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Introducciodn

Los Tumores Odontogénicos (TO), corresponden a un grupo heterogéneo de
lesiones, relativamente infrecuentes, que se originan por alteraciones en la
proliferacion y diferenciacion celular de tejidos involucrados en la odontogénesis.
En el afio 2017 la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) introdujo una nueva

clasificacion para TO.

El ameloblastoma es un tumor odontogénico benigno, considerado como el mas
comun por su alta incidencia en la poblacién, afecta por igual a hombres y
mujeres. Puede presentarse a cualquier edad, reportandose con mayor frecuencia
en pacientes de 20 y 50 afios, la variedad uniquistica se diagnostica generalmente

durante los afios de juventud.

De origen epitelial sin induccion en el tejido conectivo subyacente, este tumor
crece lentamente, de forma silente y sin signos precoces evidentes o claramente
manifiestos, se presenta fundamentalmente en el hueso mandibular, segun el
texto “Oral & Maxillofacial Pathology” de Brad Neville y Cols., afecta un 66% mas
al cuerpo y angulo, que a otras zonas. Derivado del epitelio odontogénico con
estroma fibroso maduro sin ectomesénquima odontogénico segun la clasificacion
de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS). Es considerada como la segunda

neoplasia odontogénica mas frecuente entre los tumores odontogénicos.

Este tumor se presenta con diferentes aspectos clinicos, radiograficos e
histopatoldgicos y aunque es una patologia benigna, es localmente invasiva, y la
tasa de recidiva que se le atribuye, depende del tipo de ameloblastoma en estudio
y su patron histolégico de crecimiento y su comportamiento biolégico. La actitud
terapéutica es compleja, ya que puede surgir la posibilidad de dejar lesiones
microscopicas periféricas; en la mayoria de los casos, existe pérdida de superficie
0sea, y reabsorcion radicular de érganos dentales adyacentes. Para el tratamiento
de estos tumores, se debe valorar el tipo clinico, su localizacion, el tamafio del

mismo, asi como también la edad del paciente.



CAPITULO 1

MARCO TEORICO

Tumores Odontogénicos Epiteliales Benignos, Ameloblastoma Uniquistico:

presentacién de un caso clinico.
Marco Tedrico.

1.- Odontogénesis

Los tejidos que conforman tanto los dientes primarios o deciduos como los dientes
permanentes se forman por un proceso continuo y complejo denominado
odontogénesis, la ciencia que se encarga del estudio de este proceso se denomina
embriologia dentaria. Inicia en la sexta semana de vida intrauterina y se lleva a

cabo basicamente en dos fases que son:

Morfogénesis o morfodiferenciacion, en esta fase ocurre el proceso de
formacion del patron que constituira la corona del diente y luego la formacion del
patron que constituira la raiz dentaria.

Histogénesis o citodiferenciacidn, en esta fase ocurre el proceso de formacion
de los tejidos dentarios: el esmalte, la dentina y la pulpa a partir de los patrones de
la coronay la raiz dentaria.

Ambas fases se dan de forma continua y en algun punto se llevan a cabo al mismo
tiempo, de ellas el proceso de formacion del patron de la corona dentaria es uno

de los procesos mas importantes y complejos de la odontogénesis.*



La formacién del patron coronario se da igualmente por etapas que son:
A.- Estadio de brote o yema: Producto de la proliferacion de las células de la
lamina dentaria el germen dentario esta constituido por células periféricas cuboides

y células centrales o internas poligonales (Figura 1y 2).

¥
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i .i:ig. 1 Etdio de brote 6yem'a.'
Fuente: https://es.slideshare.net/3278597/odontogenesis-48026097

o ig. Estadio de t')'roté.'o yema.
Fuente: https://es.slideshare.net/3278597/odontogenesis-48026097

B.- Estadio de Casquete: En la novena semana del desarrollo embrionario el
brote crece en sus caras laterales formando una nueva estructura denominada
casquete (Figura 3 y 4), en este estadio el germen dentario esta constituido por:
e Organo del esmalte: de origen ectodérmico, que dara origen al esmalte
dentario, conformado por: - Epitelio dental externo. - Epitelio dental interno. -

Reticulo estrellado.



Esbozo de la Papila dentaria: estructura de origen ectomesenquiméatico, que
se ubica por debajo del Organo del Esmalte y que dara origen al complejo
dentinopulpar.

Esbozo de Saco o Foliculo Dentario: estructura de origen
ectomesenquimatico que rodea a todo el germen dentario, que daré origen

a los tejidos de soporte del diente (Periodonto de Insercion).

Fig.3 Estadio de casquete
Fuente: https://www.youtube.com/watch?v=iw0SPUzUCOE

. Epiteio
- exlemo

- Organo
= Reticuky ol
egrefado esmalte

2 - Epneio imemc
' opramdablistico

Fig.4 Estadio de casquete.
Fuente: https://slideplayer.es/slide/1107894/

10


https://slideplayer.es/slide/1107894/

C.- Estadio de Campana Inicial: Esta etapa se inicia alrededor de las 14 — 18
semanas de vida intrauterina y en ella se denotan cambios importantes en la
estructura del germen dentario, tales como la conformacion de la morfologia
coronaria, aparicion de nuevas capas, aparicion del brote del germen dentario del
diente permanente. Aunado a esto se inician los cambios que se corresponden con
el inicio de la citodiferenciacion.(Figura 5)
En este estadio se observan las siguientes estructuras en el germen dentario:
Organo del esmalte:

e Epitelio dental externo.

e Reticulo estrellado.

e Estrato intermedio.

e Epitelio dental interno.

e Asas cervicales.

e Membrana basal.
Papila dentaria
Saco o Foliculo dentario:

e Capa célulo-vascular.

e Capa fibrilar.

Fig.5 Estadio de campana inicial.
Fuente: https://slideplayer.es/slide/1107894/

D.- Estadio de Campana Avanzada: Esta constituye la dltima etapa en el proceso

de morfodiferenciacién coronario y en este estadio logra evidenciarse el proceso
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de citodiferenciacion (diferenciacion de odontoblastos y ameloblastos) y por
consecuencia el inicio de formacién de los tejidos duros del diente. En este
momento los cambios visibles presentes en el germen dentario son importantes,
guedando constituido de la siguiente forma: El 6rgano del esmalte se reduce a
nivel de los bordes incisales o en las zonas donde estaran las futuras cuspides en
el caso de los dientes posteriores, convirtiéndose en una estructura semejante a
un epitelio, de alli a que su nombre cambie a Epitelio Reducido del Organo del
Esmalte. A nivel del tercio medio del germen dentario se mantiene el Reticulo
Estrellado y el Epitelio Dental Externo. A nivel de la unién entre el Epitelio Dental
Interno y el Epitelio Dental Externo se iniciara la formacion del patron radicular, por
lo que la estructura que fue llamada en el estadio anterior Asa Cervical pasa a ser
Vaina Radicular de Hertwig. Inicia la aposicion de Esmalte a nivel del borde incisal
y se continla hasta llegar a cervical, paralelo al esmalte dentario se observa la
Dentina y la predentina; entre ambos se inicia la formacion de la conexion
amelodentinaria. En intima relacion al esmalte y unido al Epitelio Reducido del
Organo del Esmalte se observan los Ameloblastos secretores. A nivel de la Papila
Dentaria y en intimo contacto con la Predentina se observan los Odontoblastos

secretores.! (Figura 6)

intermedio
{ ’
N

Ameloblastos
jovenes

Asa —
cewical

f_h-nm;u‘; y
Fig.6 Estadio de campana
Fuente: https://slideplayer.es/slide/1107894/
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2.- Tumores odontogénicos

Los tumores odontogénicos conforman un amplio y heterogéneo grupo tumoral que
incluye desde lesiones benignas hasta auténticos carcinomas; constituyen menos
del 4% de las neoplasias del &rea bucal y maxilofacial y dentro de este porcentaje,

no mas del 6 % se consideran malignos.?

