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INTRODUCCION

Aunque el ameloblastoma solo representa el 1% de los tumores y
quistes que se observan en cavidad oral, su anélisis se torna sig-
nificativo, ya que, ocurre tanto en la poblacién adulta como en la
infantil, y ademés, su patogenia es muy poco conocida por muchos
profesionales de la salud oral, lo que trae como consecuencia, el
que en no pocas ocasiones pase desapercibido, y que conlleva a

hacer menos favorable su evolucibén clinica y su tratamiento.

La informacidén utilizada para la elaboracién de esta investigacién
proviene de dos fuentes;la primera, fue extractada de la biblio-
graffa especializada que existe, y la segunda, proviene del estu-
dio de diferentes casos adelantados por el Instituto Nacional de
cancerologfa (Colombia) entre los afios de 1935 y 1977 con lo cual,
logramos obtener un panorama global, tanto a nivel mundial como

nacional.

Ciertamente, el estudio no alcanza a ser exhaustivo, sin embar-
go, identifica las caracteristicas y tendencias basicas, a partir
de las cuales el odontdlogo queda con los elementos mfnimos para

realizar un adecuado diagnbstico.



Obviamente, tal objetivo no podrfa cumplirse a cabalidad si este
material no es difundido. Esperamos que pueda ser dado a cono-

cer aunque sea de una manera sintética a través de diferentes me-

canismos.



1. EMBRIOLOGIA

1.1. EMBRIOLOGIA DE CABEZA Y CUELLO

La cabeza y el cuello se forman a partir de arcos branquiales.
Inicialmente constituidos por bandas de tejido mesenquimético se-
parados por profundos surcos llamados, Hendiduras branquiales

o faringeas. Simultdneamente aparecen las bolsas faringeas.

Cuando el embridén humano tiene 3 mm. de longitud, la cara con-
siste en una prominencia redondeada, formada por el cerebro an-
terior, o prosencéfalo, el cual estd cubierto de mesodermo y ec-
todermo; por debajo encontramos un surco profundo, la fosa bu-
cal primaria, estomodeo, limitada por el primer arco branquial,
(arco mandibular), por los procesos maxilares y por el proceso

fronto nasal.
El revestimiento del estomodeo es de origen ectodérmico, el cual
va a originar el revestimiento de las cavidades nasal, bucal, el

esmalte de los dientes y las gldndulas salivales.

Existe una bolsa ectodérmica adicional, derivada del estomodeo,



la Bolsa de Rathke, la cual forma el 16bulo anterior de la hipbfisis.

ARCOS BRANQUIALES

- Primer Arco Branquial:

E] cartflago de este arco formado por una porcidn dorsal llamada ,
proceso maxilar y proceso mandibular o cartflago de Meckel. El
proceso maxilar y cartflago de Meckel experimenta regresién y de-
saparecen, excepto en dos pequefias porciones en los extremos dor-
sales que darén origen a, el yunque v el martillo. El mesénqui-
ma del proceso maxilar daré origen més tarde a la premaxila, ma-
xilar, hueso cigomético y parte del temporal. El maxilar inferior
se forma de manera anéloga por osificacidén membranosa del tejido

mesenquimatoso que rodea el cartilago de Meckel,

La musculatura dada por los mfisculos de la masticacién, (tempo-
ral, masetero, y pterigoideos), el vientre anterior del digistrico,

el milohioideo misculo del martillo y el periestafilino externo.

La inervacidén de estos misculos llega inicamente por la rama ma-

xilar inferior del trigémino.

- Segundo Arco Branquial:

El cartilago del segundo arco d4 origen al estribo, apbfisis esti-



loides del temporal, ligamento estilohioideo y ventralmente al as-

ta menor y porcidn superior del cuerpo del hioides.

También origina los mfisculos del estribo, estilohioideo, vientre
posterior del digéstrico, el auricular y los mfisculos de la expre-

sidn facial, todos inervados por el nervio facial.

- Tercer Arco Branquial:

Su cartflago d& origen a la porcibn inferior del cuerpo y asta ma-
yor del hioides. Sus mfsculos estilofaringeo y posiblemente a los
constrictores faringeos superiores, inervados por el glosofarin-

geo L

- Cuarto y Sexto Arcos Branquiales:

Sus componentes cartilaginosos se fusionan y forman, cartflago ti-
roides, cricoides, aritenoides, corniculado o de Santorini y cunei-

forme o de Wrisberg de la laringe.

Los mfisculos que origina son el cricotiroideo, periestafilino ex-
terno y constrictores de la faringe. Inervados por la rama larin-

gea superior del vago.

1.2, DESARROLLO Y CRECIMIENTO DE LOS DIENTES



1.2.1. Lé&mina Dentaria y Etapa de Yema

Aproximadamente a la quinta o sexta semana de desarrollo se ve
el primer signo de crecimiento dentario. En el ectodermo bucal
se diferencian zonas de células basales dando como resultado la
formacidén de una banda en forma de C, la cual se extiende a lo
largo de una linea que representa el margen de los maxilares su-

perior e inferior y se denomina l&mina dentaria.

Luego esta l&mina origina brotes, 10 para cada maxilar, que re-
presentan el comienzo del érgano dentario de un diente deciduo.
A medida que continua la proliferacién celular, cada érgano den-
tario aumenta en tamafio y cambio de forma; adquiriendo la apa-

riencia de casquete.

1.2.2., Etapa de Casquete

Esta etapa se caracteriza por una invaginacién poco marcada en

la superficie de la yema.

Las células periféricas del casquete forman el epitelio dentario
externo, el cual estd formado por una hilera de células cuboideas,
y el epitelio dentario interno formado por una capa de células ci-
lindricas. Dentro de estos dos epitelios encontramos las células

del érgano dentario epitelial las cuales, al aumentar el liquido in-



tercelular forman una malla que est& constitufda por un 1lfquido
mucoide, rico en Alblmina, el cual le da una consistencia acoji-

nada que va a proteger las células formadoras del esmalte.

El mesénquima rodeado por la porcidén invaginada del epitelio den-
tario interno comienza a multiplicarse influenciado por el epitelio
proliferante del 6rgano dentario, lo cual conlleva a la formacidén
de la papila dentaria, que es el drgano formador de la dentina y

la pulpa.

Simultdneamente, ocurre una condensacidn marginal alrededor de
la papila y del drgano del esmalte diferencidndose una capa densa
y fibrosa denominada saco dentario primitivo. De papila, sacoy

brgano dentario ocurre la formacidén de la estructura dentaria.

1.2.3. Etapa de Campana

A medida que se invagina el epitelio, el brgano del esmalte adquie-

re forma de campana.

Durante esta etapa el epitelio dentario interno estd formado por
una capa de células cilindricas denominadas ameloblastos, los
cuales miden de 4 - 5 u de didmetro y 40 u de alto. Las células
del epitelio dentario interno ejercen influencia sobre las células
mesenquimatosas subyacentes, las cuales se diferencian en odon-

toblastos. En medio del epitelio dentario interno y el retfculo es-



trellado se encuentra una capa de células escamosas que forman
el estrato intermedio el cual es esencial para la formacidn del es-

malte.

En esta etapa el reticulo estrellado se expande més, debido al au-
mento de liquido intercelular, pero antes de comenzar la forma-

cibn del esmalte se retrae.

Al final de la etapa de campana el epitelio dentario externo se dis-
pone en pliegues, entre estos pliegues el saco forma papilas que

contienen asas capilares que van a proporcionar actividad metabb-
lica al 6rgano del esmalte. Las células de la papila dental toman
forma cuboidea y después cilfndrica, adquiriendo la capacidad para

producir la dentina.

