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RESUMEN

Introduccién: el ameblastoma representa de 10 a 11 % de todos los tumores
odontogénicos; resulta localmente invasivo, con expresion y comportamiento
variables.

Objetivo: mostrar elementos novedosos de la presentacién clinica, histoquimica e
imagenoldgica del ameloblastoma.

Material y métodos: se realizd una revision bibliografica mediante la consulta de
bases de datos de los sistemas referativos, como MEDLINE, PubMed, Scielo y
EBSCO, con la utilizacién de descriptores como ameloblastoma, tumor
odontogénico, caracteristicas clinicas y hallazgos histoquimicos.

Desarrollo: es una neoplasia benigna polimorfica constituida por una proliferacién
de epitelio odontogénico en un estroma fibroso, se manifiesta prevalentemente
durante la cuarta y quinta décadas de vida, sin predileccion por el sexo, crece
lentamente, afectando fundamentalmente el hueso mandibular, su terapéutica es
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compleja por el origen multicéntrico del tumor. Actualmente se reconocen cuatro
tipos fundamentales el uniquistico, que puede ser intraluminal, luminal, mural o
intramural, sdlido multiquistico, extradseo o periférico o desmoplastico.
Conclusiones: el ameloblastoma constituye un tumor con hallazgos clinicos,
histoldgicos e inmunohistoquimicos muy variables, que hacen que requiera desde
su diagndstico inicial una valoracion exhaustiva.

Palabras clave: ameloblastoma, tumor odontogénico, neoplasia benigna.

ABSTRACT

Introduction: the ameloblastoma represents from 10 to 11 % of all odontogenic
tumors, being locally invasive, with variables expression and behavior.

Objective: to show novel elements of clinical, histochemical and image
presentation of the ameloblastoma.

Material and Methods: reference systems such as MEDLINE, PUBMED, and
SCIELO were consulted. It was also made a revision of descriptors like
ameloblastoma, odontogenic tumor, clinical feature, histochemical findings.
Development: is a polymorphic benign neoplasm composed of a proliferation of
odontogenic epithelium in a fibrous stroma, its appearance is during the fourth and
fifth decade of life in any sex, has a slow growing, involving mainly the mandibular
bone, the therapeutic is complex because the tumor’s multicentric origin.
Conclusion: it was concluded that the ameloblastoma constitutes a tumor with
variable clinical, histological and inmunohistochemical findings, that require in its
initial assessment an exhaustive validation.

Key words: ameloblastoma, odontogenic tumor, benign neoplasm.

INTRODUCCION

Los ameloblastomas representan 1% de todos los tumores maxilares y 10% de
todos los tumores odontogénicos. La Organizacién Mundial de la Salud lo define
como una neoplasia polimérfica localmente invasiva que comuinmente tiene un
patron folicular o plexiforme, en un estroma fibroso. Su comportamiento ha sido
descrito como el de un tumor benigno pero localmente agresivo. !

Segun la clasificacion de la OMS de 1992, el ameloblastoma se considera un tumor
odontogénico benigno de epitelio odontogénico, sin ectomesénquima
odontogénico.?

Fue descrito por Cusack, en 1826. Falkson en 1879 hizo una descripcidon histoldgica
completa, pero fue Brocca en 1868 quien realizd el primer reporte en la literatura
de esta neoplasia. Baden en 1965 realizé una revision sobre la terminologia del
ameloblastoma. En un principio se llamo “adamantinoma”, término acufado por
Malassez en 1885 y modificado por Churchill en 1934, con el nombre que hoy

conocemos de “ameloblastoma”.?
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La sinonimia para designar este tumor ha sido multiple; por ejemplo, se han
empleado términos tales como: basiloma, adamantinoma, adamantinoblastoma,
odontoma epitelial, cistoadenoma adamantinum, adamantinum epitelial y
carcinoma de restos del germen.?

OBJETIVO

Con esta investigacién tenemos el objetivo de mostrar elementos novedosos de la
presentacién clinica, histoquimica e imagenoldgica del ameloblastoma.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé una revision de la literatura, teniendo como referencia las bases de datos
de los sistemas referativos: MEDLINE, PubMed, Scielo y EBSCO mediante
descriptores como ameloblastoma, tumoodontogénico, caracteristicas clinicas y
hallazgos histoquimicas. Se consultaron las fuentes bibliograficas haciendo énfasis
en las publicadas en los Ultimos 5 afos. La informacion se obtuvo de articulos de
revistas digitales en espafiol e inglés.