2.1.- Origen de los tumores odontogénicos.

Los tumores odontogénicos forman un grupo de lesiones pertenecientes al maxilar
y la mandibula que se originan por alguna aberracion del patron normal de la
odontogénesis, es decir son lesiones que se desarrollan a partir de la formacion
embriologica dental derivandose de diferentes elementos celulares de dicho
proceso.

Los restos o vestigios de la lamina dental forman los restos de Serres que son
activos y responsables del desarrollo de quistes y tumores odontogénicos. Una
doble capa de epitelio se desarrolla del 6érgano del esmalte dando lugar a la vaina
radicular de hertwig que induce a las células mesenquimaticas de la papila dental a
formar odontoblastos. La vaina de hertwig que cubre a la raiz dental es penetrada
por el mesénquima y por restos de formaciones epiteliales que contienen a la
membrana periodontal conocido como restos de malassez, que también tienen el
potencial de producir quistes y tumores. La etiologia de los tumores odontogénicos
benignos y malignos es desconocida; la mayoria parece surgir sin aparente factor

causante.?
3.- Clasificacion de los tumores odontogénicos
Una de las primeras tentativas de clasificar los tumores originados en los tejidos

dentales fue la de Broca (1867), que baso su clasificacion en la fase de desarrollo

alcanzada por el diente en el momento de iniciarse la proliferacion anormal.
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En 1887, Bland-Sutton propuso una clasificacion fundada en la naturaleza de las
células especificas del germen dentario donde se origina el tumor y en la que
incluyo los quistes y los tumores fibrosos osteogénicos. Otra clasificacion de los
tumores odontogénicos aparecié en un informe sobre los odontomas preparado
por un comité de la British Dental Association y publicado en 1914; en ella, el
término << odontoma >> se aplicaba a todos los tumores odontogénicos, incluidos
los quistes de cualquier tipo, y se establecia un grupo de tumores denominados <<
odontomas compuestos >>.

En 1946, Thomas y Goldman publicaron una clasificacion en la que los tumores
odontogénicos se dividian en tumores de origen ectodérmico, mesodérmico y
mixto, y se excluian los quistes dentarios; en cambio, se consideraba que las
perlas del esmalte eran tumores epiteliales (esmaltomas o adamantinomas),
cuando en realidad mas que neoplasias son anomalias del desarrollo dentario.
Esta clasificacion tuvo muy buena acogida en los tratados de la especialidad y
constituye el nucleo de la clasificacion adoptada en 1950 por la Academia
Americana de Patologia Oral. En 1958 Pindborg y Clausen? propusieron una
clasificacion basada en el efecto inductor de un tejido dentario sobre todo. Esta
clasificacion ha sido modificada ligeramente por Gorlin y cols. (1961). En el afio
1962, Gorlin y col® describieron, por primera vez, una lesion morfolégicamente
quistica con calcificaciones que fue denominada "quiste odontogénico calcificante".
La presencia de células de tipo ameloblastico, la produccion de material similar a la
dentina y la ocurrencia en sitios relacionados a piezas dentarias, determinaron su

inclusién en el grupo de patologias odontogénicas.

En la dltima clasificacion de los tumores odontogénicos, realizada por la
Organizacion mundial de la salud en su libro Oral and Maxillofacial Pathology,
cuarta edicion del afio 2017. Existe un apartado denominado Tumores

odontogénicos benignos epiteliales, el cual es el que resulta de nuestro interés.

14



Tumores odontogénicos epiteliales benignos *
e Ameloblastoma
a)Ameloblastoma de tipo uniquistico
b)Ameloblastoma de tipo extradseo / periférico
c)Ameloblastoma metastatizante
e Tumor odontogénico escamoso
e Tumor odontogénico epitelial calcificante

e Tumor odontogénico adenomatoide
(Nota: El término de tumor odontogénico queratoquistico sugerido por la OMS en
publicacion del 2005, ha vuelto en la clasificacion donde corresponde: a los quistes de

los maxilares y con el nombre de Queratoquiste)

4.- Ameloblastoma

El Ameloblastoma es un tumor de origen epitelial, relativamente raro, siendo
descrito por primera vez en 1968 por Broca®,Fue descrito por Cusack, en 1826,
Falkson complet6 la primera descripcion histologica detallada en 1879. Baden en
1965 realizdé una revision sobre la terminologia del ameloblastoma. En un principio
se llamé “adamantinoma”, término acufiado por Malassez en 1885 y modificado

por Churchill en 1934, con el nombre que hoy conocemos de “ameloblastoma”®

La sinonimia para designar este tumor ha sido mdltiple; por ejemplo, se han
empleado términos tales como: basiloma, adamantinoma, adamantinoblastoma,
odontoma epitelial, cistoadenoma adamantinum, adamantinum epitelial vy

carcinoma de restos del germen. ’

Esta neoplasia benigna es derivada de los componentes epiteliales del desarrollo
del diente como son: restos de la lamina dental, epitelio reducido del esmalte,
restos de malassez y capas de células basales del epitelio superficial
suprayacente. 8De origen epitelial sin induccién en el tejido conectivo subyacente,
este tumor crece lentamente, de forma silente y sin signos precoces evidentes o

claramente manifiestos, se presenta fundamentalmente en el hueso mandibular,
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afecta un 66% mas al cuerpo y angulo, que a otras zonas. Derivado del epitelio
odontogénico con estroma fibroso maduro sin ectomesénquima odontogénico
segun la clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Es
considerada como la segunda neoplasia odontogénica mas frecuente entre los
tumores odontogénicos con aproximadamente un porcentaje del 11% al 18%.°

Los ameloblastomas representan 1% de todos los tumores maxilares y 10% de
todos los tumores odontogénicos. La OMS lo define como una neoplasia
polimoérfica localmente invasiva que comUnmente tiene un patron folicular o
plexiforme, en un estroma fibroso. Su comportamiento ha sido descrito como el de

un tumor benigno pero localmente agresivo. 1°

Etiopatogenia

El ameloblastoma deriva principalmente del epitelio que se relaciona con la
formacion de los dientes, es decir de células potencialmente capaces de formar
tejido dental. Las posibles fuentes epiteliales incluyen restos celulares del érgano
del esmalte (restos de Malassez), epitelio de quistes odontégenicos en especial el
dentigero y odontomas, alteraciones del 6rgano del esmalte en desarrollo, células
basales del epitelio de los maxilares y remanentes epiteliales de la lamina dental.

Se desconocen factores desencadenantes o los estimulos necesarios para que se

produzca la transformacion neoplasica de estas estructuras epiteliales. **

Aspectos histolégicos

Histologicamente pueden clasificarse en folicular, plexiforme, acantomatoso,
células granulosas y células basales, siendo la forma folicular la mas frecuente,
seguida de la plexiforme. 2

Es muy parecido al 6rgano del esmalte, siendo el mas frecuentes el folicular, con
islotes epiteliales entre tejido conjuntivo. Estos islotes tienen células similares a los

ameloblastos en la periferia y al centro tejido que recuerda el reticulo estrellado. *3
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Otra variedad es el plexiforme: El patron plexiforme difiere considerablemente del
patron folicular porque no representa una etapa reconocible de la odontogénesis.
El patron general esté constituido por filamentos delgados de epitelio que estan en
continuidad. También hay areas grandes y pequefias con aspecto quistico, pero
son consecuencia de la estrangulacion y degeneracion del estroma del tejido
conjuntivo por el epitelio en proliferacion.*1516La variedad acantomatosa: presenta
formacion de queratina en los islotes epiteliales; la de células granulosas: con
islotes con células de citoplasma granuloso y eosinéfilos que corresponden a
lisosomas; y la de células basales: con un patrén similar al del carcinoma cutdneo
de células basales. Ninguna de estas variedades tiene mayor importancia con

respecto al pronéstico.