Las fibras del saco dentario se diferencian en fibras periodontales,

las cuales quedan incluidas en el cemento vy hueso alveolar.

1.2.4. Etapa Avanzada de Campana

Se lleva a cabo la formacidn de la unién dentino-esméltica; la unidn
del epitelio dentario interno y el epitelio dentario externo origina la

vaina Radicular Epitelial de He rtwig.

1.2.5. Vaina Radicular Epitelial de Hertwig y F ormacidén de las



Raices

La vaina radicular epitelial de Hertwig consta de los epitelios den-
tarios externo e interno sin estrato intermedio ni retfculo estrella-
do. Las células de la capa interna se conservan bajas, cuando es-
tas células han inducido la diferenciacién de las células del tejido
conjuntivo hacia odontoblastos y se ha depositado la primera capa
de dentina, la vaina pierde su continuidad y su relacidén con la su-
perficie dental; sus residuos persisten como restos epiteliales de

Malassez en el ligamento periodontal.

Existe un gran diferencia en el desarrollo de la vaina radicular e-
pitelial de Hertwig en dientes con una rafz y en los que tienen dos
o més rafces. La vaina radicular forma el diafragma epitelial.
Los epitelios dentarios externo e interno se doblan a nivel de la
futura unidn cemento esméltica hacia un plano horizontal. El pla-
no del diafragma permanece relativamente fijo durante el desarro-
Ilo y el crecimiento de la rafz. La diferenciacidn de los odénto-
blastos y la formacidén de la dentina sigue al alargamiento de la
vaina radicular. EIl epitelio es alejado de la superficie de la den-
tina, de tal modo que las células del tejido conjuntivo se ponen en
contacto la superficie de la dentina y se diferencian en cemento-
blastos, los cuales depositan una capa de cemento sobre la denti-
na. EIl crecimiento diferencial del diafragma epitelial en los dien-

tes multirradiculares provoca la divisién del tronco radicular en
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dos o tres raices. Se encuentran dos extensiones de las descri-
tas en los gérmenes uno de los molares inferiores y tres en los su-
periores. Sobre la superficie pulpar de los puentes epiteliales en
divisidén comienza la formacién de dentina, y en la periferia de ca-

da abertura, prosigue el desarrollo radicular,

Si las células de la vaina radicular epitelial quedan adheridas a
la superficie dentinal, se pueden diferenciar hacia ameloblastos
completamente funcionales y producir esmalte y va a producir las

perlas del esmalte.

1.3. CICLO VITAL DE LOS AMELOBLASTOS

Se consideran seis etapas:

1.3.1. Etapa Morfbégena

Durante esta etapa, las células son cortas y cilfndricas con nficleo

oval, el epitelio dentario interno estd separado del tejido conjun-

tivo de la papila dentaria por una membrana basal final.

Antes de que los ameloblastos estén plenamente diferenciados .y pro-

duzcan esmalte, intervienen en la definicién de la forma de la coro-

na y de la unidn dentino-esméltica.



11

1.3.2. Etapa Organizadora

Ocurre la formacién de odontoblastos por la influencia del epite-

lio dentario interno sobre las células del tejido conjuntivo vecino.

Las células del epitelio dentario interno se hacen més largas.
Durante la fase terminal de esta etapa comienza la formacidén de

la dentina.

1.3.3. Etapa Formadora

Se lleva a cabo después de que se ha formado la primera capa de
dentina, ya que parece necesaria la presencia de dentina para

inducir el comienzo de la formacidén de la matriz del esmalte.

Durante la formacién de la matriz del esmalte los ameloblastos con-

servan la misma longitud y disposicibén.

1.3.4. Etapa Madurativa

Denominada también mineralizacién completa, se produce después
de que se ha formado la mayor parte del espesor de la matriz del

esmalte en la zona colusal o incisiva.

Durante la etapa madurativa los ameloblastos se reducen de longi-

tud y se cree que ayudan a la produccidn de la cuticula del esmalte.
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1.3.5. Etapa Protectora

El esmalte se ha desarrollado por completo y se ha calcificado
plenamente; los ameloblastos va no estdn ordenados en una capa
bien definida, y no se pueden distinguir de las células del estra-
to intermedio y del epitelio dentario externo. Se lleva a cabo la
formacidn de epitelio reducido del esmalte, el cual protege al es-
malte maduro, separdndolo del tejido conjuntivo, hasta que el dien-

te erupciona.

1.3.6. Etapa Desmolitica

El epitelio reducido del esmalte probablemente elabord enzimas

capaces de destruir las fibras del tejido conjuntivo mediante des-

molisis.

1.4. AMELOGENESIS

En el desarrollo del esmalte intervienen dos procesos:

1.4.1. Formacidn de la Matriz del Esmalte

La primera matriz de esmalte se deposita fuera de las células por

los ameloblastos, en una capa delgada a lo largo de la dentina lo

cual se denomina membrana dentino-esméltica.
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Luego ocurre el desarrollo de las prolongaciones de Tomes al de-
positarse matriz entre las extremidades distales de los ameloblas-

tos.

La formacibén de las prolongaciones de Tomes y su transformacibén

en matriz se repiten una y otra vez hasta que se forma, el espesor

total del esmalte.

1.4.2. Mineralizacibén y Maduracién de la Matriz del Esmalte

Se lleva a cabo en dos etapas:

La primera etapa hay mineralizacidén parcial inmediata en los seg-

mentos de matriz y la sustancia interprismética.

En la segunda o etapa de maduracidén se presenta la mineralizacibén
gradual hasta el final; esta etapa comienza a partir del borde de la

corona y progresa hacia el cuello.


prolongacion.es

2. TUMORES ODONTOGENICOS

2.1. DEFINICION

Como se describid anteriormente el ameloblastoma quedd definido
dentro de la clasificacién de los tumores odontogénicos, por lo tan-
to, considerando esto, vemos de especial importancia tener en cuen-

ta aspectos de este tipo de tumores.

En general los tumores odontogénicos van desde procesos hamar-
tomatosos hasta profilefaciones neopldsicas, son extremadamente
variables en sus tasas de desarrollo, apariencia radiogréfica e

histopatoldgica.

Aunque han sido reconocidas muchas variantes histolégicas, a me-
nudo existe dificultad para determinar la naturaleza precisa de ca-

da lesibn.

2.2+ CLASIFICACION

Estos tumores se han dividido de una manera méds o menos similar

en relacién a cada autor.
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2.2.1. Clasificacién segln Pindborg y Clausen

El Cuadro No. 1 Anexo No. 1, muestra la clasificacién elabora-
da por Pindborg y Clausen, en donde se propone clasificar los tu-
mores bas&ndose en la influencia embrional que las células de un

tejido ejercen las células de otro tejido.

2,2,2, Clasificacién segln Reichart y Ries

En el cuadro No. 2 Anexo No., 2, se muestra la reciente clasifica-
cidn que Reichart y Ries le dan a estos tumores con base al desa-
rrollo dental en relacién a su embriologia, organogenética e his-
togenética.

2.2.3. Clasificacién seglin Baden

En el Cuadro No. 3 Anexo No. 3, Baden propone otra clasificacidn.

2.3. GENERALIDADES DE TUMORES ODONTOGENETICOS
ESPECIFICOS

2.3.1. Odontoma

Los odontdmas son los tumores odontogénicos més frecuentemente

encontrados y aunque ellos pueden ser detectados a cualquier edad,
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su desarrollo, al tiempo normal de estructuras odontogénicas es

diferente.

Afectan de igual manera ambos sexos, y se localizan tanto en la
mandfbula como en el maxilar. Pocas veces alcanzan un gran ta-
mafio y entonces de ser asi deforman los contornos normales del

maxilar.

