimo K, Shear M,
Philipsen HP, Coleman H, eds. WHO classification of tumours. Pathology and genetics.Head and
neck tumors. Lyon: ARC Press, 2005; 296-300.)

Ameloblastoma periférico

Dado que las lesiones son principalmente extradseas, son raros los cambios 6seos.
Alguna vez, habra un aplanamiento superficial de la tabla cortical con aspecto de una

imagen.™

Fig. 45. Ameloblastoma periférico. Radiografia de de una lesién del trigono retromolar, que
muestra aplanamiento del hueso cortical.
(Sapp JP, Eversole LR, Wysocki GP. Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. 2 ed. Madrid.
Elsevier; 2005. P. 135-43.)
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Caracteristicas Tomograficas

De acuerdo con la literatura, la tomografia computarizada del ameloblastoma sélido
muestra una lesidn osteolitica que expande corticales 0seas. Las imagenes que se
obtienen permiten evaluar los contornos éseos, asi como el contenido de la lesion. En
su interior, se observa un componente sélido e imagenes internas de baja densidad
correspondientes a zonas de degeneracidon quistica. La utilizacion de una sustancia
de contraste como la que se basa en gadolinio (acido gadotérico), puede revelar la
presencia de nodulos murales captadores, que son claves para diferenciar esta
patologia de otras lesiones de los maxilares.3°

Tratamiento y técnica quirdargica
Actualmente el tratamiento del ameloblastoma no es una técnica quirurgica definitiva
y depende mucho del diagndstico histopatolégico y el avance de la lesion.

Reichart (1995) propuso que la decision entre una conducta quirurgica agresiva
0 no agresiva depende de una serie de factores, tales como:’

1. Tamarnio y localizacion del tumor

2. Apariencia clinica, tasa de crecimiento, relacion con estructuras vecinas
3. Histologia

4. Presentacion clinica de la recurrencia

5. Condiciones generales y edad del paciente

Las técnicas conservadoras y de poca invasion son curetaje, enucleacion,
descompresion y marsupializacion. Las cuales si resultan con éxito le otorgan ventaja
al paciente para no perder parte de su composicion fisica, ayudando a su estabilidad
psicoldgica y a su autoestima.

Los tratamientos radicales como la recesidon en bloque y la
hemimandibulectomia, son tratamientos mucho mas invasivos aplicados en lesiones

cuyo diagndstico es avanzado y por lo tanto es la unica opcidn para su tratamiento.

Marsupializacién y descompresion
La marsupializacion fue descrita por primera vez por Partsch en 1892 para el
tratamiento de las lesiones quisticas.

Es una técnica quirurgica no invasiva que busca liberar la presion acumulada

en los tumores y zonas anatdmicas comprometidas, dejando expuesta la cavidad oral.
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Se basa en la externalizacion de los quistes, a través de la creacion de una
ventana quirurgica en la mucosa bucal y en la pared quistica; sus margenes son
suturados para crear una cavidad abierta que comunica con la cavidad oral, lo cual
permite o alivia la presion del liquido del quiste, lo que inducira a la reduccién del
espacio quistico y facilita la aposicion ¢sea en las paredes del quiste. 27,3436

Sus beneficios incluyen neoformacion 6sea y la reubicacion de las estructuras
anatomicas y dentarias; minimiza la deformacion fisica y la posibilidad de recurrencia;
permite la inspeccidn constante de la cavidad y la toma de biopsias en cualquier sitio.?
Estos tratamientos pueden ser utilizados para las variantes luminal e intraluminal
del tipo uniquistico debido a que estan limitadas por la pared fibrosa del tejido
conjuntivo del quiste, por lo que se considera menos invasivo y responde mas
favorablemente al tratamiento conservador que un ameloblastoma multiquistico.’
Bell y Dierks, en su articulo sobre algunos tratamientos para el tumor odontogénico
queratoquistico, mencionan que la marsupializacion es una técnica inventada para
descomprimir y reducir el tamafo de la lesion para que varios meses después sea
retirada definitivamente. Mencionan también que se ha observado que esta técnica
genera el engrosamiento de la membrana de la lesion, lo que facilita el retiro de la
misma?’

Enucleaciéon

La enucleacion, consiste en la extirpacion de una lesién despegandola del hueso. La
eliminacién completa del quiste permite el examen histopatolédgico de la lesion en su
totalidad.

Este procedimiento tiene como ventaja la resolucidbn en una sola sesion
operatoria, pero como desventaja el riesgo de fractura en la mandibula.