Cuadro clinico

Se presentan sobre todo entre la cuarta y quinta décadas de vida, salvo la
variedad uniquistica que se diagnostica entre los 20 y 30 afios, es raro en nifios y
ancianos, 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 masculino y han sugerido un aumento en la incidencia

de ameloblastomas en el Este de Africa. 517

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 Osea y ulcerar las partes blandas, con alta tasa de recurrencia
debido a su capacidad de infiltrar hueso trabecular. *®

El 80% se presentan en mandibula (70% en rama ascendente, 20% en region
premolar y 10% en region anterior) y 20% en maxilar, donde su prondéstico es

mucho peor y afecta mas frecuentemente la zona canina, con tendencia a
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extenderse hacia el seno maxilar, la 6rbita y la base del craneo. Puede provocar
obstruccion nasal, epistaxis, trismo y compromiso del seno maxilar. Entre 10 a
15% se asocian a un diente no erupcionado. *°

Cuando el ameloblastoma afecta el maxilar presenta mayor incidencia de
afectacion de tejidos circundantes, como la fosa infratemporal, el espacio
pterigomaxilar o el espacio masticador; y la probabilidad de extenderse a
estructuras como la base de craneo, oOrbitas y fosas nasales es mayor.?°También
puede aparecer obstruccion nasal, epistaxis, trismus y compromiso del seno
maxilar. En la mandibula frecuentemente se manifiesta en forma de movilidad
dentaria. En el interior de la cavidad bucal se puede observar una masa de tamafo
variable con tendencia a la infiltracion. Es infrecuente la deformidad facial hasta
estadios muy avanzados, donde la tumoracién erosiona el hueso. ?* En estadio
avanzado es capaz de generar deformidad facial, dolor, sobreinfeccion de la
lesion, ulceracion de la mucosa, pérdida o movilidad dentaria, parestesias del
nervio dentario inferior. Cuando alcanza grandes dimensiones puede alterar la

masticacion y la fonética.??

Imagenologia

Los ameloblastomas se presentan como una imagen radiotransparente, unilocular
o multilocular en forma de burbujas de jabon, ya que esta dividida por multiples
tabigues 6seos y puede estar o0 no asociado con dientes retenidos.?

Los dientes relacionados con la lesion estan vitales; posteriormente estos pueden

causar migracién, movilidad, resorcién radicular y parestesia. 224

4.1.- Ameloblastoma uniquistico
Esta variante de ameloblastoma fue descrito por primera vez por Robinson y

Martinez en 1977, de ahi que esta lesion fuera separada como una entidad distinta

por ofrecer cuadros citogenéticos particulares. Algunos autores opinan que se
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desarrolla a partir de los quistes odontogénicos preexistentes, mientras que otros
sostienen que emergen de novo. %°

Este tipo de Ameloblastoma est4 relacionado en el 50 a 80 % de los casos y en
ocasiones hasta el 99 % con un diente incluido, mientras el porcentaje restante
puede simular un quiste radicular o un quiste residual. La edad media de
surgimiento es de 18,7 afios segun Robinson y Martinez 6 de 26.9 afios segun
otros autores. 2°

Las lesiones del ameloblastoma uniquistico se presentan con mayor frecuencia en
pacientes de 16 a 20 afios de edad. El aspecto radiogréafico es importante en el
diagnéstico porque determina si la lesion es unilocular, y este es un criterio
diagnostico imprescindible. Las lesiones suelen estar bien delimitadas y pueden
presentar, incluso, cortical. 2’

Respecto a la localizacion, presenta una clara predileccion por la mandibula, con
una prevalencia de un 95%, y dentro de ella, la regién del tercer molar y rama

mandibular, la zona mas frecuente, con un 86% de los casos. 28

Etiopatogenia

Respecto a la patogenia de este subtipo, no se ha podido determinar si la lesiéon
representa la transformacion de un revestimiento quistico normal o surge de novo
a partir de residuos epiteliales odontogénicos preexistentes. Es importante
mencionar que un gran numero de estas lesiones presenta un molar incluido
intralesional, con caracteristicas radiograficas que hacen pensar que esta lesion
podria originarse de un quiste dentigero, el cual, bajo algun estimulo, experimenta
una transformacion hacia un linaje ameloblastico. 2930

En contrapartida hay otros autores que defienden la hip6tesis de que se desarrollan de

novo, como Ackerman et al. 3¢
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Aspectos histologicos

Microscépicamente existe la lesion quistica con tres hallazgos.

a. Células columnares que sugieren ameloblastos en la capa basal celular.

b. Nucleos hipercroméaticos con un citoplasma atipico, vacuolado atipico y
polarizados de la lamina basal.

c. Un reticulo laxo estrellado simulando un revestimiento epitelial.

Histopatolégicamente, segln Robinson y Martinez®?, para el diagnéstico de
ameloblastoma uniquistico deben estar presentes algunas de las caracteristicas

siguientes en el espesor de las lesiones quisticas:

1. El epitelio del quiste es homogéneamente ameloblastico, en mayor o menor

grado.

2. Un nodulo ameloblastico o mas se proyectan en el lumen quistico (aspecto
descrito como luminal o intraluminal), sin evidencia de infiltracion de la pared

fibrosa del quiste por epitelio odontogénico.

3. Uno o mas proyecciones epiteliales ameloblasticas proliferan en el espesor de la
pared conectiva, ya sea del tipo folicular o plexiforme, el cual puede estar o no

conectado a la cubierta epitelial del quiste.

4. Islas de tejido ameloblastico estan presentes en el interior de la pared conectiva
en contacto directo con el epitelio de un quiste aparentemente no neoplasico.

Ackerman et al. *lindican el reconocimiento de 4 subtipos histol6gicos: AU I, AU I,
AU llla y AU lllb, de acuerdo con las caracteristicas presentes en el epitelio de la

lesion.

Ameloblastoma uniquistico simple: El epitelio del quiste es homogéneamente

ameloblastomatoso.
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Ameloblastoma uniquistico intraluminal: Un nédulo ameloblastomatoso o0 mas se
proyectan en el lumen quistico (aspecto descrito como luminal o intraluminal), sin

evidencia de infiltracién de la pared fibrosa del quiste por epitelio odontogénico.

Ameloblastoma uniquistico intramural:

* Uno o mas proyecciones epiteliales ameloblasticas proliferan en el espesor de la
pared conectiva, ya sea del tipo folicular o plexiforme el cual puede estar o no
conectado a la cubierta epitelial del quiste.

* Islas de tejido ameloblastico estan presentes en el interior de la pared conectiva

en contacto directo con el epitelio de un quiste aparentemente no neoplasico.
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Fig. 7 Ameloblastoma uniquistico. Cavidad quistica revestida por epitelio ameloblastomatoso.
Fuente: WHO Classification of Head and Neck Tumors
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Fig 8.Ameloblastoma uniquistico. La inmunohistoquimica para V600E-mutante BRAF muestra una
tincién citoplasmica positiva del epitelio neoplasico.
Fuente: WHO Classification of Head and Neck Tumors
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Imagenologia

Radiograficamente el ameloblastoma uniquistico se presenta como imagen
ostelitica caracteristica de las cavidades quisticas, y puede ser multilocular o
unilocular, en las que la variante unilocular tiene una edad media de presentacion

de 22 afios, y el tipo multilocular, de 33 afios. 3

Fig 9.Ameloblastoma uniquistico. La presentacién radiografica es la de una radiolucencia unilocular
extensa y bien definida en asociacién con un tercer molar mandibular impactado y desplazado.
Fuente: WHO Classification of Head and Neck Tumors

Tratamiento

El tratamiento de elecciéon para el ameloblastoma uniquistico depende de la
tipificacion histolégica. La enucleacion es el tratamiento que se reserva para los
casos de ameloblastomas uniquisticos en que la proliferacion ameloblastica esta
limitada al epitelio quistico o que dicho crecimiento protruye a la luz quistica sin
invasion de la pared ya que en estos casos el tejido o pared conjuntiva periférica

gue lo circunda actia como una barrera adecuada de tejido integro.