Crecen lentamente y pueden persistir durante décadas sin ninglin
sintoma, o pueden desarrollarse durante un tiempo y después per-

manecer estlticos para el resto de la vida del paciente.

De acuerdo con las caracteristicas microscdpicas, macroscdpi-
cas y radiogréficas se diferencian dos tipos de odontomas: el

odontoma compuesto y el odontoma complejo.

En general la imagen radiogréfica muestra radiopacidades muy den-
sas nitidamente demarcadas y a menudo rodeadas de una delgada zo-

na radioltcida.

En el odontoma complejo la radiopacidad no presenta ning@ina forma
especifica sino que aparece como una masa desorganizada e irregu-
lar; la diferencia con el odontoma compuesto es que en este Gltimo
las radiopacidades corresponden a dientes imperfectamente forma-

dos de distinto tamafio y aspecto.
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Microscdpicamente, en el odontoma compuesto es posible obser-
var estructuras con forma de diente, que consisten en un nficleo
central de tejido pulpar, encerrado en una céscara de dentina y
cubierto parcialmente de esmalte. El odontoma complejo es un
conglomerado de dentina, esmalte, matriz del esmalte, cemento

y zonas de tejido pulpar.

Ambos tipos de odontoma son lesiones de crecimiento limitado.

E] tratamiento consiste en la extirpacién local, complejo o com-
puesto, ya sea odontoma y se dice que es similar al tratamiento

empleado para un diente incluido o impactado.

Usualmente, estl indicada una remocidén temprana, para prevenir
interferencia con la subsecuente erupcidén dentaria. La remocibén
quirGrgica de estos tumores benignos, siempre es conservadora;
ellos pueden ser abordados como un diente impactado con remocidn
del tejido b6seo subyacente y la enucleacién de masas calcificadas

vy tejidos blandos circundantes.

Es frecuentemente necesario la seccidn mfiltiple de las masas cal-
cificadas para removerlas, con el fin de prevenir una fractura de
la mandfbula. Generalmente, una pequefla parte de tejido contec-
tivo o epitelial estd presente, proporcionando una hendidura para

la enucleacidén simple.
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Su recurrencia es extremadamente rara, debido a que su creci-

miento potencial es limitado, y a que son facilmente removidos.

2.3.2. Tumor Odontogénico Adenomatoide (TOA)

Es un tumor odontogénico epitelial poco comfin. Comprende cer-
ca del 3% de los tumores odontogénicos de los maxilares. Se ha
dicho que ocurre con mayor frecuencia en las mujeres que en los
hombres, y en el maxilar casi dos veces mas que en la mandfbula.

La localizacién m&s comfin es en la zona de los caninos inferiores.

La mayoria de los casos esta lesién se asocia con dientes reteni-
dos, y por eso, en las radiograffa se confunden a menudo con quis-
tes dentigeros. EI tumor puede ser asintomético o producir un a-

grandamiento en la zona.

Las radiograffas ponen de manifiesto habitualmente, una zona ra-
diolficida asociada muchas veces a un diente retenido. En casos

esporddicos se observan también pequefios focos radiopacos.

Epn el anédlisis microscdpico se observan estructuras semejantes
a conductos, revestidas de epitelio cilfndrico o cuboideo. Los es-
pacios entre los conductos estn llenos de células epiteliales, dis-

puestos de manera dispersa.

Usualmente en su tratamiento hay que remover el diente involucra-
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do, ya que esta lesibn ocurre en la mayorfa de los casos en el al-
véolo dental; cuando la lesién ha perforado la tabla bdsea bucal o
lingual y ha invadido los tejidos blandos, la cirugfa indicada de-
be ser més extensa y agresiva., Aunque algunas veces la exicidn
v la extraccidén de los dientes involucrados han sido tratamientos
empleados con buen resultado, en una gran mayoria de casos la re-
seccién en bloque o hemimandibulectomia es necesaria para erra-
dicar la enfermedad, extendiéndose a veces hasta estructuras ta-
les como el paladar, el seno maxilar, espina nasal, y tejidos blan-
dos lingual y bucal. Debe hacerse un diagndstico diferencial del
tumor odontogénico adenomatoide con el ameloblastoma acantoma-
toso, ya que se confunden con frecuencia , y el tratamiento para

el 4ltimo es afin mis radical.

2.3.3. Tumor Odontogénico Epitelial Calcificante

Se describe como una entidad patolbgica relativamente rara.
Su etiologfa segln Gon, estd en el estrato intermedio, seglin Chau-
dhry en el epitelio reducido del esmalte, y por tltimo Mori, afir-

ma que es en el epitelio interno del esmalte.

Otros autores identifican su causa en restos de la l4mina dental,

o en la capa basal del epitelio gingival.

Se hace evidente en ambos sexos, sin predominio alguno, y por el

contrario si se observa més en la regién posterior de la mandibula
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en relacién con el maxilar.

Se desarrolla lentamente como una masa indolora que ocasional-

mente puede presentar dolor, epixtasis, e insuficiencia nasal.

Las caracteristicas radiogréaficas de esta lesién varian de acuer-
do al grado de desarrollo, por lo general se asocia con un 4rea,
radiolficida bien circunscrita, aunque también puede presentar

ligeras radiopacidades.
2.3.4. Fibroma Amelobléstico

Es un tumor odontogénico compuesto de elementos epiteliales y
mesenquimatosos. Constituye alrededor del 25% de los tumores

odontogénicos de los maxilares, y ataca a pacientes jovenes.

El tumor es més frecuente en la mandibula, que en el maxilar, en
especial en la zona de premolares y molares. Afecta hombres al

igual que a mujeres.

Generalmente este fibroma es de crecimiento lento y puede ser a-
sintomético o producir agrandamientos del maxilar y migracidén de
los dientes. Las radiografias suelen mostrar zonas radiolficidas
multiloculares, y expansién de las tablas del maxilar. EI corte
microscdpico muestra, un tejido mesenquimatosos joven, altamen-

te celular, semejante a la papila del gérmen dentario; en el interior
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de este mesenquima se observan, cordones e islotes que se asimi-
lan a la l&mina dentaria, el tumor no tiene ningin componente de te-
jido calcificado, no es encapsulado ni infiltra difusamente los es-

pacios medulares circundantes.

Se cree que en general tiene un comportamiento benigno, expansi-

vo que no afecta el hueso.

El tratamiento quirfirgico consiste en la enucleacibén y curetaje de
la cavidad 6sea. Frecuentemente es necesario sacrificar el dien-
te o dientes involucrados debido a que el sitio de predileccidn de la

lesién es muy posterior.

No se recomienda la reseccidn aunque no se descarta que pueda re-

currir después de aplicarse una técnica quirfirgica adecuada.

2.3.5. Odontoma Amelobléstico

Es una lesién benigna que representa cerca del 3% de los tumores

de los maxilares.

Es un tumor mixto ya que estl formado por epitelio y mesénquima

odontogénicos en proliferacidn activa.

Se ve asociado més en los nifios y es més frecuente en el hombre

que en la mujer.
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Clinicamente es asintomético, localizado en el maxilar, y radio-
grificamente se describe como una zona radiopaca irregular, ro-

deada de una regibén radiolficida.

El anélisis microscbdpico da a conocer zonas de tejidos dentarios

duros calcificados tales como dentina, esmalte y cemento.

No constituye una lesidn agresiva y se trata mediante la extirpa-

cidn conservadora y el raspaje o curetaje local.

2.3.6. Fibroodontoma Ameloblastico

Este tumor es una forma més madura del fibroma ameloblastico,
y en el cual la histodiferenciacidén ha progresado hasta el punto

de elaborar esmalte y dentina.

