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POVIDONA YODADA: Derivados del yodo utilizados como medio de desinfeccion
PLEXIFORMA: Patréon histologico constituido por un epitelio que prolifera

formando una malla
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INTRODUCCION

El ameloblastoma es una neoplasia benigna derivada de los componentes
epiteliales residuales del desarrollo del diente. Su patrén de crecimiento
representa muchas de las estructuras y del tejido embrionario que aparecen antes
de la formacion de tejido duro. El tumor es de crecimiento lento, y agresivo
localmente, capaz de causar grandes deformidades faciales, los ameloblastomas
tienen una tasa de recidiva alta si no son extirpados amplia y cuidadosamente,
Constituyen el 1% de los tumores y quistes de los maxilares, y es probablemente
la neoplasia odontogénica mas comln. Se ubican con mayor frecuencia en la
mandibula que en el maxilar superior. Cuando se ubican en la mandibula el 60%
se localiza en la zona retromolar, el 15% en la zona de los premolares y el 10%
en la zona anterior, Con respecto al maxilar superior El 10% de ellos se ubica en
la zona de molares, el 3% en zona de premolares y el 2% en zona de incisivos.
(Regezi 2001). En la mayoria de los casos los ameloblastomas son benignos,
aunque se han observado transformaciones malignas. Se ha visto su
degeneracion carcinomatosa, (Feinberg-Stephen 1996) A efectos terapéuticos no
todos los ameloblastomas exigen el mismo tratamiento quirargico, sino que es
necesaria una correlacion de rasgos clinicos, radiograficos e histologicos de cada
lesion individual para determinar el subtipo clinico. Con fines terapéuticos se han
identificado en general tres subtipos clinicos de ameloblastoma: ameloblastomas

periféricos (1%), el uniquistico (10-15%) vy el multiquistico  (85%) El
1



ameloblastoma Acantomatoso. ( Feinberg-Stephen 1996) Para ejemplificar este
estudio se realizara el reporte de un caso clinico de una paciente atendida en la
clinica del Colegio Odontolégico Colombiano que presentdé esta patologia y
analizaran las conductas seguidas y las alternativas terapéuticas usadas en la
actualidad, para de esta manera dar a conocer al odontélogo general un protocolo

a seguir en caso de encontrarse frente a una patologia de este tipo.



1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1 PROBLEMA

Actualmente, el comportamiento biolégico y manejo de los ameloblastomas
continua siendo objeto de gran interés y controversia para los cirujanos
maxilofaciales, tanto clinicos como investigadores. Cada afio se encuentran en la

literatura cientifica diferentes reportes de casos correspondientes a este tema.

Debido a que los ameloblastomas son relativamente poco comunes, existen
escasos estudios bien controlados que analicen y comparen la eficacia de los
protocolos de manejo en relacion con las diferentes variantes de este tumor.
Algunas de estas series de casos estudiados representan evaluaciones revisiones
institucionales que involucran la practica de diferentes tipos de procedimientos
quirargicos realizados por parte de varios cirujanos, sin tener en cuenta la
distincién de las variantes especificas de ameloblastomas; sin embargo, mucho se
ha aprendido con respecto al comportamiento y tratamiento de los mismos. Lo

cual ha influido en los protocolos actuales de manejo.

Por esta razén cabe preguntarse ¢ Cudl es el manejo clinico racional de los

ameloblastomas?



1.2 JUSTIFICACION

Debido a que los Ameloblastomas son patologias que presentan gran
controversia y confusion en la terapéutica y a que desde un principio no se
establecié una base para dividir a los ameloblastomas en sus tipos clinicos a si
como el tratamiento mas adecuado para cada tipo de ameloblastoma, creé gran
expectativa, puesto que el odontdlogo general no posee los conocimientos
suficientes para dar una orientacion y manejo adecuado de este tipo de entidad,
asi como establecer pautas mas claras para una atencion odontoldgica racional,

en un paciente que presente este tipo de patologia.

1.3PROPOSITO.

Se pretende en este estudio enfatizar los conceptos de los diferentes factores
que intervienen en la  patogénesis, clasificacién y terapéutica de los
ameloblastomas donde se detallaran la etiologia y sus caracteristicas
histologicas, clinicas, radiogréaficas y de esta manera profundizar en el diagnostico
y su implicacién en el manejo terapéutico y quirurgico asi como también identificar

las posibles complicaciones de este.

1.4 MARCO TEORICO
1.4.1 TUMORES
Los tumores son crecimientos localizados en érganos o tejidos cuyo crecimiento

excede y no coordina con el de tejido normal y persiste en la misma manera
4



excesiva después de que ha cesado el estimulo que lo ha producido.(Willis 1960)
Este crecimiento depende de forma auténoma e independiente de sus elementos
celulares los cuales han experimentado previamente una alteracion en su
morfologia y funcién. Aparecen en la en la cavidad bucal al igual que en otras
partes del cuerpo. Pueden aparecer en los labios, carrillos, piso de boca, paladar,
lengua, hueso maxilar y mandibular. Estas nuevas formaciones pueden ser de
tejidos epitelial, conectivo nervioso; Sin embargo, los tumores neurogeénicos son

extremadamente raros en la cavidad bucal.(Willis 1960)

Los tumores, seglin su comportamiento y estructura se clasifican en benignos y
malignos. La propiedad mas importante de un tumor maligno es su capacidad de
invadir organos vecinos o distantes, algunos tumores benignos pueden ser
mortales sin producir metastasis. (Sciubba JJ, Fantasia JR, Kahn LB. 2001)

(Cuadro No.1)

Cuadro No 1

CLASIFICACION DE LOS TUMORES SEGUN SU COMPORTAMIENTO CLINICO

BENIGNOS MALIGNOS

Tumores encapsulados Tumores no encapsulados

Tumores de crecimiento lento Tumores de crecimiento rapido

Tumores que no producen metastasis Tumores que producen metastasis

Tumores que producen compresién de | Tumores que se adhieren a planos profundos
estructuras y superficiales.

Tumores que no se adhieren a planos|Tumores que causan parestesia, paresia y
profundos ni superficiales. caquexia




Los tumores odontogénicos representan lesiones derivadas de elementos

epiteliales, mesenquimatosos, 0 ambos, que son parte del sistema formador de

los dientes, por lo tanto se encuentran de manera exclusiva en la mandibula y

el maxilar, y rara vez en la encia. ( Regezi J. 2001). Como grupo, la etiologia y

patogénia son por completo oscuras, no se ha dilucidado ninguna causa o

estimulo. En la clinica, los tumores son asintomaticos, pero pueden expandir

las corticales y causar movilidad de los dientes y perdida de hueso. Conocer

las caracteristicas tipicas como la edad, localizacién, y aspecto radiografico de

los diferentes tumores odontogénicos

puede ser sumamente valioso para

establecer un diagnéstico diferencial. (Taylor 1997) Cuadro No 2

Cuadro No2
CARACTERISTICAS CLINICAS TIPICAS DE LOS PRINCIPALES TUMORES
OONTOGENICOS
TUMOR EDAD LOCALIZACION IMAGEN
PROME HABITUAL RADIOGRAFICA
DIO
Ameloblastoma 40 Rama mandibular, | Radiolucido con
regién molar frecuencia multilocular
Tumor  odontégeno 40 Rama mandibular, | Radiolucido con focos
epitelial Calcificante region molar opacos
Tumor  odontégeno 18 Parte anterior de la|Radiolucido con focos
adenomatoide boca opacos
Mixoma 30 Cualquier region Radiolucido con
frecuencia multilocular
Fibroma cementante 40 Mandibula Radiolticido con focos
opacos
Cementoblastoma 25 Parte anterior de la|Opaco
mandibula
Displasia periapical 40 Parte anterior de la|Radiolucido, Mixto u
cemento 6sea mandibula opaco
Odontoma 18 Cualquier region Opaco
Fibroma 12 Rama mandibular, | Radiolucido con focos
ameloblastico y region molar radiopacos
fibroodontoma




Al igual que las neoplasias de otras partes del cuerpo, en el examen microscopico
los tumores odontogénicos tienden a mostrar rasgos similares a los de las
células o el tejido de origen. En el examen histologico guardan semejanza con
tejidos blandos del érgano del esmalte o de la pulpa dental o bien puede contener
elementos de tejido duro del esmalte, dentina, cemento o una mezcla compuesta

por todos. (Spouge1967, Naville1995).

Las lesiones de este grupo varian desde proliferaciones hemartomatosas hasta
neoplasias malignas con capacidad metastasica. Es de importancia capital
reconocer la evolucion biolégica de los diferentes tumores odontogénicos para
instituir el tratamiento integral. Se han propuesto diferentes clasificaciones
histolégicas para ayudar a comprender este complejo grupo de anomalias
(Cuadro No 3). Comun a todos los esquemas es la division de los tumores en
compuestos de elementos epiteliales odontégenos, sea que estén integrados por
mesénquima odontégeno o que representen proliferaciones de los tejidos epitelial
y mesenquimatoso. Se ha comunicado amplias gamas de tipos microscopicos de
anormalidades odontdégenas. Sin embargo, muchas son en realidad variantes
histolégicas de uno de los principales grupos neoplasicos. Puesto que estas
variantes no son diferentes desde el punto de vista biolégico, su reconocimiento

como entidad distinta es dificil y no tiene importancia clinica.(Regezi 2000)



Cuadro No 3 ) )
CLASIFICACION DE LOS TUMORES EN CAVIDAD ORAL

TUMORES ODONTOGENICOS TUMORES NO ODONTOGENICOS
TUMORES TUMORES TUMORES TUMORES NEOPLASIAS
EPITELIALES MESENQUIMATOSOS MIXTO S BENIGNOS NO MALIGNAS NO
ODONTOGENOS ODONTOGENAS
. Ameloblastoma : . Fibroma osificante . Osteosarcoma
. Tumor odontégeno | '\::"i)g:?r: aOdggf)éngég:no ’ O;:g:\;:qn;a e Displasia fibrosa . Condrosarcoma
escamoso ;:e nival ﬁbr oodontoria | Osteoblastoma : S.arcoma de Ewipg
. Tumor odontégeno Fib tificante | ameloblastico | Osteoma osteoide . Linfoma de Burkitt
epitelial .Cl e . Condroma . Neoplasia de células
s . Cementoblastoma ;
calcificante Displasia cementaria . Osteoma pla_smétlcas
.Tumor odontégeno |~ = . Granuloma central de | . Mieloma multiple
de células claras periapical células gigantes . Plasmocitoma solitario de
. Tumor odontégeno . Tumor de células | hueso
adenomatoide gigantes . Carcinoma metastasico
. Hemangioma
. Histiocitosis idiopatica
. Torus y exostosis
. Hiperplasia corénoide

1.4.2 AMELOBLASTOMA

Conceptos fundamentales: De acuerdo a la clasificacion de Organizacion
Mundial de la salud (OMS) referente a la division histolégica de tumores
odontogénicos, el ameloblastoma pertenece a las neoplasias benignas con
epitelio odontogénico sin ectomesenquima odontogénico. ( Revista amelo acanto.
Kramer 1998). Segin Cusack en 1987 define el ameloblastoma como una
neoplasia benigna, localmente agresiva, derivada de los componentes epiteliales
residuales del desarrollo del diente. En 1879 Falkson lo describe en detalle, se le
conoce también con el nombre de adamantinoma. Desde entonces se a empleado
numerosos sindnimos para referirse a estos autores, hasta la actual denominacion

de ameloblastoma (lvy y Churchill 1930)

El ameloblastoma es un tumor epitelial odontogénico cuyo origen primario es la

lamina dental (restos de Serres), aunque se puede originar de restos epiteliales
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(restos de Malassez), del epitelio de revestimiento de quistes odontogénicos, de
células basales del epitelio superficial o de la mucosa oral, del epitelio del érgano
del esmalte, o del epitelio heterotopico, tal como el de la glandula pituitaria.
(Feinberg 1996, Ferreti 2000). Actualmente se considera que tiene un origen
variado, aun que se desconoce él estimulo que inicia el proceso. ( Revista amelo

acanto Shafeer 1987.)