Katbleen la define como el retiro del tumor de su “sobre” y define al curetaje
como la eliminacién de tumores u otros materiales de las paredes de una cavidad con

una cureta.31.33.35

Tratamiento radical

El abordaje radical es el tratamiento de eleccion cuando se observa una lesion de
gran tamafo o que involucra el canal alveolar inferior como en el tipo multiquistico o
la variante mural del ameloblastoma uniquistico que se considera agresiva, ya que
afectan a la pared del tejido conectivo circundante del quiste y ademas pueden invadir
el hueso circundante. Por lo tanto, deben tratarse mediante reseccion ya que estos
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ameloblastomas uniquisticos actuaran como ameloblastoma multiquistico

clasico.32:33.34

Resecciéon segmental

Es la remocion quirdrgica de un segmento de mandibula o maxilar superior sin
preservar la continuidad del margen. Si la radiografia muestra que el tumor ha crecido
dentro de la mandibula, sera necesario extirpar una seccion completa de la mandibula
en una operacion llamada mandibulectomia segmentaria. La seccién de la mandibula
qgue se extirpa entonces se puede reemplazar con una seccion de hueso de otra parte
del cuerpo, como el peroné (el mas pequefio de los huesos inferiores de la pierna), la
cresta iliaca o el omoplato. En lugar de esto, dependiendo de la situacion, algunas
veces puede que sea necesario usar una placa de metal o una seccion de hueso de

un donante fallecido.527:33

Hemirreseccidon, hemimandibulectomia

Esta operacidn puede ser necesaria si el tumor ha crecido dentro de la mandibula, o
si resulta dificil mover un tumor cercano a la mandibula, esto a menudo significa que
el quiste ha crecido y ha destruido gran parte de los tejidos aledafos. El tratamieto
consite en una remocidén quirurgica de la mitad de la mandibula o el maxilar,

incluyendo un margen de tejido sano.533:34

Diagnéstico diferencial

. Fibroma ameloblastico
. Tumor odontogénico escamoso
. Mixoma odontogénico
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Reporte del caso clinico

Cabe senalar que los datos personales pertenecientes a la paciente que a
continuacion se enlistan, fueron autorizados para su exposicion.

Historia clinica:

Nombre del peciente: AGJJ

Sexo: Femenino

Edad: 12 afios

Nacionalidad: mexicana

Estado Civil: Soltera

Ocupacion: Estudiante de secundaria.

Estado de salud general: Sin antecedentes personales patologicos

Alergias: No refiere.

Habitos téxicos: No refiere.

Farmacos usados: No refiere.

Antecedentes heredo familiares

Sin antecedentes heredo-familiares.

Exploracion clinica

Observaciones sobre aspecto de cabeza, cara, y cuello:

Craneo: Normocefalico

Cara: Se observa un aumento de volumen en la zona del angulo y cuerpo mandibular
del lado derecho.

Cuello: Cilindrico, simétrico, sin alteraciones en la superficie de la piel; sin masas o
tumoraciones visibles o palpables; traquea central maovil, no dolorosa.

Tension Arterial: 110/70mmHg Pulso: 60 / min Frecuencia Repiratoria: 16 / min
Motivo de la consulta

La paciente acude a consulta privada con la especialidad de cirugia maxilofacial en el
afno 2019 para una segunda opinion de lesibn mandibular la cual es diagnosticada
como ameloblastoma uniquistico con el plan de tratamiento de hemi mandibulectomia
del lado derecho.

Plan de tratamiento

Una vez revisado el caso con el diagnostico y el plan de tratamiento anterior con el fin
de preservar el condilo mandibular y la mayor cantidad de tejido éseo; Se le ofrecid a
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la paciente una marsupializacion del tumor, para realizar posteriormente una
enucleacion completa del ameloblastoma uniquistico.
Como auxiliares de diagndstico para un mejor conocimiento del caso se solicitan:
e Laminillas y bloques de parafina del diagndstico previo.
e Fotos
e Radiografias
e Tomografia computarizada
Como secuencia del tratamiento se establece lo siguiente:
1. Marsupializacion del tumor bajo anestesia general.
2. Nueva biopsia incisional el dia de la marsupializacion
3. De seis a ocho meses de marsupializacidén para permitir la corticalizacidon
osea
4. Enucleacion completa de la lesion a los seis u ocho meses de la
marsupializacion
5. Seguimiento clinico e imagenologico para observar la buena evolucion, la
regeneracion ésea, y observar posibles recidivas.
6. Se le explica a la paciente y a sus padres sobre los riesgos y beneficios que
implica realizar un tratamiento conservador de lesion tumoral.
Evaluacion Histopatologia
En el informe histopatoldgico de la muestra se reporta:
Topografia: Rama mandibular derecha.
Diagnéstico clinico: Ameloblastoma
DESCRIPCION MACROSCOPICA
Se recibe un bloque de parafina y una laminilla tefiida con tincion de Hematoxilina y
Eosina.
DESCRIPCION MICROSCOPICA
En las secciones estudiadas se identifican multiples fragmentos de pared quistica
formados por tejido fibroso laxo bien vascularizado, los cuales estan revestidos en su
mayor parte por epitelio de tipo ameloblastico, con capa basal cuboidal a columnar,
con nucleos polarizados distalmente de la membrana basal y capas superficiales que
recuerdan al reticulo estrellado del 6rgano del esmalte. En uno de los fragmentos se
observa que el epitelio de revestimiento forma proyecciones plexiformes hacia el
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interior de la cavidad y hacia el espesor de la capsula fibrosa, sin observarse islas
desprendidas del mismo.