Ocurre en una localizacidén y grupo de edad similar al fibroma a-

melobl&stico.

Esté usualmente bien circunscrito y asociado a un diente impacta-
do, mostrando su imagen radiolégica un &rea radiolficida solita-
ria o mfltiple, que diffcilmente hace sospechar que exista esta le-

sibén.

Durante su desarrollo el tumor puede aparecer con tejido conec-
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tivo lo cual facilita su enucleacién. EI procedimiento quirfirgico

que se aplica a este tipo de tumor es el curetaje.

2.3.7. Cementoblastoma

Es un tumor de cementoblastos localizado usualmente en las zonas

biclispide o molar de la mandfbula.

Ha sido denominada también cementoma o fibroosteoma periapical.

Comprende aproximadamente el 10% de los tumores odontogénicos
de los maxilares; es de crecimiento lento, expansivo, generalmen-
te asociado a un diente vital. La mayoria de los casos reportados
han sido observados en la raza negra, y se ha asociado més a mu-
jeres que a hombres. La edad promedio en que aparece es en la

segunda y tercera década de la vida.

Casi el 90% afecta la mandfibula en la zona de incisivos , mostran-
do una apariencia radiogréfica que varia de acuerdo a la etapa de
desarrollo en que se encuentre el tumor; es asi como en la prime-
ra fase las radiografias muestran una zona radiolicida periapical
que semeja un quiste periapical; en la segunda la radiolucencia re-
vela manchas de radiopacidad y en una etapa mas avanzada la ra-

diopacidad se hace més densa y circunscrita.

El Estudio histopatolégico revela fibroblastos y fibras colidgenas,



24

esto si se evalfia en las primeras fases; a diferencia, en la segun-
da se observan espiculas e islotes de tejido calcificado basbéfilo, a-
celular y celular que se asemeja al cemento, y en la tercera la le-
sidn que se observa al microscopio, se describe como masas cal-

cificadas, con pocas células.

El tratamiento quirfirgico consiste en remover la lesién y puede
llevarse a cabo mediante dos maneras: la primera, una extrac-

cibébn quirfirgica del diente que involucra la lesién, que debe ser cuida-
dosamente ejecutado pues debe evitarse una fractura en la mandibula;
y la segunda modalidad un poco més conservadora en la cual se trata
primero endoddénticamente el diente v luego si se realiza la cirugfa
periapical, removiendo la lesidén y la porcidén de la raiz que se en-

cuentra involucrada.



3. AMELOBLASTOMA

3.1. HISTORIA

A lo largo de la historia este tumor ha sido descrito por varios
autores, y se han empleado numerosos nombres para identificar-
lo, entre ellos se citan: Adamantinoblastoma, odontoma epitelial,

quiste multilocular entre otros.

Parece, que el primer reconocimiento de este tumor fue hecho
pro Malassez en el afio de 1885, quien lo denomind Adamantinoma;
sin embargo, se tiene la certeza que en el afio de 1868 Broca, co-

nocia la existencia de esta patologia.

Solo hasta el afio de 1930, Ivy y Churchill, propusieron la deno-
minacidén de Ameloblastoma, teniendo en cuenta su histogénesis,
término que tuvo gran aceptacibn y que sigue alin su vigencia. EIl
primer aporte a la literatura cientifica, en donde se hace la des-
cripcidén de este tumor fue el que realizd Falkson en el afio de

1879.

Entre otros autores que citaron reportes del ameloblastoma se en-
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cuentran Small y Waldron, quienes, en el afio de 1955 afirman que
este tumor corresponde aproximadamente al 1% de los tumores que
ocurren en los maxilares y en los tejidos inmediatos advacentes,
opinién que confirman posteriormente en el afio de 1972, Mehlisch
y Col., al reconocer la importancia clinica de esta entidad patolé-

gica,

3.2. DEFINICION

Ha sido definido como un tumor benigno o maligno de origen odon-
togénico, que suele presentarse en el maxilar inferior en la zona

molar y en la rama ascendente de la mand{ibula.

Robinson afirma que por lo general es unicéntrico, no funcional,
de crecimiento intermitente, y anatdbmicamente benignos y clinica-

mente persistente.

Otros autores sugieren que es una verdadera neoplasia del epite~-
lio odontogénico, siendo localmente invasivo con marcada tenden-
cia a recurrir, en especial cuando se han aplicado procedimientos
quirfirgicos limitados; presentando en muy raras ocasiones metls-

tasis.

3.3. ETIOLOGIA

Existen varias teorfas acerca de su origen:
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La primera enfatiza que se desarrolla a partir de restos ce-
lulares del drgano del esmalte, remanentes de la l4mina den-
tal, restos epiteliales de Malassez o restos de la vaina radi-

cular epitelial de Hertwing.

Otros lo atribuyen al epitelio de quistes odontbgenos en parti-

cular el dentigero y a los odontomas.

Como tercera alternativa, se cree que proviene de los tras-

tornos del 6rgano del esmalte en desarrollo.

Se afirma también, que su origen estéd en células basales del

epitelio superficial de los maxilares.

También se ha atribufdo a epitelio heterotdbpico de otras par-

tes del organismo, especialmente de la glandula pituitaria.

Se ha descrito que podria provenir de pequefias masas de cé
lulas epiteliales, llamados restos paradentarios, los cuales
existen normalmente en el feto en la contiguidad de los dien-

tes en desarrollo.

Los primeros investigadores coincidieron en que esta neoplasia
se deriva de células potencialmente capaces de formar tejido den-

tal, Esta teorfa es actualmente la més aceptada.
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3.4. INCIDENCIA

A través de diferentes estudios, se ha venido observando la pre-
sencia de esta entidad patolégica, aunque se considera que no es

muy frecuente.

En un estudio realizado por Regezi y Colaboradores, en donde se
examinaron 706 tumores odontogénicos, el 78% de estos, fueron cla-
sificados como ameloblastomas, lo que corresponderia a una inci-

dencia del 0.14% en esta investigacidn.

E1l pais donde mayor cantidad de veces se ha reportado ha sido en

el Africa con una incidencia del 25% de lesiones en cavidad oral.

3.5. EDAD

Prevalece en adultos jévenes, aunque puede presentarse desde los

7 hasta mas o menos los 82 afios de edad.

En 1980 el Instituto Nacional de Cancerologia (Colombia), publicd
una revisidn del ameloblastoma entre 1935 - 1977; encontrando

14 casos que hacen su aparicidn entre los 13 y 48 afios de edad con
un pico méximo durante la década correspondiente a los 20 y 30

afios, lo que concuerda con la literatura.
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3.6. SEXO

De acuerdo con los datos observados, se afirma que en general
afecta de igual manera ambos sexos. En la revisién del Instituto
Nacional de Cancerologfa (Colombia) de 14 pacientes estudiados
nueve (9) correspondieron a mujeres y los cinco (5) restantes a

hombres para una relacidén de 1.8 a 1 respectivamente.

Es de anotar que en una investigacidén hecha por Michel Barkin,

este tumor predomind en los varones.

3:7+ RAZA

Teniendo en cuenta, investigaciones realizadas por Michel Bar-
kin y Alan S. Lerder, se ha considerado que el Ameloblastoma

se presenta:

1. En los blancos en un 45%.
2. En los negros en un 33%.
3. En los hispanos un 12%.

4. Y una frecuencia un poco menor 10% en los orientales.

3.8. LOCALIZACION

Generalmente se encuentra localizado en una mandibula ;principalmen-

te en la regiébn posterior a nivel de la zona de la rama ascendente de
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los molares.