Corresponden aproximadamente el 10% de los tumores odontogénicos y el 1% de
todos los tumores y quistes de los maxilares (Feinberg 1996, Williams 1993). El
tumor es de crecimiento lento, localmente agresivo(Echeverria 1995). Se
diagnostica entre la 2da y 4ta, década de vida, pero se han presentado casos en
nifios (Kezler 1986). Indistinto en ambos sexos (Small y Waltron 1955). No
presenta predileccion por ninguna raza (Shaffer 1987). Se origina en la mandibula
con mayor frecuencia 80% y en la maxila 20%, Principalmente en la zona molares
inferiores y rama ascendente 70%, en regiéon premolar 20% y en regién incisal
10% (Echeverria 1995). En cuanto a la ubicacion maxilar, el 60% se ubica en
region molar, el 15% en zona de premolares y el 10% en zona de incisivos (Regezi
2000). En el maxilar es frecuente la ubicacién en la region antral, nariz, orbita e
incluso fosas nasales (Guariglia 1998). Por lo general es asintomatico y capaz de
causar grandes deformidades faciales por lo general se descubren durante un
examen radiografico rutinario, es dificil detectarlo en su etapa inicial (Eversole LR,
Leider AS Strubb 1984, Shigeru Ueno 1989). El examen clinico revela una
expansion asintomatica. Los sintomas iniciales pueden ser movilidad ocasional o

mala oclusion dental. (Kramer 1963, Mechlisch 1972). La masa puede tener una
9



superficie lisa, forma ovalada o redondeada y estar recubierta por mucosa de color
normal ( Ackermann 1998). Los ameloblastomas tienen una alta taza de recidiva si

no son extirpados amplia y cuidadosamente. (Olaitan 1993, Ferreti C., 2000).

A pesar de ser considerado un tumor benigno, su comportamiento clinico podria
ser catalogado entre benigno y maligno. Se caracteriza por presentar un
crecimiento lento pero continuo y agresivo que produce expansion osea e
infiltracion local de los tejidos adyacentes, y cursa con un cuadro de inflamacion
no dolorosa que conlleva a un retraso en el diagnéstico y algunas veces a una

gran deformidad. (Feinberg, 1996. Ferreti, 2000, Regezy 2000).

En el examen radiografico los ameloblastomas se presentan como procesos
osteoliticos (Shigeru Ueno 1989). se les detecta en areas dentadas de la
mandibula y pueden evidenciar lesiones de aspecto quistico, unilocular o
multilocular  (Joseph 1992). Las radiolucencias se describen con una
configuracion en panal de abejas o pompas de jabon. Tiene aspecto dividido por
tabiques 6seos que se extienden hacia la masa tumoral radiolicida (Meblisch
1972, Joseph 1992, Echeverria 1995). La Rizolisis se le considera como un signo
cardinal, sin desplazamiento severo de los dientes. (Echeverria 1995, Regezi
2000). EI tumor crece dentro de la cavidad produciendo ondulaciones en la corteza
interna por erosion compresiva (Lagundore 1975). La periferia de la lesion suele
ser lisa y se observa un adelgazamiento de la lamina cortical ocurriendo
probablemente una fractura que complique el cuadro clinico (Laskin1987). Dado a

que crecen con lentitud, los bordes radiograficos estan en general bien definidos
10



y esclerosados. Cuando ademas de la proliferacion tumoral hay desmoplasia de
tejido conectivo, es tipico reconocer margenes radiograficos mal definidos

(Eversole 1983, Furuki 1997).

Diagnostico diferencial

En cuanto a su diagnostico diferencial, cuando consideramos al mismo tiempo la
edad, la localizacion y sus caracteristicas radiograficas, el diagnostico clinico
diferencial puede limitarse por lo regular a varias entidades en tres categorias:
Tumores Odontogénicos, quistes y lesiones benignas no odontdgenas. Entre las
primeras, el tumor odontdégeno epitelial calcificante (TOEC) (Variante
radiotransparente) y los mixomas odontégenos son los que deben considerarse en
especial. También pueden incluirse el quiste dentigero y el queratoquiste
odontégeno. En individuos relativamente jévenes las anormalidades con aspecto
radiografico similar al Ameloblastoma incluyen anomalias no odontégenas como
granuloma central de células gigantes, fiboroma osificante, Hemangioma central y
tal vez histiocitosis idiopatica. (Ueno 1986).

La experiencia de afios recientes han mostrado que no todas las lesiones con
caracteristicas histolégicas de ameloblastoma tienen el mismo potencial de
destruccion, recidiva e incluso metastasis. A efectos terapéuticos, no todos los
ameloblastomas exigen el mismo tratamiento quirdrgico, sino que es necesaria
una correlacion de los rasgos clinicos, radiograficos e histologicos de cada lesion
en forma individual para determinar el subtipo clinico. Aunque no todas las
lesiones pertenecen claramente a una de las diversas categorias clinicas, muchas

si lo hacen. Para estas lesiones el tratamiento puede modificarse con el fin de
11



evitarse una cirugia innecesaria y extensa. La capacidad para predecir €l
comportamiento biolégico de los ameloblastomas, basandose en el aspecto
clinico, radiografico, y en las caracteristicas microscopicas, es fundamental para
establecer un tratamiento adecuado sin recurrencias 0  excesiva
morbilidad.(Crawley 1978, Ueno 1986, Williams 1993, Cartison 2002). Con el
reconocimiento de un amplio rango de comportamientos, varios métodos de

clasificacion han sido propuestos a través de los anos.

No obstante la clasificacién que actualmente cuenta con mayor aceptacion, divide
a los ameloblastomas de acuerdo a su comportamiento biolédgico- microscépico
en: multiquisticos (comun sodlidos),  uniquisticos, periféricos (extradseo), vy
variantes malignas.  Existen subtipos de estas variantes, de acuerdo con sus
caracteristicas clinicas, radiograficas y microscopicas individuales. Se justifica esta
division puesto que cada uno supone un tratamiento y pronostico diferente. Las
formas soélidas son mas agresivas, requieren una terapéutica mas extensa y
poseen una tasa de recurrencia alta, los uniquisticos presentan una tasa de

recurrencia menor. (Williams, 1993. Gardner, 1984. Williams 1997, Regezi, 2000).

Se justifica tal division puesto que cada uno supone un tratamiento y pronostico
diferente. (Williams, 1993, Gardner 1984, Williams 1997, Guerrero 2002).

Existen subtipos microscopicos que son: Folicular, Plexiforme, Acantomatoso o
fusiforme, de células basales, de células granulomatosas. (Regezi 2000. Guerrero

2002).Los ameloblastomas tienen una tasa de recidiva alta si no son extirpados



amplia y cuidadosamente. Las metastasis son raras. A lo largo de los ultimos 60 a

70 afos,

Las metastasis reportadas, se han presentado en pacientes que han sido

sometidos a tratamientos quirtrgicos multiples o extensos.

1.4.3. Clasificacion.

1.4.3.1. De acuerdo a su comportamiento biolégico microscopico.

1.4.3.1.1. Ameloblastoma sélido o multiquistico o comun

El ameloblastoma comun, denominado a veces ameloblastoma simple es la forma
mas prevalente de esta lesion y casi todos los casos se presentan en pacientes
mayores de 25 afios de edad. Presenta un comportamiento que le permite crecer
hasta alcanzar un tamafio considerable, es altamente infiltrante, presenta una taza
de recurrencia relativamente alta (50-90%) (Guerrero B, Carlson 20002) y en raras

ocasiones produce metastasis (Williams,1993).

Los ameloblastomas comunes se originan ex novo, pero algunos pueden
desarrollarse a partir de los otros subtipos clinicos que han permanecido sin
tratamiento durante un periodo prolongado Gold en 1991 planteo que este tipo de
ameloblastoma debe ser considerado un tumor basaloide maligno de bajo grado,

con un espectro variado de comportamiento de diversas caracteristicas clinicas y
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microscopicas ( Gold 1991). También compara la similitud del Ameloblastoma
sélido con el carcinoma de células basales, los cuales comparten aspectos
similares: son de crecimiento lento e infiltrantes, producen gran destruccion 6seay
de tejidos blandos, recidivan sino han sido tratados adecuadamente, tienen el
potencial de producir metastasis, exhiben una variedad de patrones microscopicos

y son de origen epitelial.(Carlson R 2002, Guerrero 2002).

Caracteristicas clinicas

La forma comun de ameloblastoma puede producir deformidades extensas,
incluso grotescas, de la mandibula y el maxilar superior. Se encuentra localizado
con mayor frecuencia en la mandibula, presentandose un 75% de las veces en el
area molar, desde donde suelen extenderse al seno maxilar y al suelo de las fosas
nasales. Afecta un grupo mayor de edad entre la cuarta y quinta década, en la
mayoria de los casos afecta la mandibula, aunque el maxilar puede verse
involucrado, a menudo el primer signo clinico es la inflamacién, radiograficamente

se puede observa como unilocular o multilocular. (Williams 1993).

La mayoria de ellos aparecen en pacientes entre 20 y 40 afos de edad, pero
puede presentarse a cualquier edad. No hay una preferencia importante por sexo
o raza. Una caracteristica de esta forma de ameloblastoma es la tendencia a
expandir las corticales 6seas debido a que su crecimiento lento deja tiempo al
periostio para producir una fina concha de hueso por delante de la lesion en

expansion. Esta cortical de hueso adelgazado se rompe faciimente al ser palpada,



signo diagnostico denominado “crujido de cascara de huevo”A menudo el primer

signo clinico es la inflamacion. (Williams 1993).

Caracteristicas radiograficas

La multiloculacién caracteriza a las lesiones de mayor tamario y da a la radiografia
un aspecto de “burbujas de jabon” El tamario real de la lesion suele ser dificil de
determinar porque las lesiones no presentan una linea nitida de demarcacién con
el hueso normal. La reabsorcion radicular es rara, pero se observa a veces en

algunas lesiones de crecimiento rapido.( Williams 1993)

Caracteristicas histopatologicas

El aspecto microscopico tipico de un ameloblastoma esta constituido por un
epitelio en el cual la capa de células basales contiene células cilindricas o en
empalizada cuyos nucleos tienden a desplazarse desde la membrana basal al
extremo opuesto de la célula, proceso que se denomina polarizacion inversa. El
citoplasma adyacente a la membrana basal adquiere una zona clara evocadora
del cambio que aparece en las células del epitelio del esmalte interno antes de
experimentar la transicion a ameloblastos presecretores. Esta caracteristica
histologica existe entre otras lesiones odontégenas, por ejemplo en los quistes
odontégenos calcificantes y en los queratoquistes odontégenos. La polarizacion
inversa de la capa de células basales en el ameloblastoma tiene que formar parte
de uno de los patrones arquitecturales especificos del epitelio asociados a un
comportamiento local agresivo. Los dos patrones mas comunes son el folicular y el

plexiforme. Microscopicamente, el ameloblastoma sélido muestra una variedad de
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patrones de los cuales uno o una combinacién de estos puede ocurrir en €l
interior de una lesion unica. No hay evidencia que indique que el comportamiento
biolégico de un ameloblastoma sélido este directamente relacionado con estos
patrones histologicos (Gardner 1984, Eversole LR., 1984).

La cirugia radical ha sido la alternativa de tratamiento para los ameloblastomas
solidos, aunque se han reportado la criocirugia, radioterapia, Yy

quimioterapia.(Curi1997, Lanahan 1984).