Se opta por considerar a los ameloblastomas uniquisticos intramurales como
ameloblastomas poliquisticos y el tratamiento de eleccién es la hemireseccion
mandibular. Para dicha eleccién se argumenta sobre el caracter agresivo, invasivo

y multicéntrico de su crecimiento. 3°

22



4.2.- Ameloblastoma extradseo/tipo periférico

Comprende el 1.3-10% de todos los ameloblastomas, es la menos frecuente de las
formas clinicas, el rango de edad oscila entre 9 y 92 afios, encontrdndose en areas
dentadas (encia) o en la mucosa alveolar de zonas desdentadas. Se presenta sin
dolor, y es de crecimiento exofitico, con una superficie lisa, empedrada o papilar.
El prondstico y los factores predictivos del ameloblastoma periférico muestran un
comportamiento invasor y la excision conservadora es el tratamiento de eleccion.
La tasa de recurrencia es baja en un 16 a 19%. %/

Raramente afecta el hueso adyacente y presenta muy buena evolucién posterior al
tratamiento quirdrgico. 36

Las lesiones suelen tener el aspecto de nddulos sésiles de la encia, firmes, cuyo
tamano oscila entre 0.5y 2 cm y tienen una superficie lisa y coloracion normal. Si
las lesiones se originan a partir de la superficie del epitelio pueden ser
eritematosas o estar ulceradas. %® El diagndstico de esta enfermedad se hace

comUnmente mediante una biopsia. ¥’

Aspectos Histoldgicos

Epitelio odontogénico con la misma histomorfologia que el Ameloblastoma de tipo

solido.

Imagenologia

En los hallazgos radiograficos se puede apreciar una lesion con efecto de masa
captante, de intensidad media, que en contacto con paredes Oseas y otras

estructuras puede rechazarlas para posteriormente reabsorberlas por

compresion.*®
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Tratamiento

El Ameloblastoma periférico, debido a su comportamiento no agresivo y a la no
afectacion del hueso subyacente, requiere una exéresis con minimo
margen,aunque en ocasiones se puede recurrir a la radioterapia y raramente

recurren. 36:39

4.3.-Ameloblastoma metastatizante

El ameloblastoma metastatizante es un ameloblastoma que metastatiza a pesar de

su apariencia histoldgica benigna.

El sitio en donde con mayor frecuencia se localiza es la mandibula mas que en el
maxilar, y la lesion primaria suele ser un tipo de ameloblastoma solido o
multiquistico. La metastasis suele darse con mayor frecuencia en el pulmon ( 70%

de los casos), seguido de los ganglios linfaticos (28%) y los huesos (12%).4

Cuadro clinico

Sus caracteristicas clinicas se definen por su comportamiento clinico mas que por
su histologia; el diagnostico se puede hacer solo en retrospectiva, después de la
aparicion de depoésitos metastasicos. El término "ameloblastoma atipico” se ha
utilizado para denotar lesiones con desenlace fatal por diversos motivos (es decir,
metastasis, atipia histologica o diseminacién local implacable), pero debe evitarse.
Por lo general, hay un largo periodo de latencia antes de la metastasis y algunos

casos ocurren después de una intervencién quirirgica repetida.*
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Aspectos histologicos

Para realizar este diagnostico, tanto las lesiones primarias como las metastésicas
deben tener caracteristicas histologicas de ameloblastoma benigno. No hay
caracteristicas especificas que predicen la metastasis. Los ameloblastomas

metastasicos con atipia significativa son los carcinomas ameloblasticos.*

A . AR oo e
Fig 10.Ganglio linfatico que contiene ameloblasatoma metastasico benigno que muestra un tumor
predominantemente quistico. Observe las células similares a reticulinas estrelladas y las células
similares a ameloblastos que muestran polaridad invertida. Reimpreso de Dissanayake RK et al.

Prondéstico y Tratamiento

La tasa de supervivencia general a 5 afios es del 70%, pero la supervivencia
depende del sitio de metastasis y de la accesibilidad quirurgica. La radioterapia y la

guimioterapia no tienen un beneficio comprobado.*

5.- Tumor Odontogénico Escamoso

TOE fue descrito como una entidad patologica que se definio en 1992 por la
Organizacion Mundial de la Salud, la cual lo clasific6 como una neoplasia benigna
localmente invasiva, constituidas por islas de epitelio escamoso bien diferenciado,
dentro de un estroma de tejido conjuntivo fibroso. 4° El tumor fue realmente
descrito por primera vez en 1975 por Pullon & cols 4, a través del reporte de seis

casos de una lesiéon bucal con aspecto radiografico radiolicido de destruccion
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Osea adyacente a las raices dentarias. Antes de esta descripcion, esta neoplasia
era conocida como ameloblastoma acantomatoso, fiboroma ameloblastico o tumor

odontogénico epitelial. 42

Existen muy pocos casos reportados y la edad principal de aparicion es 39 afos la
razon de hombres a mujeres es de 1,4 / 1. Usualmente es intradéseo y
probablemente se desarrolla en el ligamento periodontal entre las raices de los
dientes permanentes vitales erupcionados. 43

Etiopatogenia.

El TOE probablemente tiene origen odontogéenico debido al hecho de no
constatarse la presencia del ligamento periodontal entre el tumor y las raices
dentarias, lo que sugiere que la neoplasia se origina de los restos epiteliales de
Malassez presentes en el ligamento periodontal, o en la membrana mucosa

adyacente. %

Aspectos histolégicos

El cuadro histopatolégico, seglin Loyola & cols**, es bastante caracteristico. A
través de la microscopia Optica, el TOE revela numerosas islas de epitelio
escamoso benigno de formato irregular y tamafios variables, con areas focales de
gueratinizacion y calcificacion, dentro de un estroma de tejido conjuntivo fibroso
maduro. También se observan areas focales de degeneracion cistica y una capa

simple de células cuboides aplanadas en la periféria de las islas epiteliales. 4!

El tejido conjuntivo del TOE esta compuesto por fibras colagenas maduras con un
namero variable de fibroblastos, fibrocitos y pequefios vasos sanguineos. Algunas
veces puede presentar un grado moderado de infiltrado inflamatorio crénico

cuando esta infectado secundariamente.
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El microscopio electronico confirma la organizacion de las islas epiteliales, con

abundantes desmosomas, espacios intercelulares irregulares y algunas areas de

edema intercelular.4®

B e N - o g - 3

g 11.Tumor odontogénico escamoso. A Arquitectura de rompecabezas de las islas epiteliales. B

Caracteristicas citologicas del tumor odontogénico escamoso sin empalme periférico o atipia
citologica.

Fuente: WHO Classification of Head and Neck Tumors

Cuadro clinico

El TOE es una lesién benigna que afecta el proceso alveolar y se asocia a las
raices de los dientes erupcionados*®, puede ser localmente invasiva*’ y
extenderse entre las estructuras vecinas, como los senos maxilares, paladar, fosas
nasales y los carrillos*®. Tiene una leve predileccion por el sexo masculino, sin
distincion por raza, afectando individuos entre los 8 y 74 afios, con una edad
promedio de 38 afios. Se localiza con frecuencia similar en ambos maxilares, las
lesiones en la maxila tienen predileccion por la regidn anterior y estas se
comportan mas agresivamente que las lesiones mandibulares, las cuales aparecen
frecuentemente en la regién posterior.#®5°Clinicamente, el tumor es en general
asintomatico, siendo asociado a movilidad y sensibilidad a la percusion de los
dientes afectados® , y a una inflamaciéon indolora cubierta por mucosa bucal de
aspecto normal, la cual puede representar la variante periférica del TOE. *°Cuando

la lesion presenta un crecimiento expresivo puede haber ulceraciéon superficial
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Imagenologia

Las caracteristicas radiograficas del tumor no son patognomoénicas*, la lesion
aparece en general, como una radiolucencia triangular o semicircular en el hueso
alveolar, con la porcion mas estrecha orientada en direccibn a la cresta
alveolar®?®23, asemejandose algunas veces con un defecto periodontal. 4154

Puede presentarse como una lesién unilocular o multilocular,> con bordes difusos
o margenes definidos, asociandose a las raices de los dientes afectados, pudiendo
causar desplazamiento®®556 y reabsorcion radicular externa*t, también se asocia
a dientes incluidos.*8:>6:57:58

El TOE puede asumir proporciones mayores, extendiéndose para el cuerpo
mandibular y el maxilar, provocando expansion de las corticales y comprometiendo

las estructuras adyacentes como el seno maxilar y los tejidos blandos.>*>’

En relacion a la variante periférica del TOE, esta produce generalmente una
reabsorcion en el reborde alveolar en forma de “copa”, como respuesta 6sea a un

fendmeno de presion y no de infiltracion verdadera de la masa tumoral®®

Fig 12.Tumor odontogénico escamoso. Radiolucencia caracteristica en contacto con las raices de
los dientes.
Fuente: WHO Classification of Head and Neck Tumors
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Tratamiento

La lesion debe ser tratada por medio de la exodoncia de los dientes afectados y la
excision quirdrgica conservadora del tumor, con una pequefia posibilidad de

recidiva.