En una revisién hecha por Tsaknis en 24 casos de Ameloblastomas
en la mandfbula, el 80% ocurrié en la regibébn posterior. Es signi-
ficativo mostrar, como 12 de 24 casos observados, involucraron

el antro de High Moro o seno maxilar.

E1l estudio hecho por el Instituto Nacional de Cancerologia mues-
tra que las lesiones se asociaron més al maxilar inferior; trece
de los 14 casos estudiados. Sin embargo, el informe reciente
de Gordner y Worshman, en un reportaje hecho en 1987, muestra
un caso de ameloblastoma plexiforme maxilar, el cual se presen-
td en un nifio de doce afios que invadia el piso, drbita y seno ma-

xilar.

Con respecto a la localizacidén extrabucal se ha hallado frecuente-
mente en la gldndula hipdfisis; estructuras anatdbmicas comprome-
tidas, la tibia, el clibito, el fémur, el peroné, el labio superior

y la faringe.

Ver Cuadro No. 4, Anexo No. 4.

3:9. CARACTERISTICAS CLINICAS

Por lo general este tumor es rara vez diagnosticado en las prime-

ras etapas del desarrollo.
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Se afirma que su proceso de evolucidén es lento y generalmente los
pacientes se muestran asintométicos por mucho tiempo, incluyen-
do un perfodo de formacidn que va desde los cinco hasta los cator-

ce anos.

E1l ameloblastoma tipico, comienza en forma insidiosa como una le-
sién central del hueso, el cual se destruye lentamente, tiende a ex-
pandir tejido éseo y a perforarlo; generalmente, no hay presencia
de dolor en la etapa inicial, salvo por una infeccién secundaria, a
veces puede pasar inadvertido. Al crecer el tumor, experimenta

degeneracidn y adopta estructura quistica.

Al aumentar de volumen origina dolor y deformidad, algunas veces
se ha visto asociado con movilidad dental; es frecuente que a me-
nudo el tumor se rompa a través de la ldmina cortical y expulse el
contenido hacia la cavidad oral invadiendo encia y piso de boca.
Se ha visto cdbmo los tumores voluminosos substituyen una parte
importante del maxilar superior y se expanden al seno neumdtico
del mismo y a la cavidad nasal; pueden también destruir el cuer-
po del maxilar inferior y parte de la rama ascendente originando

en ocasiones fracturas patoldgicas.

Si bien, su curso clinico puede ser benigno, son tumores propen-
sos a la residivas locales ademés los tipos més sblidos invaden y

destruyen tejidos circundantes, tal es el caso del ameloblastoma
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extradseo, el cual estd totalmente por fuera del hueso.

Dentro de otras manifestaciones se pueden incluir, maloclusio-
nes, ulceraciones, obstruccién nasal, parestesia, comunmente

la piel que recubre la masa no esté alterada.

El rango de tamafios de ameloblastoma que pueden encontrarse va
desde pequefias lesiones asintométicas de 1 centimetro hasta gran-

des lesiones que miden 16 centimetros.

En la revisién de Tsaknis y Nelson la lesién de mayor tamafio fue
de 4.2 centimetros; Sedeh reportd lesiones en maxilar de 4.7 cen-

timetros.

3.10, CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

El estudio de las placas radiolégicas muestran una expansién dsea
en cuyo interior se observaron mfltiples 4reas radiolicidas dis-
cretas a veces con prolongaciones periféricas a la manera de en-

tramado, dando la imagen caracteristica de "pompas de jabbén".

La lesidén puede ser unilocular, y no presentar ninghn rasgo pato-
gnomdnico; en algunos casos, se ha visto asociada a un diente in-
cluido o impactado, aunque también se ha observado a nivel de las

superficies interradiculares y/o periapicales.
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En casos muy avanzados la lesién es de aspecto quistico multilo-
cular. En diversas ocasiones es necesario hacer un diagnbstico
diferencial con el granuloma de células gigantes, el mixoma odon-
togénico, el quiste aneurismético del hueso, y el queratoquiste

odontogénico.

3.11., CARACTERISTIAS HISTOPATOLOGICAS

3.11.1. Estudio Microscdpico

El estudio microscédpico de las lesiones, fue descrito en la mayo-
ria de los casos como una masa de bandas anchas entrelazadas e
islotes de células epiteliales tumorales con un estroma de tejido
conectivo moderadamente celular. La porcién central de estas
formaciones consisten en células asteriformes que recuerdan el

reticulo estrellado del 6rgano del esmalte.

La periferia consta de una hilera de células cilindricas o cfibicas
con nficleos bien polarizados semejante a ameloblastos, sin embar-

go, no se forma esmalte,

La degeneracién quistica de las células epiteliales y del estroma,
origina espacios quisticos, microscdpicos en la masa tumoral; la
fusién de estos espacios produce grandes cavidades, de forma quis-

tica y puede existir cdpsula de tejido conectivo o no.
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En resumen la primera evidencia de transformacién se caracteri-
za por la polarizacidédn de células basales, el desplazamiento su-
perior de los nicleos, el hipercromatismo y la vacuolizacidén cito-

plasmética.
Se distinguen cuatro modelo o patrones:

1. Ameloblastoma Plexiforme
2. Ameloblastoma Folicular

3. Ameloblastoma Acantomatoso
4

. Ameloblastoma de células granulares
3.11.1.1. Ameloblastoma Plexiforme

E1 epitelio se encuentra formado por anastomosis de fibras y cor-
dones, lo cual se asemeja a la ldmina dental. Las células epite-

liales se encuentran cerca y su morfologia es basal o cuboidal.
3.11.1.2. Ameloblastoma Folicular

Se caracteriza porque las islas epiteliales contienen porciones
centrales que estdn formadas por reticulo del 6rgano del esmalte.
En la periferia el epitelio se compone de células columnares gran-
des, con nficleo polarizado. Este tipo es la variante m4s comun-

mente observada.
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Dentro de otras variantes histopatolégicas se mencionan:

- El ameloblastoma acantomatoso,en el cual las variaciones en

el aspecto tipico incluyen metaplasia escamosa del epitelio.

- El hemangioma ameloblastico, variante en la cual se observa,
predominio de muchos capilares voluminoso y congestionados

en el estroma.

- El ameloblastoma productor de mucina; en el que se evidencia

la presencia de células epiteliales productoras de mucina.

- Como filtima variante se ha mencionado el neuroma ameloblés-

tico caracterizado por la presencia de elementos neumatosos.

3.11.2. Estudio Macroscdpico

E1l ameloblastoma, se describe como una masa tnica multilobulada,

recubierta por piel, que generalmente no presenta alteraciones.

Al corte se observa expansidn 6sea, ruptura focal del hueso, for-
mando cavidades quisticas ocupadas por un liquido parduzco paji-

zo o por material mucoide.
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3.12. METASTASIS

Se ha observado que éstas son poco frecuentes y a través de la
literatura se han citado 17 casos, localizados en ganglios linf&-

ticos cervicales, tdérax, cuello y pulmbdn en la mayorfa de veces.

Generalmente, aparecen después de perfodos muy prolongados.

Las vias de diseminacién de ésta entidad patolégica son linfética,

sanguinea o por aspiracidn.

3.13. TRATAMIENTO

3.13.1. Procedimientos Bésicos Quirfirgicos

El objetivo terapéutico de algunos procedimientos extirpativos es
remover la lesidén entera, retirando todas las células aplésticas
que puedan proliferar y causar nuevamente la lesién. Los méto-

dos usados dependen de la naturaleza de la lesidn.

La excisidén de una carcinoma oral agresivo, necesariamente debe
sacrificar estructuras adyacentes en un intento minucioso de re-
moverlo. Es imperativo el diagnéstico de la lesién por medio de

biopsia.