Diagnéstico: Hallazgos consistentes con ameloblastoma uniquistico de tipo
intraluminal (AMELOBLASTOMA PLEXIFORME UNIQUISTICO)

Evaluacién Imagenolégica

Tras realizar la evaluacion radiologica de forma bidimensional por medio de una
ortopantomografia y tomografica por medio de la tomografia axial computarizada se
puede observar una imagen unilocular, de bordes definidos, radiolucida e hipodensa;
que invade el cuerpo y angulo mandibular derecho. Tambien podemos observar que
desplaza al nervio alveolar inferior, se observa rizolisis de los 6rganos dentarios

aledanos.

Imagen 1. Corte axial de la mandibula que permite observar la destruccion e invasién en la

cortical.
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Imagen 2. Vista lateral de la mandibula por medio de la tomografia.

Imagen 3. Reconstruccion en 3D gracias a la tomografia la cual otorga un campo de visién mas
amplio a los tejidos y estructuras involucradas con el ameloblastoma, permitiendo una mejor

planeacion quirdrgica.
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Técnica quirargica

Una vez analizando la imagenologia y obteniendo los resultados de la muestra
histopatologica, se procedi6 a realizar el plan de tratamiento propuesto a la paciente.
Para realizar el abordaje quirurgico en el afio 2019, se realizd anestesia general e
intubacién nasotraqueal, con un abordaje de manera intraoral para comenzar con la
diseccidn de las estructuras y asi realizar la marsupializacion, creando una ventana
quirurgica y suturando los bordes para lograr el objetivo del tratamiento que consiste

en disminur la presion acumulada en las zonas anatdmicas.

Imagen 4. Se observa la marsupializacion del ameloblastoma, afrontando los bordes de la

incision con sutura vicryl 4-0.

A la paciente se le dieron indicaciones de cuidados pos-operatorios, dieta, y se
le explic6 como debia limpiar la zona quirdrgica y cambiar la gasa. Se le dio cita un
mes después y se le pidio traer una radiografia panoramica, para dar seguimiento a
la formacion de tejido sano.

Citando cada mes a la paciente durante un afio consecutivo y realizando
revisiones de higiene, cambios de gasa y seguimiento al tratamiento se logré el
objetivo de la marsupializacion, gracias a la cooperacion de la paciente y a los
cuidados que se le tuvieron.

Es asi como se programo en el afio 2020 la cirugia para realizar la enuclacion

del ameloblastoma.
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Se realiz6 la enucleacién del ameloblastoma en otro tiempo quirtrgico
siguiendo las normas de asepsia y antisepsia, anestesiando de forma general a la
paciente.

Se realiz6 nuevamente la diseccion de las estructuras anatdmicas, para
posteriormente realizar la enucleacion, disecando la lesion con formol al 10% para su
estudio histopatolégico. Cabe resaltar que se logré extraer la lesidon completa junto
con el érgano dentario 48, preservando las zonas involucradas anatomicamente al

ameloblastoma.

Imagen 5. En la siguiente imagen podemos observar el lecho quirdrgico y su extension
abarcando desde la zona premolar hasta el condilo mandibular una vez que se abordd, para

realizar la enucleacion y retirar el ameloblastoma.
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Imagen 6. Lecho quirurgico en donde se observa la preservacion y exposicion del nervio
dentario inferior. Habiendo cumplido con el objetivo de preservar las zonas anatomicas

involucradas con el ameloblastoma

Imagen 7. Fotografia del tumor.
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Bl

Imagen 8. Foto macro del ameloblastoma y 6érgano dentario 48 enucleados con medidas

aproximadas de 5x5 cm.

Imagen 9. Se decidié realizar fijacion intermaxilar para prevenir una fractura patolégica
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Se le explico a la paciente los cuidados de higiene que debia llevar a cabo para
favorecer una buena evolucion de la herida y se le dio receta por antibidticos y
analgésicos para evitar dolor, inflamacién y posibles infecciones.

Cinco dias después del procedimiento quirurgico realizado, se le dio cita a la
paciente y se observa clinicamente bien, no se observo inflamacion, liquido purulento
y la paciente no refirié sintomas ni signos de infeccion.