1.4.3.1.2 Ameloblastoma periférico

Fue inicialmente descrito por Stanley y Krogh en 1959, y es la contraparte de los
tejidos blandos del ameloblastoma central intradseo. El ameloblastoma periférico
(extradseo) es un tumor odontégeno muy raro que se parece histolégicamente al
ameloblastoma comun intradseo pero esta limitado a los tejidos blandos de la
encia. Se cree que procede directamente del epitelio de revestimiento o de los
residuos de la lamina dental localizados en el tejido blando extraéseo. La
distincién entre esta lesion, el hamartoma odontégeno y el fibroma odontégeno
periférico es a veces dificil. EI hamartoma odontoégeno es una coleccion de restos
odontégenos inactivos y el fibroma odontégeno periférico es principalmente una
lesion fibrosa que contiene algunos filamentos de restos odontogenos. El
ameloblastoma periférico es mas facil de diagnosticar cuando la lesién presenta
los patrones histolégicos clasicos del ameloblastoma intraéseo comun y tiene una

historia de crecimiento continuo.(Williams 1993)
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Caracteristicas clinicas

Las lesiones suelen tener el aspecto de nédulos de la encia sesiles firmes cuyo
tamano oscila entre 0.5y 2.0 cm y tiene una superficie lisa y coloracion normal. Si
las lesiones se originan a partir de la superficie del epitelio pueden ser
eritematosas o estar ulceradas. Se han documentado en pacientes desde 23 a 82
afios de edad y las lesiones se presentan en mandibula el doble de veces que en
el maxilar superior. La localizacion mas frecuente es la zona molar vy

premolar.(Williams 1997)

Caracteristicas radiograficas

Dado que las lesiones son principalmente extradseas, son raros los cambios
6seos. Podria presentarse un aplanamiento superficial de la lamina cortical con
aspecto de una radiotransparencia en forma de copa por debajo del ndédulo
elevado debido a la presion que ejerce sobre el hueso. Si la lesion esta localizada
en el area de la papila interdental, puede producir alguna separacion de los

dientes. (Williams 1993).

Caracteristicas histopatolégicas

El tejido esta constituido por islotes y filamentos de epitelio odontégeno, por lo
general parecido al patron folicular del ameloblastoma comun intradseo, los islotes
epiteliales presentan generalmente la variante acantomatosa de este patrén con
areas centrales de formacion de queratina o el patréon quistico. En algunas
lesiones los filamentos epiteliales suelen estar rodeados de tejido fibroso. Las

lesiones pequefias tienen un borde inferior que esta por encima del hueso cortical.
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Las lesiones grandes tienen un borde impulsor que produce una reabsorcion en

forma de copa de la lamina cortical.(Williams 1993)

Tratamiento

El tratamiento recomendado para el ameloblastoma periférico difiere del de otras
formas de ameloblastoma porque el tumor suele quedar limitado al tejido blando
superficial. La mayoria de las lesiones se tratan con éxito mediante escision local
que incluya un pequefio borde de tejido normal. El borde inferior deberia incluir
periostio para asegurar que no se haya producido penetracion en el hueso.
Gardner reviso 21 casos de ameloblastomas perifericos, los cuales fueron
manejados de diferente forma, con incision radical, electrocauterizacion,
exodoncias y remocién del hueso adyacente hasta reseccion mandibular. En tres
casos se presentaron recidivas (Williams 1993). Gardner recomienda la excision.
Buchner y Sciubba 1987, recomienda realizar la excision incluyendo un pequeno

margen de tejido normal, es el tratamiento adecuado para esta variante.

1.4.3.1.3. Ameloblastoma uniquistico

A partir de la extensa revision que Reichart (1.988), refiere acerca de los
ameloblastomas, no es apropiado diagnosticar un tumor simplemente como un
ameloblastoma, sin especificar su tipo histomorfolégico. La posibilidad de cambios
neoplasicos en la membrana epitelial de los quistes odontogénicos, ha sido
materia de interés desde Canh quien en 1933 describe un caso de transformacion
neoplasica en la pared de un quiste, e induce a un examen completo de los

quistes dentigeros.
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La mayor parte de los quistes odontogénicos muestran cambios hiperplasicos en
la membrana epitelial, pero en mayor o menor grado se debe a la inflamacién
cronica presente. Esas proliferaciones epiteliales observadas en los quistes
pueden adoptar distintas formas como ser. crecer en el interior de la pared
conectiva separada de la capa epitelial del quiste o crecer directamente de la capa
epitelial invadiendo luego la pared conectiva del quiste. Diferenciar que ese
crecimiento epitelial hiperplasico es debido a cambios inflamatorios presentes en
la pared del quiste, y no a cambios neoplasicos, fue de interés para Canh (1933)
Churchill (1934). Una caracteristica importante que sefialé Churchill (1934) es que
la presencia de vasos sanguineos en areas estromales donde estaban enclavadas
las proliferaciones epiteliales no neoplasicas, es una diferencia, con los
ameloblastomas en los cuales no son observados dichos vasos sanguineos.

Churchill HR. (1934).

Leider y colaboradores en 1985 sefalaron tres rasgos caracteristicos de los
ameloblastomas uniquisticos: 1. la capa de células basales del epitelio de
revestimento esta constituida por células columnares que se asemejan
estrechamente a los ameloblastos; 2. las células del epitelio de revestimento
presentan vacuolizacién citoplasmatica atipica con un ntcleo hipercromatico y
polarizado, lejos de la membrana basal, y 3. el epitelio de revestimento es
indefinido y similar a un reticulo estrellado. La transformacién neoplasica de la
pared de los quistes es algo que se discute y se estudia desde la primer

publicacion hecha por Canh en 1933.
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El Ameloblastoma Uniquistico fue descrito por primera vez por Robinson vy
Martinez en 1977, de ahi que esta lesion fuera separada como una entidad distinta
por ofrecer cuadros histogenéticos particulares. Algunos autores opinan que se
desarrolla a partir de los quistes odontogénicos preexistentes, mientras que otros
sostienen que emergen "de novo". Robinson y Martinez en 1977 plantean que el
Ameloblastoma y los quistes odontogénicos tienen un ancestro comun. La
transicién desde un quiste no neoplasico a uno neoplasico podria ser una
posibilidad. Leider (1985) propuso tres mecanismos patogénicos para la evolucién
del ameloblastoma uniquistico: el epitelio reducido del esmalte sufre una
trasformacion ameloblastica con el desarrollo posterior de un tumor quistico; el
ameloblastoma uniquistico se origina dentro de un quiste dentigero, en el que el
epitelio de revestimento sufre trasformacién neoplasica; o un ameloblastoma
solido sufre degeneracion quistica y se desarrolla un ameloblastoma uniquistico.
Probablemente alguno de estos tres mecanismos ocurra pero prueba de cual esté

involucrado en cada uno de los pacientes, es virtualmente imposible de saber.

El término Ameloblastoma Uniquistico puede ser atribuido, segun fue referido por
Robinson y Martinez (1977), a todas aquellas lesiones quisticas que presenten un
aspecto proliferante muy particular de su epitelio. El Ameloblastoma Uniquistico en
el 50% a 80% de los casos y en ocasiones hasta el 99% se relacionan a un diente
incluido, mientras el porcentaje restante puede simular un quiste radicular o un
quiste residual.

Otra de las caracteristicas descritas, es que entre un 85% a 95% de los casos, la
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proliferacién ameloblastica se extiende en partes mas o menos extensas del
epitelio pavimentoso estratificado no neoplasico del quiste de origen
odontogénico. Refuerza esta teoria del origen a partir de un quiste odontogénico
los datos estadisticos reportados en cuanto a la edad de los pacientes; la edad
media de surgimiento del Ameloblastoma Uniquistico es de 18,7 afos segun
Robinson y Martinez (1977), o de 26,9 afios segun Leider (1989) y otros autores.
Este dato lo diferencia de los ameloblastomas, en que la edad media es de 32,7
afos en rangos que abarcan desde la 22 a la 4* y 52 década de la vida segun lo
estimado por Small y Waldron (1955). Estas consideraciones son compatibles
con los estudios de Stanley y Diehl (1965), y Krogh y Pannkuk (1993), por los
cuales el epitelio embrionario ameloformador, presente en la pared de los quistes
de desarrollo o como epitelio residual en el interior del foliculo de un diente
incluido, conserva su potencial proliferativo hasta los 22 -23 afios de edad.

Stanley y Diehl (1965) reportan, una reducciéon del nimero de casos en que el
esmalte asociado con un diente en desarrollo sufre una transformacion

ameloblastica con el subsecuente desarrollo de un quiste.

La presencia de epitelio odontogénico en la pared de los quistes odontogénicos es
un hecho bien conocido, y ha sido motivo de numerosos estudios; Gorlin
R.J(1958) en un estudio de 200 quistes odontogénicos del maxilar inferior, observa
que el 3% de esos quistes presentan epitelio odontogénico en su pared. Paul, Fay
y Stamps (1969) encuentran que alrededor del 82% de los quistes foliculares
(dentigero y primordial) contienen epitelio odontogénico en la pared conectiva.

Este epitelio usualmente como restos inactivos no tiene significacion clinica, pero
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cuando esas islas de epitelio son estimuladas pueden resultar en
Ameloblastomas. El primer caso publicado de ameloblastoma emergiendo de la
pared de un quiste dentigero, habla que entre un 5% a un 6% de las paredes de
los quistes dentigeros muestran epitelio odontogénico en el interior del conectivo y
estos serian los precursores del ameloblastoma ( Canh LR 1933). Estas
consideraciones hacen parecer evidente la relacion existente entre quistes de
origen odontogénico y los ameloblastomas. Esto lleva a pensar que la segunda
teoria en cuanto a su posible histogénesis seria la mas aceptada. Hay autores que
defienden en cambio la hipétesis de que se desarrollan "de novo" como Ackerman
y Col (1988), quienes en un estudio de 57 casos de Ameloblastoma uniquistico no
pudieron confirmar la presencia de un quiste preexistente, con esto favorecieron el
concepto de que estas lesiones son neoplasmas quisticos "de novo". Algunos
autores no estan de acuerdo con esta teoria y sugiere que los ameloblastoma
uniquisticos tienen un origen quistico y derivan de los quistes dentigeros,

primordial y/o del lateral de desarrollo.

Un estudio de expresion de antigenos nucleares de proliferacion celular en
ameloblastoma uniquistico se encontré que todas las areas de epitelio del tumor
quistico contenian significativamente mas antigenos nucleares de proliferacion
celular positivas, que las paredes de los quistes dentigeros. Este hallazgo fue
interpretado  como concepto a favor del ameloblastoma uniquistico es un
neoplasma quistico “ de novo”. Esto es, de todos modos, dificultoso para dar una
evidencia convincente para cualquiera de las teorias anteriormente detalladas. ( Li

TJ, Browne RM, Matthhews JB. 1995)
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La experiencia en cuanto al diagnéstico clinico-radiografico previo de los
ameloblastoma uniquistico revela los siguientes datos: existen 21 casos de
ameloblastoma uniquistico registrados en el servicio de anatomia patoldgica de la
facultad de odontologia de la universidad de la republica de Montevideo Uruguay;
80,9% (17 casos) se trata de lesiones diagnosticadas clinicamente como quistes;
de ellos el 42,8% correspondié a quistes dentigeros y el 38% a quistes sin otra
especificacion. De los restantes cuatro casos, uno de ellos se diagnosticé como
proceso apical y en los otros tres casos no se realizé diagndstico clinico. El punto
importante es que lesiones que clinica y radiograficamente parecen quistes
odontogénicos, pueden ser ameloblastomas u otros tumores odontogénicos.
(Philipsen HP, Reichart PA. 1998).