Las lesiones mandibulares, de acuerdo con Hooper & cols.*’, pueden ser tratadas
de manera mas conservadora con enucleacién y curetaje. Lesiones mas extensas
con infiltracién de estructuras adyacentes requieren intervenciones mas radicales,

como la reseccién en bloque o hemimaxilectomia.

6.- Tumor odontogénico epitelial calcificante

Pindborg introdujo en 1955 el término tumor odontogénico epitelial calcificante
(TOEC), término que ha sustituido al de adamantoblastoma adenoide,
ameloblastoma atipico u odontoma quistico® y que ya ha sido ampliamente
aceptado en la literatura cientifica, asi como el eponimo tumor de Pindborg, que
introdujeron Shafer y cols. en 1963. 6!

El tumor odontogénico epitelial calcificante (TOEC) es una neoplasia benigna pero
con caracter invasivo local y tendencia a la recidiva, de baja frecuencia y que suele
asentar en la mandibula. El TOEC es una neoplasia rara que representa entre 0,17
y 1,8% de todos los tumores odontogénicos®? y de la que tan sélo se han publicado
unos 200 casos, con una media de 4 casos nuevos por afio en el mundo.®

Difiere del ameloblastoma por estar formado de células epiteliales que no se
parecen a los ameloblastos y por contener habitualmente calcificaciones esféricas
difusas en los islotes epiteliales y en el estroma del tejido conjuntivo. EIl TOEC

aparece como una lesion central (intradésea) o periférica (extraésea)®*
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Cuadro clinico

Clinicamente este tipo de tumores se caracterizan por ser asintomaticos en el
momento del diagnostico, aunque el lento crecimiento del tumor puede producir
efectos mecénicos y a pesar de que se trata de una neoplasia benigna, puede
invadir localmente. EI tumor crece por infiltracion y puede producir una expansion
de la cortical, movimiento dentario y resorcion de las raices. En algunos casos
puede producir dolor, obstrucciéon nasal, epistaxis, cefalea e incluso sangrado.%A
nivel maxilar puede afectar a los senos. La tasa de recurrencia oscila entre 10 y
14%. 2

La variante extradésea suele localizarse en la encia anterior como una masa
indolora parecida a un épulis, y sin afectacion 6sea del maxilar aunque el hueso
adyacente suele mostrar una erosion superficial. Su comportamiento es menos
agresivo que la variante central, lo que permite realizar un tratamiento mas

conservador. %6

Aspectos Histoldgicos

Se admite que deriva de los elementos epiteliales del érgano del esmalte, pero hay
controversias sobre en qué parte de éste exactamente, pudiendo originarse a partir
del epitelio externo o del estrato intermedio del 6rgano del esmalte. Para otros
autores, derivaria de remanentes celulares de la lamina basal o a partir del estrato
basal del epitelio gingival (lo que justificaria la existencia de formas periféricas o
extradseas)®’

En la histologia se describen bandas epiteliales con tonofibrillas, y pleomorfismo
celular. Entre el epitelio se observan masas eosindfilas, que corresponden a
amiloide, y calcificaciones con anillos de Liesegang. No presenta capsula, y se le
considera una neoplasia localmente agresiva.La histologia es el aspecto mas
variable de este tumor. El criterio caracteristico para diagnosticarlo son unas
masas de grandes células epiteliales poligonales con bordes bien definidos vy

puentes intercelulares. 8 El citoplasma es abundante y eosinofilico. A menudo hay
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pleomorfismo celular y los ndcleos suelen ser prominentes y con una gran

variabilidad de tamafio, forma y nimero. ¢

Fig 13.Tumor odontogenlco epltellal calcmcante A Islas epltellales con matriz amiloide extracelular
gue se calcifica. B Pleomorfismo caracteristico y nicleos gigantes. Fuente: WHO Classification of
Head and Neck Tumors

Imagenologia

A nivel radiologico el tumor pasa por distintas fases evolutivas. Inicialmente el
tumor es radiolucido como un quiste odontdgeno (sobre todo cuando esta en
relacion con un diente incluido) o un ameloblastoma quistico. A continuacién sigue
un patron mixto aunque algunos tumores grandes pueden permanecer
radiollicidos,®® y aparecen calcificaciones intralesionales.®® Finalmente aparece un
patron irregular, con areas uni o multiloculares como un panal de abejas debido a
la destruccién y calcificacién tumoral.®36% El tumor suele estar bien circunscrito
radiolégicamente a pesar que los margenes escleréticos pueden no ser

evidentes.83

Fig 14. Tumor odontogénico epitelial calcificante. Rasgos radiograficos caracteristicos de una lesion

expansiva: radiollcida / opaca mixta. Fuente: WHO Classification of Head and Neck Tumors.
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Tratamiento

La base del tratamiento es la cirugia y ésta debe individualizarse en cada caso
segun la extension, localizacion y caracteristicas del paciente. Si se opta por un
tratamiento conservador mediante enucleacion o curetaje incluyendo un margen de
tejido sano junto con un prolongado seguimiento, debe considerarse que la tasa de
recidiva es del 15-30% a los 2-4 afos. Por lo tanto, debido a su caracter infiltrativo,
es preferible la reseccion con un cm de tejido sano clinica y radiolégicamente (0,5
en los periféricos por su menor agresividad) consiguiendo asi una ausencia de
recidiva. En los casos en que afecte al maxilar o sea la variante de células claras
debe tratarse de manera mas agresiva. %8Consecuentemente la mejor forma de
tratamiento es incluir unos margenes de 1-1,5 cm junto con un seguimiento de 5-

10 afios. %6

7.- Tumor odontogénico adenomatoide

El tumor odontogénico adenomatoide es considerado mas que una neoplasia una
lesion tumoral epitelial benigna de origen odontogénico, hamartomatosa. Fue
descrito por primera vez por Steensland en 1905 quien lo consideraba como una

variable del ameloblastoma. 6°

Stafne en 1948 lo refiere como «tumor adenomatoide ameloblastico o
adenomeloblastoma»?, ya que presentaba estructuras que simulaban conductos o
glandulas, definiéndolo como una variante del ameloblastoma. Harbitz en 1915 lo
llama adantamatoma quistico, Philipsen y Birn en 1969 propusieron el nombre que
tiene actualmente «tumor odontogénico adenomatoide (TOA)»; siendo aceptado
por la organizaciébn mundial para la salud en 1971; sin embargo para 2005 la OMS
definid al tipo histolégico del tumor odontogénico adenomatoide y lo definié como
un tumor compuesto de epitelio odontogénico con una variedad de patrones

histolégicos dentro de un estroma de tejido conectivo maduro.’
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Es un tumor infrecuente, ya que representa entre 1.3 y 12.5% de los tumores
odontogénicos. En México esta lesion representa 7.1% de todos los tumores
odontogénicos.”> Se presenta con mayor frecuencia en la regién anterior del
maxilar, generalmente asociado a un diente retenido (con mayor frecuencia el
canino maxilar). Se conocen tres variantes de TOA: 1). folicular, 2). extrafolicular y
3). Periférico’747576 afecta con mayor frecuencia a mujeres, en una relacion

aproximada de 2:1 ">73 con respecto a los hombres.