La paciente se presentd a su cita de seguimiento ocho meses después de la
cirugia, con estudios de imagenologia (TAC), en donde se pudo observar
neoformacion 0sea y también se observa la afortunada ausencia de recidiva del
tumor. Asi que se decidio extraer el segundo molar inferior derecho por indicacién
ortodontica y tomar una biopsia del tejido de granulacion que se encontraba en el
segundo molar derecho y también se extrajeron los terceros molares izquierdos. Se
mantuvo el tercer molar superior derecho, para que en caso de no existir recidiva
pueda transplantarse a la zona del segundo molar inferior derecho.

Se dieron indicaciones pos-operatorias y cita en ocho dias para revision.

La paciente se presento a su revision y se observo clinicamente bien sin datos

de infeccion o inflamacioén anormal.

Imagen 10. Reconstruccion en 3D que permite observar neoformacion ésea.

Se continuara con el seguimiento anual para vigilar la existencia de posibles

recidivas.
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Discusion

Segun Neville el ameloblastoma sigue siendo una neoplasia benigna de origen
epitelial caracterizada por su crecimiento lento e invasivo, con tendencia a la
deformidad facial.'®

Los ameloblastomas siguen creando controversia en cuanto a su
etiopatogenia, Broca describe el tumor nombrandolo ameloblastoma, Robbinson y
Martinez son quienes describen por primera vez el ameloblastoma uniquistico y
afirman que el ameloblastoma y los quistes odontogénicos tienen un aspecto comun
por lo que su transicion podria ser una posibilidad, por otra parte Leider propuso tres
mecanismos patogénicos, en los cuales menciona que el ameloblastoma puede
derivar del 6rgano del esmalte, de una diferenciacion celular o una transformacion de
solido a quistico.*?

Diferentes autores concuerdan con que el ameloblastoma se presenta con
mayor frecuencia en la mandibula. Segun McMilian el 100% de los casos, mientras
que Gardner habla de un 80% para Robbinson y Martinez la zona maxilar es mucho
menos afectada por esta patologia.*®

De acuerdo a lo sefialado en la patologia molecular del ameloblastoma, Piatelli
y Col. mencionan que los ameloblastomas presentan un conteo celular positivo mayor
que los queratoquistes odontogénicos para el PCNA, haciendo referencia que en los
ameloblastomas uniquisticos dichos valores son menores en comparacion a todos los
multiquisticos cualquiera sea su subtipo histolégico. Ochoa Goémez y col. no
encontraron variabilidad de expresion del indice de proliferacion celular con el
antigeno Ki-67, entre los subtipos histologicos luminal, de revestimiento simple y
mural en los ameloblastomas uniquisticos.29-38:39

El tratamiento para los ameloblastomas en su etapa inicial aun sigue en
discusion dado a su alta tasa de recurrencia. Nakamura; recomienda tratar los
ameloblastomas uniquisticos en primera instancia mediante marsupializacion,
realizando posteriormente la enucleacion para evitar complicaciones asociadas a
operaciones mas radicales, mientras que Gold et al y Peterson; estandarizan las
definiciones de los procedimientos de excision de lesiones 6seas. El manejo

conservador incluye la enucleacion y el curetaje.40:41:42
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Conclusiones

El diagnodstico oportuno para detectar y dar un seguimiento de desarrollo al
ameloblastoma es a partir de estudios de imagenologia, revision clinica e
histopatoldgica para definir un plan de tratamiento lo menos invasivo, procurando los
mejores resultados para restablecer la salud del paciente.

Dentro del plan de tratamiento se establece un seguimiento clinico e
imagenologico por lo menos cada afo para tener un control mas eficaz sobre el
paciente y la posible recidiva del ameloblastoma.

Es importante concientizarse sobre diagndsticos oportunos y preventivos para
evitar situaciones o tratamientos radicales innecesarios.

El tratamiento y evolucion del ameloblastoma, siempre dependera de la
localizacion, de las zonas afectadas, de la etapa de la lesidn, de la edad del paciente,
asi como del grado de compromiso del paciente para acudir a sus citas de revision, y
del compromiso del médico tratante para estar al pendiente de la ausencia de recidiva
del ameloblastoma.

En el plan de tratamiento se debe establecer, una estructura de pasos que
consideren:

e Realizar la historia clinica.

e Hacer una revision de forma intraoral.

e Solicitar estudios de imagenologia.

e Realizar una toma de biopsia, para establecer un diagnéstico certero.

e Explicar al paciente el diagndstico y el posible plan de tratamiento con sus

pros y contras.

e Llevar a cabo el tratamiento de eleccion.

e Concientizar al paciente del tratamiento y dar seguimiento a su evolucién

para un mejor resultado.

Esto permitira tener un control mas exaustivo del ameloblastoma, y brindarle

al paciente confianza de su evolucién.
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