El diagnostico de ameloblastoma uniquistico se realiza cuando la presencia de
epitelio ameloblastico es establecida inequivocamente. Robinson y Martinez
(1977) son aun mas especificos estableciendo la siguiente hipodtesis: el
diagndstico de un ameloblastoma en un quiste odontogénico es definitivo cuando
se puede demostrar que un quiste no neoplasico existié antes de la aparicion del
ameloblastoma o cuando el epitelio ameloblastico es visto a los lados del epitelio

quistico no neoplasico.

Patogénesis

Numerosos autores incluyendo a Willis R.A en 1960 describen la evolucion
patolégica del ameloblastoma de esta manera, el ameloblastoma uniquistico
puede derivar de: restos celulares del 6rgano del esmalte, ya sea remante de la

lamina dental o restos epiteliales de Malessez; epitelio de quistes odontogenos en
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particular el dentigero; alteraciones del 6rgano del esmalte en desarrollo; Células

basales del epitelio de los maxilares.

Caracteristicas clinicas

El ameloblastoma uniquistico se desarrolla con mas frecuencia en el maxilar
inferior, en la zona posterior del maxilar incluyendo la rama ascendente, esto es
aceptado por la mayoria de los autores. EI 100% para Mc. Milian (1954), el 82,6%
para Gardner (1984) y el 80 % segln Robinson y Martinez (1977) se afecta la
mandibula a veces con mas frecuencia que el maxilar (Rondalls 1991). Gardner
(1984) es quien hace la primer publicacién en 1987 de un caso de ameloblastoma
uniquistico plexiforme en el maxilar superior; Segin Adekeye EO. (1980) afirma
que en personas de raza negra es mas frecuente en la region anterior del maxilar
superior. J Philip Sapp (1988) afirmo que estas lesiones son raras en el area de
premolares ya que es la localizacion frecuente del quiste lateral periodontal.

En cuanto al grado de malignidad del ameloblastoma uniquistico, es relativamente
poco benigno teniendo mayor agresividad en la rama ascendente de la mandibula.
(Adeyeke EO. 1980., Javery KM: 1986). Haug RH. (1990) muestra en su informe
que la edad al tiempo del diagnostico, se vincula con la relaciéon o no del
ameloblastoma a piezas retenidas. La edad promedio de los pacientes con
diagnostico de ameloblastoma uniquistico relacionado a dientes retenidos es de
16.5 afios, mientras que en pacientes con diagndstico de ameloblastoma
uniquistico no relacionados a dientes retenidos es de 35.2 afos, casi 20 anos
mayor. Se puede hablar de una edad de surgimiento del ameloblastoma

uniquistico situada entre los 18 y los 26 afios. En cuanto a la distribucion por
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genero no hay evidencias significativas para favorecer a uno u otro genero. Sin
embargo hay autores que hablan de una ligera preferencia por él genero
masculino.( Stanley HR, Krogh H, Pannuke 1965 Isaccson 1986, Movos 1990). El

estudio de Small y Waldron en 1955 revelaron los siguientes datos. (Cuadro No. 4)

Cuadro 4 ANALISIS ESTADISTICO
Descripcion Nuamero %

TOTAL DE CASOS 1036

Distribucién por genero 987

Varones 514 52

Mujeres 473 48

Distribucién por raza 594

Caucasica 371

Negra 121

China 71

Egipcia 15

Hindu 15

Filipina 1

Edad promedio en el momento del|32.7 afos

descubrimiento

Duracion promedia del tumor 5.8 anos

Sitio de crecimiento 925 casos
Mandibula 752 81

Area molar - rama 170 70

Area premolar 49 20

Area de la sinfisis 27 10
Maxilar 173 19

Area molar 21 47

Antro y piso de la nariz 15 33

Area canina 4 9

Paladar 1 2

Variedad caracteristica 465 casos

Quistica (incluye la variedad | y multiquistica) 365 78

Solida 100 22

Tomado de IA. Small y C. A. Waldron: Ameloblastomas of the Jaws. Oral

Surg.,8:281,1955.
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Clinicamente el ameloblastoma uniquistico es generalmente asintomatico y es
diagnosticado casualmente por examenes radiogréaficos o por la aparicion de una
tumefaccion dsea con margenes netos, tiene localizaciéon invasiva puede tener
metastasis y usualmente presenta crecimiento lento e hinchazon dolorosa, es
asociado con expansion severa, desplazamiento de la cortical, y perforacion de la
tabla lingual y bucal, presenta infiltrado de tejido blando. (Henderson JM, Sonnet
JR, Schlesinger C. 1999). La tendencia de este tumor a invadir localmente los
tejidos adyacentes dificultan su remocion completa mediante técnicas
conservadoras, por ello autores como Gorlin T.J (1958), Chaundhry (1958) y
Pindborg 1971 concuerdan en que debido a sus propiedades invasivas y

tendencia a la recurrencia este tumor es considerado localmente maligno.

El ameloblastoma uniquistico puede recurrir y la metastasis es rara incluyendo
ciertas situaciones que presentan la larga duracién del tumor, las repeticiones de
multiplos, la enfermedad local extensa, los procedimientos quirargicos frecuentes
y la radioterapia han sido implicados, los sitios mas comunes eran pulmon, pleura,

nddulos linfaticos y hueso. (Henderson J.M., Sonnet J.R.,Schesinger C. 1998)

Caracteristicas radiograficas

En el examen radiografico de un posible ameloblastoma uniquistico Se puede
determinar si la lesiéon es unilocular, la lesion suele tener limites bien definidos y
puede estar incluso decorticada. Puede presentar desplazamiento y reabsorcion

radicular. ( Bucci E, Mignogna MD, Lo Muzio L. 1988)
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Caracteristicas histopatolégicas

La lesion esta constituida por una capsula de tejido conjuntivo denso
uniformemente engrosado que rodea una sola luz grande llena de liquido. El
revestimiento epitelial de la luz es de espesor uniforme y tiene una capa
ligeramente hipercromatica de células basales en empalizada. La mayoria de las
cuales presenta polarizacion inversa del nucleo. El resto de las capas se parecen
al reticulo estrellado. Algunas lesiones contendran areas en las cuales el epitelio
esta engrosado con proyecciones papilares que se extienden hasta la luz, este
patrén histolégico se denomina ameloblastoma uniquistico Intraluminar.
Cuando el revestimiento engrosado penetra en el tejido capsular adyacente se
denomina ameloblastoma uniquistico mural. En algunos quistes el patron
constituido por proyecciones nodulares intraluminares que contienen un patron
reticular o malla de epitelio sin los cambios de tipo ameloblastico caracteristicos de
la capa de células basales, este patron se denomina ameloblastoma uniquistico

plexiforme. (Robinsén L, Martinez M. 1977 y Vickers RA, Gorlin RJ. 1965).

La apariencia mas comun al examen es la de un saco quistico o fragmentos de la
pared del quiste, radiograficamente en las lesiones multiloculares se observan
extensiones quisticas similares seuddpodos, que con la pared quistica encapsulan
una cavidad comun: los nédulos luminales. se detectaron en algunos casos.

Basado en las caracteristicas y la agrupacion de varios componentes tumorales,
cuatro subtipos histolégicos de ameloblastoma se han reconocido. En el primer
subtipo el tumor es un simple quiste con una capa de epitelio que muestra

caracteristicas de ameloblastoma; el segundo subtipo se refiere a lesiones
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quisticas en la que los nodulos de tumor comprimen la porcion intraluminal, el
tercer y cuarto tipo contiene islas infiltrativas de tumor en la capsula quistica.

Mas adelante se acompafa de un crecimiento tumoral agresivo en el lumen. La
cavidad quistica de todos los casos es continua y delineado por epitelio

ameloblastico tipico.(Olaitan 1977)

De todos modos se observan porciones con cambios tipicos de ameloblastoma y

podrian haber cambios de apariencia unicamente histolégica en el epitelio.

Por ejemplo una capa de epitelio no queratinizado de cuatro o cinco capas de
células similares a la apariencia de un quiste dentigero, se observa comunmente
en estas lesiones: en algunos casos el manto quistico esta compuesto en parte de
un epitelio hiperplasico dentro de la proliferacién que ocupa. La placa epitelial es a
veces similar al quiste lateral periodontal. Se observa una hialinizacién que es
frecuente en el area subepitelial de la capsula fibrosa y esta es prominente. La
capa superficial del epitelio es tipicamente ameloblastica o de una apariencia no
especifica 0 en ocasiones ausente.

Cuando hay inflamacion, el epitelio adyacente puede ulcerarse o perder sus
caracteristicas epiteliales. El noédulo intraluminar comprime el epitelio
odontogénico por una capa plexiforme, en las areas donde los componentes
tumorales invaden la capa de tejidos blandos usualmente muestra un ejemplo de

ameloblastoma folicular. (Leider AS, Eversole LR, Barkin ME. 1992).
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1.4.3.1.4 Variantes malignas.

El ameloblastoma maligno fue definido en 1992 por la Organizacion Mundial de la
Salud como una “Neoplasia que exhibe un patréon ameloblastico y caracteristicas
citologicos de malignidad en la lesion primaria de los ameloblastomas y/o en algun
crecimiento metastacico (Slootweg, Muller, 1984). Estos son poco frecuentes.
Histolégicamente no muestran una proliferacién uniforme, pero presentan
pleomorfismo celular. En algunas areas sélidas de proliferacion es reconocido un
alargamiento y adelgazamiento de las células (Buchner 1987, Sciubba JJ 2001).
Los informes que se presentan en la literatura indican que estos tumores

presentan un comportamiento agresivo y es de muy mal pronostico.

El carcinoma ameloblastico es un tumor raro descrito como un ameloblastoma, en
el cual hay evidencia histolégica de malignidad en el tumor primario o en el
recurrente, independientemente si ha hecho metastasis. (Elsay 1982, Gandy

1992).

Varias clasificaciones han sido desarrolladas para categorizar a los carcinomas
odontogénicos. Los primeros intentos de clasificacion de estos tumores por parte
de la OMS fracasaron especificamente en la descripcion de Carcinoma
Ameloblastico. El ameloblastoma maligno fue considerado diferente a los otros
carcinomas intradseos primarios en este sistema de clasificacion. Elzay propuso
inicialmente clasificar a los carcinomas intraéseos primarios de los maxilares en:

Tipo | Originados de un exquiste odontogenico. Tipo Il Originados de un

exameloblastoma (A) Bien diferenciado, (B) pobremente diferenciado. Tipo IlI
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Originados de un novo (A) no queratinizado (B) queratinizado. En esta
clasificacion el ameloblastoma maligno se diferencia del carcinoma ameloblastico
mas por sus caracteristicas histologicas que por su comportamiento clinico (Elzay

1982).

El carcinoma ameloblastico fue reconocido y categorizado posteriormente por
Slootweg y Muller en 1984, fueron quienes extendieron la clasificacion de Elzay
incluyendo aquellos carcinomas ameloblasticos originados de novo o asociados
con ameloblastomas o quistes odontogénicos. (Slootweg 1984).

Las variantes de los ameloblastomas que han sido llamadas de células claras
continian siendo en estos momentos una fuente de controversias respecto a sus
génesis y su comportamiento biolégico. Hoy es dificil clasificar al tumor
odontogenico de células claras como una variante de ameloblastomas o como una

entidad diferente y separada. (Williams 1997).

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

Es muy debatido que tipo de tratamiento debe realizarse el ameloblastoma
uniquistico y también los ameloblastomas clasicos, Gardner (1984) indica los
motivos responsables de tal controversia, la rareza de la patologia y en
consecuencia la dificil adquisicion de experiencia por parte del cirujano, la escasez
de casos suficientemente documentados y la dificultad de un adecuado
seguimiento periodico, la falta de criterios quirdrgicos precisos legados al cuadro
topografico, macroscopico y microscopico de la lesion.