Cuadro Clinico

El tumor odontogénico adenomatoide se presenta como un aumento de volumen
de crecimiento lento, progresivo, asintomatico, en zonas edéntulas relacionadas a
un 6rgano dentario no erupcionado (canino), y en la region gingival del maxilar o la

mandibula de pacientes de entre los 8-19 afios.7”.7879.80

Fig 15.Tumor odontogénico adenomatoide folicular (asterisco) en el maxilar anterior de una nifia de
16 afios.

Aspectos histolégicos

El TOA esta compuesto por nddulos sdlidos de células epiteliales, fusiformes o
cuboidales conformando un agrupamiento, asi como las caracteristicas de
espacios parecidos a ductos y bandas de epitelio con una configuracién trabecular
o cribiforme. La lesidon contiene acumulacién de material eosinofilico intercelular y

cantidades variables de material calcificado. 8!
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Fig 16.Tumor odontogénico adenomatoide encapsulado con remolinos nodulares de células
epiteliales que contienen espacios tipo ducto de varios tamafios. B Tumor odontogénico
adenomatoide con espacios caracteristicos de conducto revestidos por un epitelio cuboidal a
columnar con nucleos alejados de la superficie luminal.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion es quirGrgico con margen de seguridad para la
extirpacion del tumor, de ser necesario se retirara la pieza dentaria
retenida.®1®?debido a que el TOA es una lesién benigna, bien encapsulada y poca

agresiva. La recurrencia es poco frecuente. 82

En contraste con la clasificacion realizada por la OMS del afio 2017, en la

clasificacion del afio 2005 se incluyen los siguientes tumores:

Clasificacion de tumores odontogénico, OMS 200523

Derivados del epitelio odontogénico con estroma fibroso, maduro, sin
ectomesénquima odontogénico

e Ameloblastoma solido multiquistico

e Ameloblastoma extra 6seo, periférico

e Ameloblastoma desmoplasico

e Ameloblastoma Uniquistico

e Tumor odontogénico escamoso
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e Tumor odontogénico epitelial calcificante
e Tumor odontogénico adenomatoide

e Tumor odontogénico queratoquistico

8.- Ameloblastoma sdélido/multiquistico

Neoplasia odontogénica localmente agresiva. Es de crecimiento lento, que puede
llegar a causar grandes deformidades faciales.?3 Representa aproximadamente el
11% de todos los tumores odontogénicos.8

Se manifiesta como una expansion lenta, sin dolor, que posteriormente puede
mostrar un crecimiento acelerado. Las complicaciones que se pueden llegar a
presentar incluyen pérdida dental, maloclusion, parestesia, invasion a tejidos
blandos, deformidad facial, limitacion en la apertura bucal, dificultad en la
masticacion y obstruccion en la via aérea®

Aproximadamente el 80% de los Ameloblastomas estan localizados en la
mandibula y se desarrollan con mayor frecuencia en la region posterior, seguido de
la regién anterior mandibular, regién posterior maxilar y anterior maxilar 86
Mohamed et al., 2010 en Dakahlia-Egipto analizaron la frecuencia y distribucion de
los diferentes tipos de tumores odontogénicos. Los datos fueron obtenidos del
Departamento de Patologia Oral y Maxilofacial de la Universidad de Mansoura
durante un periodo de 15 afios. 82 casos de tumores odontogénicos fueron
reportados. El ameloblastoma fue el tumor mas prevalente 41,5% seguido del
tumor odontogénico queratoquistico 19,5%, odontoma 13,4% y el mixoma 8,5%. El
género mas comprometido por estas lesiones fue el masculino con respecto al
femenino. La gran mayoria de los casos de tumores odontogénicos se
manifestaron entre los 20 y 30 afios. La ubicacion anatdmica mas frecuente fue la
10 mandibula (82,9%) con respecto al maxilar (17,1%), concluyendo que los

tumores odontogénicos muestran una variacion geogréafica definida. &’
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Aspectos Histologicos

El aspecto microscépico tipico de un ameloblastoma esta constituido por un
epitelio en el cual la capa de células basales contiene células cilindricas o en
empalizada cuyos nudcleos tienden a desplazarse desde la membrana basal al
extremo opuesto de la célula. Existen dos patrones mas comunes basicos
histolégicamente, el folicular y plexiforme. El patron folicular es el mas prevalente y
representa etapas mas tempranas del desarrollo del diente. Esta constituido por
epitelio en forma de islotes, filamentosos y formaciones medulares, contrapuestos
a un fondo de estroma de tejido conjuntivo fibroso, similares a las del reticulo
estrellado que se encuentra en la odontogénesis. El patron plexiforme difiere
considerablemente del patrén folicular porque no representa una etapa reconocible
de la odontogénesis. Esta constituido por un epitelio que prolifera formando una
red o malla.®®
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Fig 17A El tipo folicular consiste en islas de epitelio odontogénico con células periféricas
columnares; Los nlcleos son hipercromaticos y muestran un patron de empalme y polaridad
inversa. Las células internas se parecen al reticulo estrellado y pueden sufrir un cambio quistico; El
tejido conectivo es moderadamente colagenizado. B El tipo plexiforme consiste en hebras y
cordones que forman anastomosis; las células periféricas son menos pronunciadas que en el tipo
folicular; El tejido conectivo estd suelto y con frecuencia sufre cambios quisticos. C El tipo
acantomatoso presenta metaplasia escamosa en las areas centrales similares a reticulos
estrellados. D El tipo granular muestra un cambio granular en las &reas centrales similares a un

reticulo estrellado. Fuente: WHO Classification of Head and Neck Tumors
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Imagenologia

Radiogréficamente se observan como imagenes multiloculares a manera de
‘pompas de jabon” o “panal de abejas” (no es patognomonico), las lesiones
uniloculares son menos frecuentes; y puede producirse la reabsorcién de las

raices comprometidas y a menudo estdn asociadas con un diente no

A ab

Fig 18.A La presentacion radiogréfica es la de una extensa radiolucencia multilocular (llamada burbuja de jabén) que
involucra la mandibula posterior, la rama ascendente y el proceso coronoideo; se observa reabsorciéon radicular y
desplazamiento dental. B Este tumor se localiza en el area de un maxilar lateral faltante. incisivo y se presenta como una
lesién radiollcida y radiopaca mixta; histopatolégicamente se diagnostic6 como un ameloblastoma desmoplasico. Fuente:
WHO Classification of Head and Neck Tumors

erupcionado.®

Prondstico y Tratamiento

Miiller y Slootveg en su serie de 84 casos, describen una tasa de recurrencia en
Ameloblastoma sdlido del 75% en pacientes tratados mediante tratamiento
conservador y del 15% en pacientes tratados de forma radical.®

Nakamura et al. realiza una comparacion de los resultados a largo plazo de los
distintos manejos quirdrgicos del ameloblastoma en 78 casos, reportando una
recurrencia de 7,1% posterior a un tratamiento radical y 33,3% en tratamientos
conservadores.?Especificamente, el Ameloblastoma sélido es agresivo, con
tendencia a infiltrar de forma irregular el tejido 6seo y blando adyacente. Ademas,

presenta islas tumorales alejadas de la masa de tumor principal, por lo que se
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requiere de un margen minimo de un cm de tejido sano a partir del limite clinico y
radiografico. Se ha reportado una recurrencia de ameloblastomas soélidos tratados

de forma conservadora de hasta el 100%, siendo la media de 55-90% 92:93.94

La eleccion de un tratamiento esta condicionada a una serie de caracteristicas
segun la presentacién clinicopatologica del Ameloblastoma, particularidades
macroscopicas y microscopicas de la lesion, localizacién, tamafio, edad del
paciente y la posibilidad de un seguimiento peridédico a largo plazo. El tratamiento
de eleccion es la hemirresecciéon mandibular. Para dicha eleccion se argumenta

sobre el caracter agresivo, invasivo y multicéntrico de su crecimiento®-%¢

También se ha sugerido el tratamiento de los ameloblastomas sélidos o
multiquisticos de la mandibula con curetaje seguido por criocirugia con spray de
nitrogeno liquido, lo que puede reducir el porcentaje de recidiva local y disminuir la
indicacion a la reseccion radical. Del mismo modo se han empleado el cauterio y la
solucion de CARNOY.