Otros factores que deben ser evaluados antes de la cirugfa extir-
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pativa son: la localizacién anatdémica de la lesibén, su lfmite en
hueso, la duracién de la lesién y los posibles métodos reconstruc-

tivos.

La terapia quirirgica del Ameloblastoma varia desde las enuclea-
cidén o curetaje hasta la reseccidén compuesta. Dependiendo del
comportamiento del tumor, el prondstico esta relacionado més con

el diagndstico histolégico que con cualquier otro factor.

La localizacidén anatdmica del Ameloblastoma entre la mandibula
puede complicar severamente la excisidén quirfirgica y por lo tan-

to compromete el prondstico.

Un tumor benigno en un 4rea inaccesible, cédmo el céndilo mandi-
bular, presenta un problema quirrgico obvio desde el punto de

partida de la rehabilitacién oral del paciente,

Un tumor més agresivo en un &rea accesible y resecable como la
parte anterior de la mandibula, ofrece un prondstico mejor. Otra
consideracidén importante con el tumor més agresivo es si estd en
la mandibula o en el maxilar. Ameloblastomas maxilares por ejem-~-
plo, exhiben un comportamiento mucho més agresivo que su contra-
parte mandibular. De otro lado la sinusitis maxilar permite que

el tumor crezca asintomético a tamafios realmente grandes con sin-

tomas tardios.
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La proximidad de los tumores a estructuras neurovasculares ad-
yacentes y dientes son una consideracién importante porque la

conservacidédn de éstas estructuras deben ser tratadas.

Frecuentemente los &pices de rafces de dientes adyacentes son
completamente descubiertos durante un procedimiento quirtrgico,
extirpando la pulpa dental. Estos dientes deben ser seguidos por
un tratamiento endoddntico para prevenir una infeccién odontogé-
nica, la cual puede complicar la cicatrizacién y arriesgar o poner
en peligro el éxito del injerto de hueso puesto en el &drea adyacen-

te.

La cantidad de complicaciones en un sitio particular como el cuer-
po de la mandibula, ha orientado sobre el tipo de procedimiento qui -
rlirgico necesario para obtener una cura con las lesiones més agre-
sivas, Cuando es posible,el borde inferior de la mandfbula debe
mantener su continuidad. Cuando el tumor se extiende a través del
espesor de la mandfbula una resecién parcial llega a ser mandato-

ria.

Un Ameloblastoma confinado al interior de la mandfbula, sin perfo-

racidn de las tablas corticales ofrece un pronbstico mejor que aque-
llos que han invadido tejidos blandos circundantes. En el {ltimo ca-
so el tejido blando en el &rea de la perforacidn debe ser excisiona-

do localmente.
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Una excisidén supraperidstica de la mandfbula involucrada debe ha-
cerse en estos casos, en el cual las tablas corticales han sido re-
ducidas al punto de ser tan delgadas como un cascardn pero sin

perforacidn obvia.

Muchos tumores muestran un crecimiento répido pero pueden lle-
gar a tener un tamafio estidtico. Los odontomas por ejemplo, pue-
den ser descubiertos en la segunda década de la vida y su tamafio
puede mantenerse incambiable por muchos afios. El crecimiento
lento de estas lesiones parece tener un curso més benigno y el tra-

tamiento debe ser individual para cada caso.

3.13.2. Tratamiento Especifico

Una discusidén sobre el manejo quirfirgico del Ameloblastoma se ha-

ce méds flcil teniendo en cuenta el comportamiento de los tumores,

por lo tanto de esto dependeré el tratamiento.

Las tres modalidades més importantes de excisidén quirtirgica de

los tumores odontogénicos son: Enucleacién o curetaje, Reseccidn

parcial o marginal o Reseccidén compuesta.

3.13.3. Tratamiento Conservador

La mayorfa de los tumores odontogénicos benignos tienen un compor-
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tamiento m&s como hamartomas que como neoplasias y son por lo
tanto tratados de forma conservadora. Los odontomas por ejem-
plo, pueden ser tratados como un quiste usando simplemente la
enucleacién, con muy poco riesgo de recurrencia. Otros tumores
odontogénicos que pueden ser tratados con enucleacidn o curetaje
son el fibroma amelobléstico, el fibrodontoma amelobléstico, el quis-
te odontogénico calcificante y queratinizante, el tumor odontogéni-
co adenomatoide, el cementoblastoma y el fibroma osificante cen-

tral.

3.13.4. Tratamiento M&s Agresivo

Existen tumores que se comportan mls agresivamente y requieren
una adecuada excisidén de la lesidn involucrando mérgenes exten-
sos de tejido. El tumor més frecuentemente encontrado en este
grupo es el Ameloblastoma; también encontramos el myxoma odonto-
génico, tumor epitelial calcificante, tumor dontogénico escamoso y

el odontoma amelobléstico.

El tratamiento del ameloblastoma ha dado lugar a mfiltiples contro-
versidas entre quienes lo han estudiado, es asf, como Crawley opi-
na que este tumor debe ser tratado muy conservadoramente, con
procedimiento limitados tales como marsupializacién; cuando por
el contrario, Sehdev emplea como conductas terapéuticas el cure-
taje, que debe hacerse cuando el ameloblastoma no invade la crip-

ta dsea en la cual se encuentra envuelto; la irradiacidén {inicamente
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sirvié como un procedimiento paleativo, ya que este tumor suele
ser radioresistente; y la resecién amplia, estd indicada en los tu-
mores del maxilar superior que han perforado el seno y los del ma-
xilar inferior que han invadido el hueso, la cual puede abarcar has-

ta una hemimandibulectomia.

3.13.5. Tratamiento Radical

Las variedades malignas incluyen el carcinoma intradseo primario,
el carcinoma ameloblastico maligno y el fibrosarcoma amelobléstico.
Elmanejo de estos tumores requiere una intervencién més radical

con consideracién de radioterapia y quimioterapia después de la ci-

rugia.

3.13.6. Rehabilitacién Funcional del Paciente

Después de que el objetivo primario de erradicacién del tumor ha
sido realizado, la consideracién més importante son los defectos
residuales resultantes de la cirugfa extirpativa. Los mejores re-
sultados se obtienen cuando los procedimientos reconstructivos

principales son considerados antes de la cirugfa.

Los métodos de injertos, defectos de tejidos blandos, rehabilita-
cién dental y la preparacidén del paciente deben ser evaluados a fon-

do y manejados adecuadamente antes de la cirugia.
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Se deben establecer objetivos acerca de los defectos a recons-
truir, el primero de los objetivos debe ser la reconstruccibén de
la continuidad mandibular. Esto no solo permite una funcibén ar-
moniosa bilateral del aparato masticatorio, si no que d& como
resultado una simetrfa facial para una estética m&s o menos &pti-

ma.

En segundo objetivo es la restauracibén de la altura del hueso al-
veolar. La rehabilitacidn prostoddédntica depende de una base al-
veolar adecuada. La obtencién de estos objetivos es reataurar

adecuadamente el espesor de la mandibula para evitar una frac-

tura patoldgica durante la funcién y dar simetria.

3.14. CASOS CLINICOS

Con la informacién obtenida enel Instituto nacional de Cancerolo-
gia presentamos a continuacidén 14 casos clinicos que fueron diag-

nosticados como Ameloblastomas entre los afios de 1935y 1977.

Los pacientes acudieron a la institucién y para el estudio de esta
entidad patoldgica se tuvieron en cuenta los siguientes par&metros:
edad, sexo, localizacién, signos y sintomas, caracterfsticas ra-
diolégicas, estudio anatomopatolbégico, tratamiento, recidivas, me-

tdstasis y evolucibdn.