Se agrega también la confusion debida al uso de una terminologia imprecisa en la
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descripciéon del tipo de tratamiento: radical o conservador. Se debe precisar y
definir los criterios para un tratamiento conservador o radical, para poder evaluar
los resultados de esas terapias, ya que son utilizados de modos diversos por los
diferentes autores. Algunos autores definen intervencion radical como la caja ésea
o bloque que incluye margenes libres de tumor, mientras para otros es
considerado conservador, reservando soélo la reseccion 6sea segmental como
terapia radical. Frente a estas diferencias en cuanto a la terminologia y a poder
evaluar el éxito o fracaso de los diferentes tratamientos resumiendo de la siguiente
forma: curetaje, enucleacion, reseccion en bloque, reseccion segmental,

hemireseccion. (Bataineh, Anw B.B.D.S, 2000).

El curetaje: es un raspaje quirirgico de las paredes delimitantes de la lesion; la
enucleacion es la remocion de la lesidn integra; la reseccion en bloque: remocion
quirdrgica de la lesién intacta con una cuota de hueso periférico integro (1-1,5 cm).
Este método mantiene la continuidad del margen mandibular posterior e inferior.
La reseccion segmental: es la Remocion quirdrgica de un segmento de mandibula
o maxilar superior sin preservar la continuidad del margen. La hemireseccion: es la
hemimandibulectomia o hemimaxilectomia, remocién quirargica de una mitad del

maxilar inferior o superior. (Bucci E, Mignogna MD, LO Muziol. 1988)

TRATAMIENTO
No hay consenso con respecto al tratamiento conservador contra cirugia radical,
es importante distinguir entre las lesiones unilocular y multilocular porque las

lesiones uniloculares tienen un crecimiento lento y menos infiltrativo y se puede
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mejorar con curetaje. ( Adekeye EO, 1986, Muller y Slootweg 1984) creen que no
se debe tener en cuenta este modelo puesto que no son estudios a largo plazo.

Scheder (1974) dice que hay un recurrencia del 90% en los tratamientos con
curetaje y de un 20% en los tratados con osteotomia segmentaria o
hemimandibulectomia y en el maxilar una recurrencia del 100% y los tratados con

curetaje y 22% en la reseccion en blogue.

La lesion recidivante puede no ser un ameloblastoma, sino un quiste con epitelio
pavimentoso estratificado sin aspecto patolégico neoplasico. Lo que hace
indispensable evaluar atentamente la sospecha de recidiva histolégica antes de
proceder a la nueva intervencion. En los casos de ameloblastomas la recidiva
muchas veces se debe a un error en la eleccion del tratamiento, los casos en que
se realizd un tratamiento conservador las tasa de recidiva llegé a un 75%. El
ameloblastoma uniquistico, tratado de manera conservadora puede presentar una
reincidencia sélo del 20 % de los casos o en un 10% de los casos para otros
autores. ( Robinson L, Martinez M. 1977) mientras que las formas sélidas
presentan una taza de recurrencia relativamente alta (50-90%) (Regezi 2001) y en

raras ocasiones produce metastasis (Williams,1993).

La eleccion de un tratamiento esta condicionado a una serie de caracteristicas
como son forma anatomo-clinica de ameloblastoma. Las caracteristicas
macroscopicas y microscopicas de la lesion la localizacion, el tamario, la edad del
paciente, y la posibilidad de controles periodicos.

Con respecto al diagnéstico se deben considerar la edad, la localizacion y las
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caracteristicas clinico - radiogréaficas, el diagnostico diferencial se limita a
entidades en tres categorias como son la de tumores odontogénicos, las lesiones

quisticas y las lesiones benignas no odontogeénicas.

Cuando deben considerarse los tumores odontogénicos se puede pensar en el
tumor odontogénico epitelial calcificante o tumor de Pindborg en su variedad
radiolticida y en mixomas odontogénicos. Entre las lesiones quisticas la primera a
considerar es el quiste dentigero, el queratoquiste odontogénico y/o quiste
residual en una segunda instancia, y para ello el examen histopatolégico es

indispensable.

1.4.3.2. PATRONES HISTOLOGICOS.

Se han descrito un gran numero de patrones histolégicos en los ameloblastomas.
Algunos pueden mostrar un subtipo histolégico simple; otros poseen varios
patrones histolégicos en la misma lesién. Comun a casi todos los subtipos es la
polarizacién de células alrededor de nidos proliferantes en un patron similar a
meloblastos del 6rgano del esmalte. En el centro de estas células se encuentran
unidas imprecisamente dispuestas que simulan el reticulo estrellado del 6rgano
del esmalte. Otra caracteristica tipica es la gemacion de las células del tumor a
partir de focos neoplasicos en un patrén similar al desarrollo dental (Eversole

1984).

Los subtipos microscépicos mas comunes reconocidos por la Organizacion
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Mundial de la Salud son: folicular, plexiforme, Acantomatoso o fusiforme, de
células basales, de células granulares, desmoplasico, papilifero, basocelular.

(Eversole 1984, Kramer IRH, Pindborg JJ, Shear M., 1992)

Patron folicular
Figura 1 Patron folicular
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Es el patrén mas prevalente y representa las etapas mas tempranas del
desarrollo del diente. Esta constituido por epitelio en forma de islotes, filamentos y
formaciones medulares contra un fondo de estroma de tejido conjuntivo fibroso.
Las estructuras epiteliales tienen un borde externo formado por células en
empalizada de tipo ameloblastico en las cuales se ha producido polarizacion
inversa, el resto esta constituido por células triangulares ordenadas de manera
laxa y muy separadas similares a las del reticulo estrellado que se encuentra en el
periodo de campana de la odontogénesis. A veces hay una zona de hialinizacién
caracteristica alrededor de los islotes epiteliales. Se cree que esta zona constituye
un efecto inductivo del epitelio odontégeno sobre el tejido conjuntivo. En algunos
islotes las células de forma estrellada de las areas centrales degeneran formando

microquistes. Los quistes grandes y pequefios del interior del epitelio no se
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consideran una variante histolégica independiente porque casi todos los islotes

contienen grados variables de lisis celular, lo que probablemente se debe a

degeneracion isquemica en los grandes islotes de proliferacion epitelial. (Eversole

1984, Kramer, Pindborg, Shear 1992)

Patron acantomatoso

Figura 2 Patron acantomatoso
"\. il ‘s.lu"" e
5 Mok 0

i
Tomado de collection of
medical and dental images for
use in teaching.

Figura 3 Metaplasia escamosa
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Es un tipo de ameloblastoma folicular en el que las areas que simulan el reticulo

estrellado presentan focos de metaplasia escamosa con formacion de queratina

dentro de las células individuales o en forma de perlas de queratina. (Eversole

1984, Kramer, Pindborg, Shear 1992)
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Patrén de células granulosas

Figura 4 Patron de células granulosas
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mas en pacientes jovenes y se le ha otorgado un

grado mayor de agresividad. (Eversole 1984, Kramer, Pindborg, Shear 1992)

Patron plexiforme
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constituido por filamentos delgados de epitelio que estan en continuidad. Existen
areas grandes y pequefias con aspecto quistico pero son consecuencia de la
estrangulacion y degeneracion del estroma de tejido conjuntivo por el epitelio en

proliferacion. (Eversole 1984, Kramer, Pindborg, Shear 1992)
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Patron basaloide
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Patron desmoplasico

Figura 7 Patron
deamnnlasico

Tomado de collection of

medical and dental images

for use in teaching.

Patron menos frecuente en el cual los islotes y filamentos epiteliales son pequenos
y tienen células cuboidales tefiidas de oscuro. ElI componente epitelial esta
ampliamente separado por tejido fibroso, que es denso y de tipo cicatrizal. Esta

variante tiene un tipo radiografico mixto que se parece a una lesion osteo fibrosa.

Suele ser mas dificil de tratar porque parece tener una especial preferencia para
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penetrar en el hueso trabecular circundante y no ser detectado. En consecuencia,
encontrar la interfase exacta de la lesiéon con el hueso normal es especialmente

dificil durante el tratamiento quirtrgico. (Eversole 1984, Kramer, Pindborg, Shear

1992)

1.4.4 TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

En la actualidad existen dos tipos de enfoques para el tratamiento adecuado de

los ameloblastomas segun las necesidades quirurgicas del caso.

El enfoque conservador incluye la enucleacion y el curetaje. La enucleacion es la
separacion de la lesién del hueso con preservacion de la continuidad del mismo.
El curetaje es la remocion de la lesion del hueso con preservacion de la
continuidad ésea encapsulando al tejido conectivo circunscrito a la lesién o

alrededor del hueso.

El enfoque radical incluye la reseccion, es decir la excision de una lesion que
incluye un parametro medible de hueso para investigacion histologica, en la
mandibula, esto puede hacerse con continuidad del defecto (reseccion
segmentaria) o sin continuidad del defecto (reseccion marginal). (Feinberg-

Stepheny Steiberg-Barry 1996).
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No debe instituirse tratamiento alguno estandar en pacientes con ameloblastoma.
Se debe identificar las necesidades terapéuticas de cada caso. Hay que
considerar en primer término si la lesion es sdlida, uniquistica o periférica. (Regezi
2001). Sin embargo, el tratamiento quirdrgico del ameloblastoma solido requiere
de mayor atencién debido a que es una entidad patolégica mayormente invasiva y
altamente recurrente si solo se trata de manera conservadora (Feinberg 1996).
Los ameloblastomas periféricos y uniquisticos se tratan de manera conservadora y
se tienen datos de un 15% de recurrencia.(Feinberg 1996). otros autores reportan
del 10%, a el 20% de recidiva (Robinson y Martinez 1977). Se acepta como
terapéutica correcta para ambos. Mas especificamente, el ameloblastoma
periférico se debe tratar con una biopsia excisional (radical) que incluya una zona
de tejido libre de tumor de manera lateral y profundo en sus margenes. ( Gadner,

1984 Pinsolle 1995).

En 1984 Atkinson reportaron el uso e radiacion megavoltaje en 10 pacientes con
ameloblastomas recurrentes (Williams 1997). Cinco de 6 pacientes con lesiones
mandibulares tuvieron una reduccién en el tamafio del tumor. En 1991 Miyamoto
reporto el caso de un ameloblastoma recurrente masivo luego de 11
procedimientos, fue manejado con dosis de 56g dando como resultado una
disminucién en el tamafo del tumor. La aplicacion de radioterapia en el
tratamiento de esta entidad tiene un valor limitado, puesto que se piensa en
general que estos tumores son radioresistentes (Regezi).

2

La crioterapia como alternativa de tratamiento fue propuesta por Emmings y col
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1971, Marciani y col en 1977. Y Progrel en 1993, Aln asi aparentemente no ha ido

utilizada ampliamente en vista de la escasez de reportes que describen su uso.

La eleccion del procedimiento quirdrgico depende de diversos factores:
-Agresividad de la lesion: el diagnéstico histolégico es indispensable para definir
este parametro y asi poder elegir el tratamiento adecuado, y si se hace necesaria
la utilizaciéon de quimioterapia o radioterapia.

-Localizacién anatdémica de la lesién: la localizacion del tumor puede empeorar el
pronostico, ya que puede involucrar estructuras vitales y complicar el proceso
quirdrgico por poca accesibilidad. Los tumores en el maxilar suele tener un
prondstico mas malo que en la mandibula, ya que en esta zona se encuentran
muchas estructuras anatémicas y suelen ser asintomaticos por mucho mas
tiempo.