Esta indicada la extraccion de los dientes que se encuentren incluidos en el
margen de reseccion de seguridad alrededor de la lesion. El hecho de
conservarlos en el hueso alveolar que rodea la lesion supone un riesgo para la

aparicion de posteriores recidivas.

En el plan de tratamiento se debe incluir la rehabilitacion del paciente para
devolverle la capacidad funcional, anatémica y estética. Para este fin son utilizadas
placas metalicas de reconstruccion, injertos 6seos, materiales aloplasticos y
distraccion osteogénica.’” %8 [a radioterapia como tratamiento de primera
eleccion deberia emplearse sélo en aquellos casos en los que no fuese posible el
tratamiento quirargico (edad del paciente, enfermedades de base, localizacion y/o
tamafio tumoral). La radioterapia en el tratamiento de los ameloblastomas,
considerados tumores radiorresistentes, tiene un papel muy discutido pero

sustancialmente limitado a los casos en los cuales la cirugia seria excesivamente
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destructiva. La tasa de recurrencias en pacientes tratados Unicamente con

radioterapia es alta.

Los resultados del tratamiento con quimioterapia son controvertidos, debido a que
algunos autores afirman que su efectividad es practicamente nula mientras otros

obtienen resultados mas satisfactorios.1

9.- Ameloblastoma tipo desmoplésico

El Ameloblastoma desmoplasico fue descrito por primera vez por Eversole et al en
1984,1°! sj bien en la literatura japonesa, Takigawa et al en 19811%? y Uiji et al en
1983'% ya habian hecho referencia a la existencia de un tipo poco frecuente de
ameloblastoma intradseo. Se trata, pues, de una variante bien definida de
ameloblastoma intraéseo que posee unas caracteristicas clinico-radiologicas e

histologicas muy peculiares y diferentes del resto de los ameloblastomas

Son un patron de ameloblastoma muy infrecuente y con caracteristicas
radiolégicas diversas. Se presentan con mayor frecuencia en la region anterior de
ambos maxilares, tienen un crecimiento intramedular y con limites poco
definidos.'%* Se presenta fundamentalmente en la cuarta y quinta década de vida

sin predileccion por género. 2

El ameloblastoma desmoplasico es una variante de ameloblastoma pero contiene
caracteristicas clinicas e histolégicas especificas apareciendo como un aumento
de volumen de la zona y asintomatico cuyo tamafio varia entre 1,0 y 8,5 cm de
didametro. Se encuentran predominantemente en la parte anterior de la region

mandibular. 19°
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Aspectos Histologicos

Histopatolégicamente presenta islotes de epitelio irregulares con bordes
puntiagudos, células periféricas cuboidales con nucleos hipercromaticos,
apariencia columnar menos frecuentes que las otras variantes, microquistes en el

espesor de los islotes y estroma fibroso con severa desmoplasia.?°

Es importante destacar que el AD tiene de manera caracteristica una semejanza
radioldgica con las lesiones fibro-6seas benignas de los maxilares. El diagnéstico,

por tanto, es necesariamente histolégico

Imagenologia

El ameloblastoma desmoplasico difiere en las caracteristicas radioldgicas,
mostrando una imagen mixta radioltUcida-radiopaca, con bordes mal definidos. Es
una imagen mas tipica de una lesion fibrosa.%Que recuerda al presentado por las
lesiones fibro-G0seas benignas, y que en nada se parece a las imagenes
radioltcidas, muchas veces multiloculadas, el Ameloblastoma Desmoplasico no

suele asociarse a ninguna pieza retenida

Prondstico y tratamiento

Estos tienen peor pronodstico, ya que presentan un mayor indice de recidivas

posquirdrgicas y un mayor porcentaje de malignizacion.?°

En el caso del ameloblastomas tipo desmoplasico, el tratamiento de eleccién es la
reseccidn quirdrgica aunque no existe un tratamiento estandar. Se recomienda una
escision en blogue con margenes de seguridad, por su elevada tendencia a invadir
estructuras vecinas y por la relacién entre el nimero de recidivas y el riesgo de
malignizacion.?’En definitiva, requieren un tratamiento radical, similar al del

ameloblastoma s
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10.- Tumor odontogénico queratoquistico

El Tumor odontogénico queratoquistico es una neoplasia odontogénica benigna,
asintomatica, de larga evolucion, Unica o multiple que presentan un alto grado de
recidiva. Esta lesion fue descrita por primera vez por Philipsen en 1956 con el
nombre de queratoquiste.'%’Supone aproximadamente el 11% de todos los quistes
en el las mandibulas y se encuentra con mayor frecuencia en la rama y el &ngulo
mandibular.’%® Puede presentarse como una lesién aislada aunque puede
presentarse a veces en forma de quiste multiples, que en ocasiones ocupan los
cuatro cuadrantes de los maxilares. Posee un notable potencial de crecimiento,
produciendo destruccion 6sea masiva. &8

El pico de aparicion es entre las segunda y tercera décadas de vida. Hay una
cierta preponderancia en los varones a padecerlo. La mandibula es la que

frecuentemente se ve mas afectada.107:108

Cuadro clinico

Clinicamente suelen ser asintomaticos hasta en que debido al aumento de tamario,
compromete una tabla 6sea (lingual en la mandibula y vestibular en el maxilar),
puede alcanzar grandes dimensiones ya que crece mas a través los espacios
medulares que transversalmente.

El queratoquiste odontogénico tiende a ser una lesion agresiva aunque
inicialmente puede ser asintomatico. En el 50% de los casos cuando la lesién es
grande es sintomatico y se asocia con dolor. drenaje, e hinchazén de los tejidos
blandos, usualmente se presenta como una lesién central de hueso en el area
posterior de la mandibula. (60 al 80% de todos los casos), el queratoquiste
odontogénico crece en direccion anteroposterior hacia la rama mandibular. dentro
de la cavidad medular del hueso sin causar una obvia expansion de las corticales.

Esta caracteristica lo distingue del quiste radicular y del quiste dentigero. 1%
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Aspectos histologicos

Histopatol6égicamente este tumor exhibe un epitelio delgado paraqueratinizado,
cuyas células de la capa basal se observan en empalizada, con todos sus nucleos
al mismo nivel, 110111112

El queratoquiste odontogénico presenta caracteristicas histopatélogicas distintivas
en su epitelio de revestimiento. tales como presencia de paraqueratina.
uniformidad del grosor epitelial. ausencia de proyecciones dermoepidcrmales. un
estrato espinoso delgado cuyas células suelen mostrar edema intracelular.las
células cuboidales o columnares del estrato basal con frecuencia son
hipercromaticas y estan dispuestas en forma de teclado de piano. Ademas. la
superficie del recubrimiento epitelial es corrugada. el lumen es irregular y contiene
cantidades variables de queratina descamada. %3

e
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Fig 19.Histologia tipica del Tumor odontogenico queratoquistico. A La capa de paragueratina esta
corrugada y las células basales estan en empalizada, con nucleos hipercromaticos. B Las areas
focales pueden mostrar una inversion de la polaridad nuclear de la capa basal. C Células basales
en brotacion. D Satélite de quistes e islas en la pared.
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Imagenologia

Radiograficamente, esta lesiobn se presenta como una radiolucidez bien
circunscrita con margenes radiopacos difusos. Frecuentemente se ven
multiloculares y mayoritariamente en lesiones de gran tamafio. La mayoria de las
lesiones, sin embargo, son uniloculares, con cerca de un 40% adyacente a la
corona de un diente no erupcionado (presentacién dentigera). Aproximadamente el
30% de las lesiones maxilares y el 50% de las mandibulares producen expansion

bucal. Ocasionalmente se ve un abombamiento lingual. 14115116

Fig 20.Tumor odontogenico queratoquistico. Paciente con sindrome de carcinoma de células
basales naevoidea con queratocistos odontogénicos mdltiples en la mandibula y el maxilar.