Ver Cuadros Nos. 5y 6, Anexos Nos. 5y 6.



CASO'Ne:, 13

Se trata de un paciente de sexo masculino de 24 afios de edad,

quien consultdé al Instituto Nacional de Cancerologfa por masa en

el maxilar inferior izquierdo de seis afios de evolucién. (Diapo-
sitiva No.25). Su diagnbstico clinico, radiolégico y anatomopatold-
gico fue un Adamantinoma, practicdndosele como tratamiento ini-

cial radioterapia, electrocoagulacién (Diapositiva No. 27 ).

Diez afios después presentd recidiva tumoral por lo cual se le prac-
ticd reseccidn del maxilar inferior izquierdo y vaciamiento ganglio-
nar cervical no observindose tumor en los ganglios (Diapositiva

No.26).

Treinta y cinco afios después del diagndstico primario en uno de
los controles radiogréficos se observd un nbdédulo en base pulmonar
izquierda sugestivo de metlstasis; se le practicd lobectomia infe-

rior izquierda evolucionando satisfactoriamente. (Diapositiva

No. 28).

CASO No. 1

Paciente de 30 afios de sexo femenino, quien consultd por una ma-

sa en el maxilar inferior izquierdo de seis meses de evolucidn; su

diagndstico microscbdpico correspondid a un ameloblastoma folicu-
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lar y el estudio radioldgico mostrd expansién dsea, y apariencia

poliquistica. (diapositiva No.29).

3:15. CONCLUSIONES

s

Este tumor se considera benigno o maligno de origen odonto-
génico, poco comln, que comprende aproximadamente el 1%
de todos los tumores y quistes del maxilar y la mandfbula; es
unicéntrico, no funcional, de crecimiento intermitente, clfni-
camente persistente, el cual tiene predileccidén por el maxi-

lar inferior en la zona molar y de la rama ascendente.

El Ameloblastoma ha sido descrito a través de la historia por
varios autores, pero el primer aporte a la literatura cientifi-
ca se ha atribufdo a Falkson quien hace la primera descrip -

cidén en el afio de 1879.

Consideramos de especial importancia el estudio embrioldgi-
co del crecimiento y desarrollo de las estructuras dentales,
ya que la entidad patolégica que aqui describimos, se relacio-
na de una manera {ntima con una falla en las células formado-

ras del esmalte.

La mayor incidencia de ameloblastoma se observd en el Afri-

ca (25%).
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Por lo general este tumor es rara vez diagnosticado en las
primeras etapas del desarrollo, debido a que su proceso de

evolucién es lento v asintomético.

Referente al cuadro clinico y radiolégico, esta patologfa, a-
fecta de igual manera amhos sexos, en una edad que oscila en-
tre la segunda y tercera década de la vida. En el estudio de
placas radiolégicas se observa una imagen que caracteriza es-
ta neoplasia y se describe como mtltiples &4reas radiolficidas

en forma de "pompas de jabdn'",

El estudio microscédpico de esta lesidn se describe como una
transformacién que se caracteriza por la polarizacidén de cé-
lulas basales, el desplazamiento superior de los nficleos, el

hipercromatismo y la vacuolizacibén citoplasmética.

Es de importancia anotar que el patrdn histoldgico es muy va-
riado, observéndose cuatro modelos: el plexiforme, el folicu-
lar, el acantomatoso y el ameloblastoma de células granulares,
pero el predominio de uno y otro no permite predecir el com-

portamiento biolégico del tumor.

La recurrencia de este tumor se ha visto asociada a casos en
los cuales se practicé un tratamiento quirfirgico limitado tal

como curetaje o extirpacién simple del tumor.
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Diversas terapias se han empleado en el tratamiento del ame-
loblastoma; se ha aplicado el curetaje o enucleacién de la le-
sibn pero se han visto gran porcentaje de recidivas, por lo
tanto se cree que la reseccidn amplia hasta tejido sano es

més Gtil para prevenir la recurrencia y metéstasis.,

Es de anotar que la presencia de metlstasis es poco frecuen-
te; aunque se ha informado que aparecen en pulmébén y gan-

glios linfaticos cervicales en la mayorfa de los casos.

Se afirma que este tumor tiene una evolucidn satisfactoria
después de realizar el procedimiento quirlrgico adecuado;
sin embargo el Ameloblastoma convencional, tiene una capa-
cidad para crecer y una marcada tendencia a infiltrarse en

el trabeculado 6seo.

Aunque el Ameloblastoma es poco frecuente, no esta de més

hacer énfasis, en que el odontblogo debe conocer las carac-
terfsticas clinicas y radiogréficas de este tumor para hacer
un diagndstico oportuno y lograr asf un tratamiento inmediato

y menos radical.



DIAPOSITIVAS

No. 1. Estructuras que conforman el é6rgano dental.
D Esmalte
2) Esmalte
3) Dentina
4) Cresta Alveolar
5 Pulpa
© Ligamento periodontal
7)  Hueso
8 Cemento

9 Paquete Vasculonervioso

No. 2. Etapas embriolégicas en desarrollo de un diente:
a) Etapa de Yema
b) Etapa de casquete
o) Etapa de Campana
d Etapa de Campana avanzada
e Estructuras del diente

) Estructuras del diente

No. 3. Tumores odontogénicos

No. 4. Clasificacidén de tumores odontogénicos epiteliales



No. 5.
No. 6.
No. 7.
No.8.
No. 9.
No. 10.
No.11.
No. 12,
No.13.

No.14.

No.15.

No.16.

No.17.

No.18.

No.19.

Clasificacién de tumores odontogénicos mesodérmicos.
Clasificacién de los tumores odontogénicos seglin Gorlin
Clasificacién de tumores odontogénicos segin Reichart y
Ries.

Clasificacién de tumores odontogénicos segin Baden
Definicién de Ameloblastoma

Incidencia del Ameloblastoma

Localizacidn frecuente

Patologia

Imagen radiogréfica que muestra una imagen caracteristi-
cal del Ameloblastoma en forma de pompas de jabdn.
Modelo acantomatoso. Se puede observar la extensa meta-
plasia escamosa con formacién de perlas de queratina.
Modelo de células granulares. Se observan células de
gran tamafio cuyo citoplasma es voluminoso y lleno de
grénulos acidéfilos.

Modelo folicular. En uno de los foliculos se observan,
formaciones quisﬁcas que cuando confluyen son respon-
sables de la imagen macroscdpica.

Modelo folicular en donde se observa como el crecimiento
del tumor consiste en discretas islas o fochlos de célu-
las epiteliales en la estroma de tejido conectivo.
Superficie de corte que muestra cavidades quisticas con
material mucoide.

Imagen macroscdpica que evidencia la gran expansién b6sea,

que ocasiona el ameloblastoma en algunas situaciones.



No.20.
No.21.

No.22.

No. 23

No.24.

No.25.

No:26.

No.27.

No.28.

No. 29

No.30.

Imagen de un diente incluido asociado a un ameloblastoma.
Modelo Plexiforme. Se observa como el epitelio se anas-
tomasa en bandos,los cuales se encuentran rodeados por
un estroma laxo.

Diagnéstico: Clinico, radioldgico.

Tratamiento

Técnicas Quirlrgicas empleados para la terapia del ame-
loblastoma.

Paciente con la octava recidiva (Caso Clinico No. 13).
Reseccidén maxilar inferior izquierdo que se le préctico

al mismo paciente, incluyendo vaciamiento ganglionar cer-
vical.

Imagen microscdpica que corresponde al mismo paciente,
mostrando el patrén folicular en el tumor primario.
Control radiogréifico del paciente que evidencia que una
imagen nodular en el 16bulo inferior izquierdo.