-Proximidad a estructuras vitales: la proximidad del tumor a estructuras
neurovasculares y dentales se debe tener en cuenta para conservarla en lo
posible. Frecuentemente las raices de los dientes adyacentes sufren dafio durante
el procedimiento quirurgico, por lo cual se debe hacer las endodoncias o
exodoncias correspondientes.

-Tamafio del tumor: el ameloblastoma se caracteriza por ser muy invasivo. En
algunas ocasiones llega a ocupar toda le rama mandibular y esto define si la
reseccion es parcial o segmentaria.

-Evolucién de la lesién: muchos tumores se muestran y no siguen creciendo o

presentan un crecimiento limitado. (Fandifio, L.E.,1988).
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En general todas las variantes histolégicas de los ameloblastomas comunes tienen
un comportamiento biolégico similar y no se tratan en forma distinta por sus rasgos
microscopicos. Existe una propension a penetrar en los espacios trabeculares
adyacentes del hueso sin causar inmediatamente reabsorcion del tejido duro, por
ello las radiografias y otras técnicas de imagen no siempre son capaces de
delinear la frontera de la lesién. La técnica con mayor probabilidad de eliminar
completamente la lesiéon es la reseccion marginal o en bloque. Dado que esta
lesion tiene dificultad de penetrar en hueso cortical denso a veces puede
conservarse el borde inferior de la mandibula. Si el borde inferior esta afectado es
imprescindible una reseccion segmentaria que conduce a la perdida de
continuidad del hueso, en casos de lesiones muy grandes es necesaria una
hemimandibulectomia o hemimaxilectomia. Todas las lesiones se tratan mediante

cirugia por ser relativamente radioresistentes..

CURETAJE: el curetaje es la remocion local del tumor por instrumentacion directa
sobre la lesién, sin eliminacion del tejido 6seo; es utilizado en algunos tipos de

lesiones benignas.

“En la actualidad se ha llegado a la conclusién de que esta técnica quirurgica es la
menos indicada. Los ameloblastomas mandibulares retirados por curetaje solo
produjeron un indice de curacion del 10%.Taylor en 1968menciona un indice de
recurrencia del 63%”".(Zegarelly E., 1982)

“Los resultados del curetaje de los Ameloblastomas maxilares son peores todavia

que el de los mandibulares por la diferencia estructural de hueso. Los fracasos del
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curetaje se deben a que hay nidos tumorales que se propagan mas alla de los
margenes clinicos y radiograficos de la lesion y por lo tanto no se puede erradicar

con un curetaje”.(Ellis E., 1993)

RESECCION SEGMENTAL O MARGINAL: Es la técnica quirtrgica que se utiliza
para remover el tumor sin la interrupciéon de la continuidad del hueso. En esta
técnica se considera deseable, por razones clinicas generales y quirdrgicas, dejar
parte del hueso ya que se corre un riesgo razonable de que el margen clinico y
radiolégico coincida con el margen verdadero de la lesion. La técnica tiene como
regla general la reseccion del espécimen, incluyendo un centimetro de hueso
marginal sano alrededor de los limites radiograficos de la lesion, dejando intacto el
borde inferior de la mandibula. En estos casos la reconstruccion solo se limita a

reemplazar la estructura ésea perdida, incluyendo el alveolo. (Fandifio L.,1988)

RESECCION PARCIAL: es la técnica quirirgica que se utiliza para remover el
tumor, causando discontinuidad en el hueso afectado y defectos en estética y
funcién, como la hemimandibulectomia que puede realizarse preservando o no el
céndilo, en cuyo caso le conservacion de dicha estructura facilita la
reconstruccion. La reseccién parcial que comprende hemimaxilectomia o
hemimandibulectomia, a sido el tratamiento mas empleado para el
ameloblastoma. Siempre que la reseccién marginal o parcial es usada, se debe
determinar si el tumor a perforado la cortical e invadido los tejidos blandos, en
cuyo caso se hace necesario sacrificar una capa de tejido blando y realizar una

diseccion supraperidstica en la cual se envuelva hueso vy tejido invadido. Si hay
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duda sobre los tejidos adyacentes en el momento quirargico, se debe hacer una
biopsia por congelacion y enviarla a histopatologia. La biopsia se hace
aproximadamente en 20 minutos por congelacién del tejido en didxido de carbono
o nitrégeno liquido, se secciona se tifie y se procede a examinarla para ver si hay

bordes o limites positivos.(Ellis E.,1993)

RESECCION TOTAL: es la técnica quirurgica, en la cual se erradica el tumor
junto con la totalidad del hueso afectado. Es utilizado en casos severo y causa
grandes defectos funcionales y estéticos. Por ejemplo, maxilectomia vy

mandibulectomia.(Ellis E.,1993)

RESECCION COMPUESTA: es la remocién del tumor junto con el hueso
afectado, tejidos blandos adyacentes y ganglios linfaticos. Esta técnica es utilizada
generalmente para tumores malignos y los defectos funcionales y estéticos son

severos.(Ellis E.,1993)

CAUTERIZACION (DESECACION O ELECTROCOAGULACION): El cauterio no
se ha empleado en general como modalidad terapéutica primaria para el
tratamiento del ameloblastoma. La isquemia secundaria y la necrosis que se
produce a cierta distancia de los margenes del tumor, destruiria a las células
tumorales invasoras no influidas por la instrumentaciéon directa. Sin embargo, en
vista de los malos resultados, el cauterio no se debe usar como técnica

terapéutica unica (Shaffer, W.G.,1987)
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“El ameloblastoma es una lesién persistente que invade por proximidad. El
curetaje simple ocasiona un indice de recurrencia del 90%. Los ameloblastomas
del maxilar superior son muy agresivos y deben tratarse por lo menos con una
maxilectomia marginal. Las lesiones recurrentes del maxilar y la mandibula
requieren una cirugia extensa, como una reseccion segmentaria para evitar la

recurrencia(Ellis E.,1993)”

En las lesiones de gran tamaro, cuya repeticion se considera inevitable, la
operacion puede ser conservadora, en la expectativa que las lesiones

subsiguientes sean tratadas a medida que vayan ocurriendo(Zegarelly E.,1982)

RADIOTERAPIA: La radioterapia es un método de tratamiento con poco éxito,
dado que el ameloblastoma se ha definido como un tumor radiorresistente, y las
disecciones cervicales solo estan indicadas en presencia de metastasis
confirmadas en el cuello. Este tratamiento destruye las células malignas pero
también afecta las normales. Interfiere el material genético necesario para la
reproduccion celular, deteniendo su crecimiento. Las células del sistema
hematopoyético, las epiteliales y las endoteliales tarde o temprano se ven

afectadas con la radioterapia.(Ellis e.,1993)

La mucosa oral muestra los efectos rapidamente, como resultado de la
destruccion de los finos vasos sanguineos, lo cual es muy evidente para el
odontélogo. Las glandulas salivales y el hueso son relativamente radiorresistentes.

La radiacion presenta efectos en la mucosa oral entre la primera y segunda
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semana de iniciado el tratamiento, hay eritema que puede evolucionar a mucositis

con o sin ulceraciones.(Ellis E., 1993)

El dolor y la disfagia puede impedir una nutricion adecuada, hay pérdida de la
percepcion del sabor por afeccion de las papilas gustativas. A medida que la
terapia avanza estas molestias tienden a estabilizarse y al terminar el tratamiento

se vuelve gradualmente a una relativa normalidad.(Ellis E., 1993)

A largo plazo los efectos se ven reflejados en la predisposicion de la mucosa a
ulcerarse a menor injuria, el epitelio se vuelve mas delgado y menos queratinizado
y le mucosa menos vascularizada. Generalmente las Ulceras tardan mucho en
cicatrizar y su presencia suele dificultar la diferenciacion de recurrencias o de
recidivas.( Ellis E.,1993)

Las glandulas salivares pueden sufrir atrofia, fibrosis y degeneracion, que se
manifiestan clinicamente como xerostomia. Los efectos de la xerostomia son
devastadores, la caries rapante o caries por radiacién suele afectar la porcidn
cervical de los dientes y destruirlos por completo, creando un ambiente propicio
para desarrollar infecciones severas de los maxilares y de la cavidad oral.

(Ellis E,1993)

A nivel 6seo se pude desarrollar osteorradionecrosis que basicamente es la
desvitalizacion del hueso por la destruccion de su fina vascularizacién, con hipoxia
y necrosis. El hueso mandibular es mas denso y menos irrigado que el maxilar por

lo cual es mas comunmente afectado por la osteorradionecrosis.(Ellis E,1993)
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La alteracién en la flora oral también es comun con esta terapia, hay proliferacion
de microorganismos anaerobios y fungiformes. La candida albicans es el
espécimen mas comun en la cavidad oral de pacientes irradiados, por lo cual
necesitan aplicaciones topicas de antimicoticos o de enjuagues con clorhexidina al

0.1%. ( Ellis E, 1993)

La dosis de radiacion es muy importante a mayor grado hay mayor dafio de los
tejidos. El radioterapeuta decide cada plan individualmente. En el 90 % de los
casos se utilizan dosis altas (mayores de 6.000 rads). Cuando el total de dosis
esta por debajo de 5.000 rads, a largo plazo los efectos de la xerostomia y

osteorradionecrosis disminuye notablemente. (Batsakis, K. G. 1992)

QUIMIOTERAPIA: Es un tratamiento comun para tumores que al igual que la
radioterapia destruye y retarda la proliferacion de células malignas y normales, a
las que también afecta en su division celular sobre todo las del epitelio del tracto
gastrointestinal incluyendo cavidad oral, y las células de la médula 6sea.

(Ellis E . 1993)

La destruccion de las células malignas por medios de drogas tumoricidas
quimioterapéuticas ha comprobado ser un tratamiento eficiente para algunas

variedades de tumores.(Ellis E. 1993)
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La mayoria de estos agentes son administrados por via intravenosa pero
recientemente sé esta utilizando la inyecciéon dentro de las arterias que nutren el
tumor. Para reducir la toxicidad de un agente Unico administrado en grandes
cantidades, la terapia con multiples agentes es usada frecuentemente. Algunos
pacientes reciben de tres a cinco quimicos al mismo tiempo, los cuales actuan en
un punto diferente del ciclo vital de las células tumorales, incrementando asi la

efectividad del tratamiento con menos toxicidad.(Ellis E. 1993)

Los agentes quimicos reducen la proliferacion de células epiteliales, mostrandose
clinicamente eritematosa y muy dolorosa. Puede presentarse Ulceras en la
superficie de la boca. Los efectos rara vez son vistos en las superficies gingivales.

Los cambios son vistos a la semana de iniciada la quimioterapia.(Ellis E.1993)

En el sistema hematopoyético hay mielosupresion manifestada por neutropenia,
leucopenia y trombocitopenia; la anemia es una secuela comun de la
quimioterapia. A las dos semanas de comenzada la terapia el cuadro blanco se
eleva extremadamente. Los efectos de la mielosupresion en la cavidad oral se
manifiesta como gingivitis marginal. Si la neutropenia es severa y prolongada se
puede desarrollar fuerte infecciones; los microorganismos oportunistas son
comunes en estos pacientes. La trombocitopenia produce hemorragias

espontaneas principalmente en la cavidad oral. (Ellis E.1993)

La quimioterapia induce la inmunosupresion que causa profundos cambios en la

flora oral, por ejemplo, proliferacion de bacilos gram negativos e infecciones
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oportunistas son las secuelas mas comunes. Las infecciones sistémicas son

responsables de cerca del 70% de las muertes de pacientes con mielosupresion.