Fig 21.Tumor odontogénico queratoquistico. A Una radiolucidez unilocular en el angulo de la
mandibula que se extiende hacia la cara posterior de la rama (flechas). B Una lesién multilocular
extensa desde la linea media, que llena el cuerpo de la mandibula y se extiende hacia la rama; Las
lesiones estan bien demarcadas y en su mayoria corticadas.
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Tratamiento

Existen diferentes criterios entre los cirujanos maxilofaciales sobre cual es su
manejo Optimo: algunos favorecen el tratamiento quirdrgico conservador
(enucleacion y curetaje cuidadoso del quiste). mientras que otros prefieren una

intervencion quirdrgica radical, pues esta patologia es dificil de eliminar y tiende a
recurrir, 115116
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CAPITULO 2
OBJETIVOS

Objetivo General

Realizar una revision bibliografica de los tumores odontogénicos epiteliales
benignos en base a la nueva clasificacion de la OMS 2017, ademas de
realizar la presentacion de un caso clinico de Ameloblastoma uniquistico

gue tuvo lugar en la ENES UNAM unidad Leon.

Objetivos especificos
e Describir las caracteristicas clinicas, radiograficas e histolégicas de
los tumores odontogénicos.
e Describir el tratamiento de los tumores odontogénicos.
e Evaluar las clasificaciones de los tumores odontogénicos en sus
diferentes etapas evolutivas.
e Identificar nuevos planes terapéuticos de los tumores odontogénicos.

e Presentar un caso clinico de ameloblastoma uniquisitico.
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CAPITULO 3
REPORTE DE CASO
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CASO CLINICO

Paciente femenino de 38 afios de edad con antecedentes heredofamiliares
de abuela materna con hipertension arterial, es referida al area de
profundizacién de procedimientos quirdrgicos de la cavidad oral de la
Escuela Nacional de Estudios Superiores de la UNAM por presentar lesion
radioltcida en &pice de segundo molar inferior izquierdo. Previa firma de
consentimiento informado y explicaciébn a la paciente de que los datos
obtenidos y fotografias; asi como la toma de biopsia y espécimen obtenido
seran parte de los archivos institucionales con fines académicos y

cientificos, se toman fotografias y ortopantomografia.

Figura 22. Fotografias_extraorales
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Figura 23. Radiografia panoramica. Se observa una lesién unilocular radiolticida, a nivel de apice del OD 37.

Se realiza odontectomia de OD 37 y se realiza biopsia incisional de la lesion. Se
envia al laboratorio de diagnéstico histopatoldgico para su estudio. Se reciben
multiples fragmentos de tejido blando provenientes del lecho quirdrgico intradseo
gue en conjunto miden 2.4x1.8x0.9 cm, de forma irregular y superficie
multilobulada, de color café claro con areas de color marrén y consistencia firme.
Figura

ENES71-18

Figura 24.Fotografia macroscoépica del espécimen.

En los corte histopatologicos examinados se observa presencia de tejido conjuntivo fibroso

denso con un infiltrado inflamatorio abundante dispuesto en parches de tipo cronico con

48



predominio linfoplasmocitario, presencia de cuerpos de Russell; asi como, eosindfilos,
macrofagos y algunas células gigantes multinucleadas. También encontramos abundantes
vasos sanguineos y datos de hemorragia reciente con gran cantidad de eritrocitos
extravasados. En algunas areas se observa presencia de material basofilo consistente con
calcificaciones. El epitelio que se observa es de tipo odontogénico y se dispone en el
estroma del conjuntivo formando cordones irregulares. (Figura 10y 11).

Figura 26. Fotomicrografias de la lesion.
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Discusion.

Las neoplasias derivadas del aparato odontogénico o sus remanentes celulares
constituyen un grupo morfolégicamente heterogéneo de lesiones que afectan a los
maxilares y regién bucal. Su diagnéstico oportuno se ve a menudo complicado por
su baja frecuencia, lo que origina que la informacién existente sobre sus

caracteristicas clinicas e histopatolégicas sea escasa. '/

Debido a diferencias con relacion a la definicién y clasificacion de los tumores
odontogénicos en diferentes paises, resulta practicamente imposible hacer
comparacion entre ellos.'*® En general, los tipos histolégicos mas comunes son el
odontoma complejo y el compuesto (65 %), seguidos del ameloblastoma 11 %, el

tumor odontogénico adenomatoide 3 % y el mixoma odontogénico. 1°

Para la presentacion de este caso clinico, Ameloblastoma Uniquistico Mandibular,
se llevd a cabo un desarrollo cronoldgico del tema el cual se inicia con la
introduccion al conocimiento de los tumores odontogénicos, Ssu origen

embriologico, desarrollo y clasificacion mas reciente dada por la OMS 2017.

Masanobu Abe et al; en el afo 2018, propone el uso del inhibidor BRAF
(dabrafenib) como terapia para ameloblastomas grandes y recurrentes en la
mandibula, el cual demuestra una reduccion marcada en el volumen del tumor
posterior a los 12 meses de terapia. Adicional a la reduccion del volumen del
tumor, el inhibidor BRAF disminuye la deformidad facial. Menciona la necesidad de
demostrar la eficacia de la terapia en su aplicacion clinica.1?0.121.122

En nuestro caso, el tratamiento consistié en reseccion mandibular con margenes

de seguridad.

En su revisién de tumores odontogénicos Wenya-Kayse et al en 2018, menciona
gue los tumores odontogénicos fueron asintomaticos. El rango de edad para los

ameloblastomas fue de 9 a 81 afios de edad, siendo mas comun en el género
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femenino con mayor predileccion en la rama y angulo de la mandibula, teniendo un
tamafo promedio de 4.5cmy en su gran mayoria no presentaron sintomatologia.
En nuestro caso clinico la paciente tiene 38 afios de edad es de sexo femenino, la
localizacién del ameloblastoma uniquistico era en la zona posterior de la mandibula
a la altura del OD 37, no presentaba sintomatologia lo cual es acorde a el articulo
antes mencionado.
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Conclusiones

Entre las conclusiones que encontramos al realizar esta revision de la literatura
una de ellas es que es de gran importancia que dentro de los chequeos rutinarios
odontolégicos y como parte de la historia clinica se cuente con la ayuda de
examenes complementarios tal como la Ortopantomografia, ya que es frecuente
encontrar hallazgos casuales producto de patologias asintométicas. Es necesario
gue los casos similares al presente trabajo sean evaluados de manera individual,
tomando en cuenta factores como el tamafio de la lesién, edad, estado sistémico
del paciente, para seleccionar la mejor alternativa de tratamiento mejorando asi el
pronéstico y calidad de vida del paciente. Es de vital importancia valorar el tipo
histopatoldgico de la lesibn mediante la biopsia incisional previo a cualquier accion

quirargica.

La finalidad del presente trabajo es revisar la literatura, libros y articulos
relacionados al ameloblastoma y valorar la actitud del profesional a la hora de
enfrentarse esta patologia, tomando como punto de partida la experiencia obtenida
en el manejo de dicho tumor en un paciente de 38 afos de edad que acudio a la
Clinica Odontolégica ENES UNAM Unidad Ledn, presentando evidencias clinicas y
radiograficas tales como: asimetria facial, alteracion de la oclusion, dificultad para

la masticacion.
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