Caso clinico No. 1 paciente de sexo femenino, que presen-
ta ameloblastoma en el maxilar inferior, la piel que recu-
bre el tumor no sufre alteracidn en este caso.

Imagen que muestra la presencia de metastasis a nivel

pulmonar.
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CUADRO No. 1
CLASIFICACION SEGUN PINDBORG Y CLAUSEN

TUMORES ODONTOGENICOS EPITELIALES

Sin o con minimo cambio de tejido conectivo.
Ameloblastoma

Tumor Odontogénico Adenomatoide (T O A)
Tumor Odontogénico Epitelial Calcificante.

Con marcados cambios en el tejido conectivo.
Fibroma Amelobl4stico

Fibrosarcoma Ameloblastico

Odontoma

Odontoma Ameloblastico

Dentino Sarcoma Amelobléstico

Odontoma Complejo

Odontoma Compuesto

TUMORES ODONTOGENICOS MESODERMICOS

Mixoma

Fibroma Odontogénico
Cementoma

Displasia Cemental Periapical
Cementoblastoma benigno
Fibroma Cementificante
Cementoma mtltiple familiar




CUADRO No. 2

CLASIFICACION DE TUMORES ODONTOGENICOS SEGUN REICHAR Y RIES

AMELOBLASTICO ECTOMESEN- ME SENQUI- NEUROECTO-
QUIMATOSO MATOSO DERMICO
Ameloblastoma
AMELO - Tumor Odc?ntog'enico
BLASTOMA adenomatoide.
Tumor Odontogénico
epitelial Calcificante.
Tumor Odontogénico
Escamoso
Fibroma Amelobléstico Cementoblastoma
ECTOMESEN| Fibroodontoma Amelo- Mixoma Odontogénico
QUIMATOSO | bléstico. Fibroma Odontogénico
Odontoma Complejo Déntinomi.
Odontoma Compuesto
Hemangioma Displasia periapical Fibroma
g&%}z\]’f@ &5 Adaiastins cementante. Lipoma
Cementoma Gigantifor- H .
me. emangioma
Fibroma Cementificante.
NEUROECTO | Ameloblastoma con Neurofibroma Neurofibro- Melanético y Neu
DERMICO Neurinoma. Central ma., roeclodérmico.

Tumor de la in-
fancia,_




CUADRO No. 3

CLASIFICACION DE TUMORES ODONTOGENICOS SEGUN BADEN

NEOPLASIAS

HAMARTOMAS

MIXTOS

Epitelial Benigno:

Ameloblastoma

Epitelial Calcificante:
Tumor odontogénico

Adenomatoide
Mesodermico Benigno:

Mixoma Odontogénico
Fibroma Odontogénico
Cementoma Benigno

Fibroma Cementiforme
Mesodermico Maligno:

Carcinoma Escamo Celular
Fibrosarcoma Amelobléstico

Odontosarcoma Omelobléstico

Epitelial:

Tumor Epitelial gingival.

Tumor Adenomatoide ameloblis-~

tico.
Epulis
Displasias

Displasia Cemental periapical

Cementoma gigantiforme familiar.

Mixoma Amelobléstico
Fibroma Ameloblastico
Dentinoma

Odontoma Ameloblastico

Odontoma Complejo 6 com-

puesto.




CUADRO No. 4
SITIOS DE LOCALIZACION DEL AMELOBLASTOMA

LUGAR FRECUENCIA
MANDIBULA 81.0%
Regiétn Posterior 56.7%
Regiébn Premolar 16.2%
Regidén Anterior 8.1%
MAXILAR 19.0%
Regibén Posterior 14.6%
Regidén Premolar 2.5%
Regidén Anterior 1.9%




CUADRO No. 5

CASOS CLINICOS - ANATOMIA PATOLOGICA

Caso |Afios |Sexo| Localizacidén | Clinica Radiologfa Macroscépica | Microscdpica |Tratamiento [Reci=| Evolucibén
diva
1 30 F | Mandibula Masa (?) | Expansibén 6sea, | Biopsia Ameloblasto~- [Se niega 1 5 Nov.52
izq. apariencia ma folicular, 6 meses
Poliquistica
2 24 F Mnndibula Masa (?) | Expansidén é6sea, | Masa finica Ameloblasto- |Reseccibdbn 2 25 Mayo 64
izq. dentadu- | apariencia mono-| quistica ma plexiforme|mentdn 5 afios
ra floja quistica.
dolor.
3 38 M | Mandfbula Masa Destruccién 6- Masa conmfl 21 enero 66
der. sea apariencia tiples cavida 7 afios
poliquistica. des quisticas.
4 19 F Mandfbula Masa Expansién 6sea, | Masa con mfil | Ameloblasto- [Hemimandi- 1 19 Abr. 30
izq. apariencia poli- | tiples cavida- [ ma plexiforme|bulectomia 6 meses
quistica. des quisticas.
5 43 F Mandfbula Masa Destruccibén 6~ Masa con m@l | Ameloblasto- [Radioterapia 17 Julio 63
izq. sea apariencia tiples cavida- | ma de célu~- |Hemimandibu- 2 afios
poliquistica. des quisticas. | las granula- |lectomfa
res.,
6 13 M | Mandfbula Masa 8 Masa con mfl | Ameloblasto- |Hemimandibu~ 31 Oct. 66
izq. tiples Cavida-| mas plexifor |lectomfa 6 afios.
des quisticas. | me.
7 20 F Mand{bula Masa ? Masa con mfil | Ameloblasto- |Radioterapia 19 Agost.69
izq. tiples cavida~ | ma flexifor- |Hemimandibu~- 3 afios
des quisticas. | me. lectomia




CUADRO No. 6

CASOS CLINICOS - ANATOMIA PATOLOGICA

Caso|Afios |Sexo| Localizacién | Clinica Radiologfa Macroscbdpica | Microscédpica |Tratamiento [Reci-| Evolucién
diva
8 39 M | Mandibula Masa ? Fragmentos. |Ameloblasto- |Extirpacibén 27 Nov.71
izq. ma acantoma=- |tumor.
toso.
9 16 F Mand{ibula Masa Apariencia Masa finica Ameloblasto~ |Hemimandi- 5 oct.73
der. Monoquistica. qufstica. ma plexifor- |bulectomia (7 meses)
me.

10 48 | F | Mandfbula Masa (?)| Destruccibn b6sea| Masa con mfl

izq. apariencia poli- | tiples cavida- 1
quistica. des quisticas.

11 24 | F Mandibula Masa Ensanchamiento | Masa con mfl | Ameloblasto- [He mimandi- 18 Jul.76

der. bseo,apariencia | tiples cavida- | ma plexifor- |bulectomfa 1 afio.
poliquistica. des quisticas. | me.

12 30 | F Maxilar Masa Expansibén 6sea Masa con mfil | Ameloblasto- |Hemimandi~- 1 12 Jul 76

Der. apariencia poli- | tiples cavida- | ma plexifor- [bulectomia 1 afio
quistica. des quisticas. | me.

13 27 M Mandfbula Masa Tdérax compati- Biopsia masa. | Ameloblasto~ | Se niega 8 23 Sept.71
ble con metésta ma plexifor- 2 meses
sis. me,

14 24 M Mandibula Masa Destruccibén é6seal Masa con m@il | Ameloblasto- [Radioterapia 1 24 Feb.,78

izq. apariencia poli- | tiples cavida- | ma plexifor- |elctrocoagula 35 afios
quistica. des quisticas.| me. cién. Hemi~
mandibulecto

mfa labecto~-
mfa inferior
izq.
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