Los pacientes tratados con quimioterapia son tratados concomitantemente con

antimicrobianos.(Ellis E.1993)

La terapia combinada en las lesiones mas avanzadas es la que mejores
resultados ofrece. La cirugia retira la gran masa tumoral, que por tener un nucleo
anoéxico lo hace resistente a la radioterapia. La radioterapia es efectiva para el
control de los nidos celulares microscépicos que no pueden ser erradicados con la
cirugia. En términos generales se puede decir que es preferible practicar las
resecciones quirGrgicos antes de la radioterapia ya que se disminuye

notablemente en la morbilidad operatoria. (Hakim, J.A 1993).

1.4.5 RECIDIVA

En 1965, Shatkin y Hoffmeister revisaron 20 casos de ameloblastomas y
encontraron una tasa de recurrencia del 86% en las lesiones mandibulares luego
de haber sido tratadas con curetaje, comparada con un 14% de las que fueron

manejadas con reseccion en bloque. (Williams 1997).

Scheder 1974 describe que se puede presentar una recurrencia del 90% en los
tratamientos con curetaje y de un 20% los tratados con osteotomia segmentaria o

hemimandibulectomia. Los ameloblastomas mandibulares retirados por curetaje
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solo produjeron un indice de curacién del 10%. Taylor en 1968, menciona un
indice de recurrencia del 63%”". En cuanto al comportamiento en el maxilar
superior presenta una recurrencia del 100% los tratados con curetaje y 22% los
tratados con reseccion en bloque. (Zegarelly E. Feinberg- Stepheny, Steiberg-

Barry. Scheder Taylor, 1996 ).

Las caracteristicas del trabeculado 6seo con lleva a un mayor grado de
recurrencia en el maxilar superior por tal motivo la conducta terapéutica debe ser
distinta dependiendo del caso, y de la localizacién y extension del mismo. De no
realizarse una adecuada intervencion se debe esperar una pronta recidiva. Esta
recidiva puede verse de los 5 a los 10 afios posteriores a la primera intervencion.
(Li Tj Brown RM Matthews JB, 1995). En los casos de ameloblastoma la recidiva
muchas veces se debe a un error en la eleccion del tratamiento,

Mehlisch y colaboradores en 1987 revisaron 126 pacientes tratados con diversos
procedimientos quirGrgicos y, posterior al tratamiento primario realizado.
Encontraron en 90 de ellos recidivas. Una tasa de recurrencia del 90% fue
observada en aquellos pacientes que habian recibido curetaje como tratamiento
primario. De los 36 pacientes a los que se les realiz6 inicialmente recesion en

bloque, ninguno presento recidiva. (Williams 1993, Guerrero 2002).

Kim J In Yooh en 1994 encontré que en los casos ubicados en la periferia del
hueso regenerado la recidiva se presentd en el margen de la lesion y no en el
segmento central donde predomina tejido cicatrizal. Esto debe tenerse en cuenta

ya que muchas veces los cirujanos frente a una biopsia positiva de ameloblastoma
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en un caso de recidiva eliminan todo el tejido cicatrizal de la primera intervencién y

en el estudio histopatolégico se informa tejido fibroso sin evidencia de tumor.

Ueno y col en 1989 revisaron una serie de 91 ameloblastomas mandibulares
divididos en dos grupos en uniloculares y multiloculares con base en sus
apariencias radiolégicas (Ueno 1989). Definieron el tratamiento en radical
entendiendo por este resecciébn marginal, reseccion segmentaria, ©0
hemimandibulectomias y tratamiento conservados fue definido como curetaje,
enucleacion o criocirugia. Reportaron que 14 de 40 pacientes con lesiones
uniloculares, con tratamiento conservador presentaron recidivas. 17 de veintiocho
con lesiones multiloculares también lo hicieron. 23 pacientes que recibieron
tratamiento radical, 2 sufrieron recidivas. Los casos tuvieron un promedio de 5
afos de seguimiento.

En 1984, Bernier escribié “datos reales con respecto a la recurrencia posquirurgica
de los ameloblastomas son dificiles de obtener”. Hasta hoy pocos estudios han
separado a los ameloblastomas en sus variantes.

El hueso en la zona de reparacion o cicatriz de la lesion, puede implicar muchos
afios para alcanzar la curacion completa, areas de tejido conectivo
radiotransparente pueden a veces permanecer indefinidamente ( Furuki',

Fujiita M , Mitsugi M, Tanimoto K, wada T. 1997)

En los pacientes que ellos siguieron, la recidiva se present6 en la periferia del
hueso regenerado, y no en el margen original de la lesion. Este hecho debe

tenerse en cuenta ya que muchas veces los cirujanos frente a una biopsia positiva
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de Ameloblastoma, en un caso de recidiva, eliminan todo el tejido cicatrizal de la
primera intervencion y en el estudio histopatolégico se informa tejido fibroso sin
evidencias de tumor, quedando dentro del hueso la zona periférica a la lesion,

lugar de invasion de las células neoplasicas. ( Kim J., In Yook J. 1994).

La lesion recidivante puede no ser un ameloblastoma, sino un quiste con epitelio
pavimentoso estratificado sin aspecto patolégico neoplasico. Lo que hace
indispensable evaluar atentamente la sospecha de recidiva histolégica antes de
proceder a la nueva intervencion

La literatura muestra la necesidad de realizar seguimiento y evolucion de los
pacientes a largo plazo debido al alto indice de recurrencia. En 1988,
Demeulemeester y col observaron recurrencias entre 8 y 29 afios después del

tratamiento inicial.(Williams 1993).
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1.5 OBJETIVOS

1.5.1 Objetivo General

Como objetivo general se planteo describir el manejo racional y actualizado de los

ameloblastomas con el fin de definir pautas especificas para su tratamiento.

1.5.2 Objetivos especificos

Los objetivos especificos fueron los siguientes:

Identificar la localizacion mas frecuente de los Ameloblastomas.
Describir las caracteristicas clinicas, histopatologicas y radiograficas,
Establecer el diagnéstico diferencial.

Establecer el manejo quirtrgico racional de los ameloblastomas.

Determinar el grado de recurrencia de esta patologia.
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2 METODO

2.1 Tipo de estudio

El tipo de estudio fue una revision bibliografica ilustrado con caso clinico cuyo

2.2 Objeto de estudio

Ameloblastoma.

2.3 Variables

Las unidades tematicas que se plantearon fueron son género, edad, localizacion
mas frecuente del ameloblastoma, caracteristicas clinicas, caracteristicas
histopatoldgicas,  caracteristicas  radiograficas,  diagnéstico  diferencial,
clasificaciones actuales, enfoques terapéuticos racionales, modalidades de
tratamiento: los tratamientos terapéuticos son los siguientes: curetaje,
enucleacion, reseccién en bloque, reseccidon segmental y hemireseccion,
quimioterapia, electrocauterizacion, crioterapia, agentes esclerozantes, curetaje
conservador. Los tratamientos de rehabilitacion son lo siguientes: injertos de

hueso, autégenos y alégenos, prostodoncia fija y removible, e implantes.

Para efectos de este estudio se investigo en 2 libros, 19 articulos cientificos y 3
direcciones de Internet.
Para efectos de este estudio se utilizaron los siguientes instrumentos:

Instrumento 1:Matriz bibliografica. Instrumento 2 :Historia Clinica.
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3. RESULTADOS

A la clinica del Colegio Odontoldgico Colombiano. Llegé una paciente de genero
femenino de 34 afios abogada, manifestando como motivo de ingreso “siento que

se me mueve esta muela’.

Se le interroga, para conocer los antecedentes familiares al igual que la historia
médica personal, la paciente refiere como antecedentes familiares que el padre
presenta enfermedad cardiaca tipo insuficiencia y estenosis y la madre presenta

hipertensién arterial controlada.

En la historia médica personal fue hospitalizada por espondilolistesis grado 2 sin
complicaciones por 5 dias, de igual manera se realiz6 una historia estomatolégica
en la cual se observd una desarmonia oclusal por lingualizacion del diente No. 47,
durante el examen fisico craneomandibular encontré una disgnasia anteroposterior
y compresion transversal del maxilar superior (Figura No 8). No se identificaron
alteraciones importantes en cuanto a alteraciones del contorno de su tercio

inferior.

Al examen clinico intraoral se observoé en la region hemimaxilar derecha asimetria
intraoral con deformacién del contorno vestibular y lingual y no existia presencia

de focos sépticos en la zona, ni alteraciones periodontales (Figura No 9), a la
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palpacion extraoral, no se observo presencia de adenopatias palpables.

Figura No 9 Foto intraoral arcadas en oclusion

Figura No 8 Foto intraoral zona molares
inferior derechos

i

Se tomo radiografia intraoral periapical de zona de molares inferiores derechos y

luego radiografia extraoral panoramica (figura No 10)

Figura No 10 Acercamiento radiografia extraoral panoramica

luego radiografia extraoral panoramica, y TAC mandibular, En las radiografias
panoramicas se observé un area radiolucida amplia, contorneada, ovalada, y con

bordes bien definidos por debajo de las raices del 47 y desplazamiento radicular
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se estableci6 como impresion diagnostica: Tumor  Odontdégeno epitelial
calcificaste, Mixoma, Queratoquiste, Granuloma central de células gigantes, (Fig

No10).

Posteriormente se realizo biopsia incisional para él diagnostico de la lesion.

El procedimiento de la biopsia incisional se inici6 con asepsia y antisepsia
realizando enjuagues con clorhexidina por 2 minutos, luego se procedid a la
limpieza de la region perioral con gasa hiumeda con povidona yodada, continuando
con la colocacion del campo quirurgico estéril, posteriormente se aplico la
anestesia con lidocaina al 2%, con vasoconstrictor tipo adrenalina, y se utiliza
jeringa carpule con aguja larga, realizando bloqueo al nervio dentario inferior,
ramas bucal y lingual, asi como también se coloca a nivel infiltarativo buscando
un efecto hemostatatico.

Previa biopsia por aspiracion, con jeringa de 20cc y aguja calibre 20, se observé
salida de liquido perloso de color oscuro. Se realiza una incisién gingivo marginal
intracrevicular tomando desde el 45 al 47, con bisturi bard-parker No3 y Hoja
No15, se levanta un colgajo de espesor total o mucoperiéstico con periostotomo
tipo Free, se realiza separacion del tejido con separador de Minesota,
observandose hueso vestibular de aspecto reblandecido y crepitante, se realiza
osteotomia y osteotomia con pinza gubia, se retira fragmento 6seo externo.
Ubicando la membrana externa de la lesién, se tomé muestra de esta se
sumergié en una solucién de formol, procediendo posteriormente a envido a

estudio histopatologico, para finalizar se realiz6 la reposicién del colgajo y se
56



suturé con vicryl tres ceros, con puntos simples. Sé premedico a la paciente con
Ibuprofeno grageas por 600mg via oral cada 6 horas (dosis decreciente) y cada 8
horas después del segundo dia. Amoxicicilina Capsulas por 500mg via oral cada 8

horas. Dieta blanda. Hielo extraoral y reposo. Control en 8 dias.

El resultado de la biopsia fue el siguiente:

Descripcion macroscopica: En formol se recibié un espécimen formado por un
fragmento de tejido de consistencia blanda de color café oscuro con tamarfio de
1.0 cm por 0.8 cm por 0.8 cm.

“Descripcion microscoépica: Al examen microscopico con coloracién de
hematoxilina y eosina, se observo un epitelio quistico estratificado de espesor
variable no queratinizado, se observaron proyecciones epiteliales del tejido
conectivo fibroso y dentro del epitelio se observaron estructuras como glandulas,
células mucosas, y pequefios quistes mucosos. En el tejido conectivo fibroso
denso se aprecian vasos sanguineos, fibroblastos, infiltrado inflamatorio crénico,
fragmentos de trabéculas 6seas vitales y cordones de epitelio odontogénico y
epitelio quistico.

Impresion diagndstica: Ameloblastoma

Nota: Se recomienda retirar quirdrgicamente la lesién con amplio margen de
seguridad y biopsiar nuevamente la lesion para diagnéstico definitivo. Se debe
realizar la colocacion de una placa de fijacion rigida con tornillos para prevenir

posible fractura mandibular.”
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Se solicitan los prequirtrgicos de rutina para procedimiento bajo anestesia
general, (Cuadro hematico completo, PT, PTT, Bun, Creatinina, Glicemia, Parcial

de orina, E.C.G, Placa de torax), previa valoracion con anestesiologia.

Como examenes complementarios para la realizacion del tratamiento quirdrgico se
solicitaron una tomografia computarizada. En el procedimiento se realizaron
cortes axiales y coronales a través de la mandibula y como hallazgos se encontro
una lesion osteolitica, redondeada, con 2 cm de diametro, localizada en el lado
derecho del cuerpo de la mandibula, por debajo del seqgundo molar inferior: esta
produjo adelgazamiento y rotura de las corticales interna y externa vy
desplazamiento de la raiz del molar mencionado. No se identificaron otras lesiones

en la mandibula y masas en tejidos blandos adyacentes. (Figuras No 11y 12)

Figura 11 Tomografia axial computarizada corte Figura 12 Tomografia axial computarizada corte
sagital sagital

El plan quirirgico que se programo consistia en remocién en bloque con
conservacion del borde inferior mandibular. y posterior reconstruccion con injerto

0seo y colocacion de implantes para rehabilitar la zona.
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Bajo anestesia general, previa asepsia y antisepsia, se colocaron campos
quirrgicos, se realizo la incision gingivo marginal mucoperiostica, desde el 43 al
48, con incisién de descarga anterior en zona del canino, posterior exodoncia
de 45 y 46, se elevo el colgajo angular mucoperiostico. Ubicando la masa del lado
derecho de la mandibula (figura 13 y 14). se observo compromiso de la tabla

vestibular la cual no existia

Se identifico un buen plano de clivaje, se tomo este y con cucharilla se realizo la
extirpacion total de la masa, observandose una cavidad limpia si presencia de
erosiones, se realizo eliminacién de la tabla lingual y osteotomias verticales de la
masa en sentido ocluso cervical ubicadas en mesial y distal, fresado de las
corticales mesiales y distales, con lavado profuso de la cavidad se retiraron
cuerpos extrafios y restos de posible tejido tumoral, manteniendo la integridad total
del borde inferior mandibular. Se coloco la placa sistema 2.0 mm con 9 orificios
con tornillos de 13 mm y 5 mm en borde inferior; posteriormente se coloco la placa

de 1.8 mm con 4 tornillo de 5 mm (figura 15y 16)

Se realizo control de hemostasia, se procedi6 a reposicionar el colgajo el cual se
suturo con puntos simples, y colchoneros horizontales utilizando, vicryl cuatro
ceros. La masa se sumergi® en una solucién de formol, procediendo
posteriormente a envié para estudio histopatolégico. Luego de su recuperacion
se dieron indicaciones de dieta liquida los dos primeros dias y posteriormente
blanda se recomendd realizar movimientos restringidos y limitar sus actividades,

sé premedico con: Amoxicicilinas capsulas de 500mg via oral cada 8 horas,
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Ibuprofeno grageas de 600mg via oral cada 6 horas. Clorhexidina colutorios
realizarlos dos veces al dia después del segundo dia suave. Colocar hielo por

periodos cortos previa proteccion de su piel con vaselina en el lado derecho.

Figura 13 Foto envoltura quistica Figura 14 Foto cavidad quistica

Figura 16Foto lamina superior e inferior

Figura 15 Foto colocacion lamina superior de g
ya fijadas

titanio
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Resultados de patologia

Descripcion macroscépica:

Frasco A con rotula “ masa central mandibular’, se realizd una estructura
capsular gris tiza que mide 20 mm por 15 mm por 4 mm, se secciond en 4
segmentos, un fragmento amorfo de tejido blando gris, que midié 14 mm por 4 mm
por 4 mm se secciond en dos, tres fragmentos 6seos que miden respectivamente
18 mm por 15 mm y 14 mm, los cuales son descalcificados. Un diente molar y un

“

premolar que fueron guardados en un frasco B con rotula “ segmento distal

derecho”, se analiz6 tabla ésea que midié 15 mm por 10 mm por 4 mm fue

sometida a descalcificacion frasco C con rotula “ pared lingual”. Son tres
fragmentos de tejido blando parduscos que en suma miden 15 mm por 10 mm por

4 mm.

Descripcion microscopica:

Los especimenes A, B, C, D y E, provenientes conjuntamente de los frascos A y
B; los cortes mostraron una estructura tumoral benigna, constituida por epitelio
odontogénico conformado, nidos y bandas; las células de la capa basal de tales
nidos o bandas se disponen en empalizada, mientras los componentes celulares
de la parte central adoptan tres tipos de conducta:

Actividad acantomatosa y desplacia epitelial de tipo fusiforme, estas formaciones
tumorales se originan en una antigua lesion quistica de  tipo odontogénico
cuyas paredes se ven infiltradas por los componentes tumorales

ya mencionados. Los fragmentos éseos se hallan libres de tumor y algunos

contienen restos de médula hematopoyética.
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Espécimen del frasco C. (placa +) Rotulado pared lingual D se identifica tejido

muscular estriado, haces fibrosa, focos de inflamacion crénica no hay tumor.

Diagnostico definitivo: Ameloblastoma con predominio acantomatoso e
incipiente, displasia fusiforme del epitelio maxilar inferior dada la displasia
fusiforme que se observa en algunos campos se requiere perentoriamente que la
paciente sea controlada periddicamente y de manera disciplinaria hasta corroborar

la no recurrencia.

Prondstico: Reservado hasta corroborar la no recurrencia

El postoperatorio observando adecuadamente de acuerdo a las caracteristicas del

cuadro clinico. (Fig No 17,18).

CONTROL POSTQUIRURGICO

Fig 17. Foto control a los 8 dias de la cirugia
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Fig 18. Radiografia panoramica de control

CONTROL 1 Nov 10 del 2001

Control Rx

Se toma radiografia extraoral panoramica donde se observo una zona en la region
mandibular derecha correspondiente a las laminas de Ti , se observa en el area
donde se realizd la reseccion en block, una favorable regeneraciéon ésea sin
presencia de fractura.

Control clinico

Se observa mucosa rosada de color y textura normal

No se observa exposicion de las placas

La paciente no manifiesta dolor pero si parestesia

Fia 19 Radioarafia panoramica de control
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CONTROL 2 Marzo 27 del 2002
Control Rx
Se toma radiografia extraoral panoramica y no se observan cambios significativos

en la regeneracion ésea.

Fia 20 Radioarafia panoramica de control

Control clinico
No se observan cambios en la mucosa
Disminuye levemente la parestesia

CONTROL 3 Julio 15 del 2002

Fig 21 Radiografia panoramica de control

Control Rx

Se toma radiografia extraoral panoramica donde se observan cambios en la
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densidad 6sea
Control clinico

Se observan encia de color y contornos normales
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4. CONCLUSIONES

Los ameloblastomas se localizan principalmente en la mandibula en un 80% con
mayor frecuencia en la regién de molares inferiores y rama ascendente en un
70%, en region de premolares 20% y en la regién incisal 10%.(Small y Waldron

1955)

El tumor es de crecimiento lento localmente agresivo. Se diagnostica entre la
segunda y cuarta década de la vida( Takahashi 1998 )Al examen clinico es
encontrada una expansioén asintomatico, los sintomas iniciales son movilidad
dental y mal oclusién (Mehlisch 1972)

Esta masa puede tener superficie lisa es ovalada o redonda recubierta de color
normal ( Ackermann1998). Al examen radiografico se presenta como procesos
osteoliticos, son lesiones con aspecto quistico, unilocular o multilocular. La
radiolucencia se describen como panal de abejas o pompas de jabén ( Shaffer
1987). Se observa adelgazamiento de la lamina cortical pudiendo causar fractura

(Laskin 1987).

Dentro de los diagnosticos diferenciales debemos considerar al mismo tiempo
edad, localizacion y caracteristicas clinico-radiograficas, el diagnéstico se puede
limitar al tumor odontogénico epitelial calcificante, mixomas, quiste dentigero,

queratoquistes, granuloma central de células gigantes, fibroma osificante,
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hemangioma central y tal vez histiocitosis idiopatica (Ueno 1986).

Existen dos tipos de enfoques para el tratamiento adecuado de los
ameloblastomas. El enfoque conservador incluye la enucleacion y curetaje, el
enfoque radical incluye la reseccion segmentaria y la reseccion marginal.( Ellis E.,
1993). La aplicacion de la radioterapia tiene un valor limitado ya que se piensa en
general que estas patologias son radiresistentes (Miyamoto CT.,1991). La
crioterapia como alternativa no ha sido aplicada ampliamente ya que se hay

escasez de reporte en cuanto a su uso. (Emmings y Col 1971)

El manejo quirtrgico de los ameloblastomas depende del tipo de ameloblastoma
(uniquistico, multiquistico, periférico, etc.) Luego de la evaluacion clinica y
radiografica se debe confirmar la presencia del ameloblastoma obteniendo una
muestra para ser examinada microscopicamente. La decision de realizar una
biopsia incisional o excisional depende del tamafio y de las caracteristicas clinicas

de la lesion. (Guerrero 2002).

Antes de realizar el procedimiento, es necesario que la extension del tumor sea
delimitada tridimensionalmente. Las tomografias computarizadas ofrecen
alternativamente la posibilidad de determinar los limites macroscopicos del tumor a
nivel de los tejidos duros y blandos. La resonancia magnética nos provee
informacion con respecto a la definicion de los bordes y consistencia del tumor.

(Heffez 1988).
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La determinacion de los margenes de reseccion requiere de un entendimiento de
las caracteristicas de crecimiento del ameloblastoma, este es un tumor infiltrativo y
de crecimiento lento esto lo hace a través de las vias de menor resistencia. La
cantidad de hueso que se debe resecar debe ser mas alla de los bordes que se
ven radiograficamente, con el fin de conseguir margenes libres de tumor,, el
promedio de reseccion debe ser de 1 a 1.5 cm (Carlson 2002).La seleccion del
abordaje quirurgico intraoral o extra oral o una combinacién de ambos dependera
del tamafo y localizacién.( Carlson 2002, Williams 1993,

Es imperativo realizar evolucién y seguimientos a largo plazo, con el fin de
detectar posibles recurrencias. Scheder 1974 describe que se puede presentar
una recurrencia del 90% en los tratamientos con curetaje y de un 20% los tratados
con osteotomia segmentaria o hemimandibulectomia (Ellis 1993,Furuki Y,1997)
Los ameloblastomas mandibulares retirados por curetaje solo produjeron un
indice de curacion del 10%. Taylor en 1968, menciona un indice de recurrencia
del 63%”. En cuanto al comportamiento en el maxilar superior presenta una
recurrencia del 100% los tratados con curetaje y 22% los tratados con reseccion

en bloque. (Zegarelly E 1982. Feinberg 1996, Stephen 1996 ).

Muchos factores han sido asociados con el desarrollo de metastasis , los tumores
metastasicos ocurren generalmente en casos de multiples procedimientos
quirtrgicos o radioterapia. Los sitios mas frecuentes de metastasis son: Pulmoén,
ganglios linfaticos, pleura, cerebro y tejidos blandos. Las principales vias de

diseminacion son: Hematégena, aspiracion y linfatica.(Houston 1993)
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5. RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar nuevos estudios acerca del diagnostico diferencial y
manejo de entidades patolégicas con aspecto de ameloblastomas con el fin de
entender su comportamiento biolégico y asi establecer pautas terapéuticas l6gicas

y adecuadas a cada caso.
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