DESARROLLO

Andlisis: En la actualidad, la mayoria de los autores consideran que el
ameloblastoma tiene un origen variado. Aunque se desconoce el estimulo
desencadenante, es concebible que provenga de: restos celulares del 6rgano del
esmalte, epitelio de quistes odontogénicos, en particular dentigero y odontoma;
trastornos del érgano del esmalte en desarrollo; células basales del epitelio
superficial de maxilares o epitelio heterotrdpico de otras partes del organismo,
especialmente de la glandula pituitaria, de los remanentes de la ldmina dental, o,
posiblemente, de las células basales del epitelio de la mucosa oral. Varios
elementos han sido sugeridos como precursores de la lesion: diente incluido, quiste
odontogénico, extraccidon dentaria, traumatismo externo o virus papiloma humano.®

Cuadro clinico

Se presentan sobre todo entre la cuarta y quinta décadas de vida, salvo la variedad
uniquistica que se diagnostica entre los 20 y 30 afios, es raro en nifios y ancianos,
aunque se han reportado algunos casos en la literatura, no se han encontrado
diferencias significativas en razon de sexo y raza,aunque algunos autores lo
relacionan mas al masculino y han sugerido un aumento en la incidencia de
ameloblastomas en el Este de Africa. No es exclusivo de la raza humana,
habiéndose descrito casos en ovejas, monos, perros, gatos y ratas.> ®

Es una neoplasia que transcurre casi siempre de forma asintomatica, de
crecimiento lento, localmente agresiva, de acuerdo con los estudios realizados,
cuando se diagnostica presenta dimensiones mayores de 3cm de didametro, aparece
como un aumento de volumen sobre todo en la mandibula, que hace prominencia
tanto lingual como vestibular, en raras ocasiones puede provocar ruptura de la
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pared ésea y ulcerar las partes blandas, con alta tasa de recurrencia debido a su
capacidad de infiltrar hueso trabecular. ”

El 80% se presentan en mandibula (70% en rama ascendente, 20% en region
premolar y 10% en regioén anterior) y 20% en maxilar, donde su prondstico es
mucho peor y afecta mas frecuentemente la zona canina, con tendencia a
extenderse hacia el seno maxilar, la érbita y la base del craneo. Puede provocar
obstruccién nasal, epistaxis, trismo y compromiso del seno maxilar. Entre 10 a 15%
se asocian a un diente no erupcionado.®

En estadio avanzado es capaz de generar deformidad facial, dolor, sobreinfeccion
de la lesion, ulceracion de la mucosa, pérdida o movilidad dentaria, parestesias del
nervio dentario inferior. Cuando alcanza grandes dimensiones puede alterar la
masticacion y la fonética. °

El tipo periférico es poco frecuente; fue descrito por Kuru en 1911, se define como
un tumor odontogénico que tiene las mismas caracteristicas histopatoldgicas del
ameloblastoma intradseo, pero solo involucra los tejidos blandos que cubren el
hueso alveolar de los maxilares, mas frecuente en hombres. El 64% de los casos
tienen lugar alrededor de los 50 afios. Las lesiones se presentan en la mandibula el
doble dezz \1/Oeces que en el maxilar, es menos agresivo, y su recidiva postquirdrgica
es rara.”

Aspectos histolégicos

Clasificacion

Histopatologia®!

1. Ameloblastoma folicular.

2. Ameloblastoma plexiforme.

3. Ameloblastoma acantomatoso.

4. Ameloblastoma de células granulosas.

5. Ameloblastoma de células basales.

Los 2 patrones mas comunes son el folicular y plexiforme.*!

El patron folicular es el mas prevalente y representa las etapas mas tempranas del
desarrollo del diente. Esta formado por epitelio en forma de islotes, filamentos y
formaciones medulares, contrapuestos a un fondo de estroma de tejido conjuntivo
fibroso. Esta constituido por células parecidas a las del reticulo estrellado. En otros
islotes las células centrales se transforman en células planas que producen
gueratina dentro de las células individuales o en forma de perlas de queratina.
Cuando ocurre esto, la variante histoldgica se denomina patréon acantomatoso. Las
células centrales aparecen con menor frecuencia hinchadas y densamente cargadas
con granulos eosindfilos, que ultraestructuralmente se consideran elementos
lisosdmicos. Este patron se ha denominado variante de células granulosas. La
mayoria de los patrones de ameloblastoma presentan formacién de quiste, sobre
todo cuando los foliculos aumentan de tamafio.*!
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El patron plexiforme difiere considerablemente del patrén folicular porque no
representa una etapa reconocible de la odontogénesis. El patrén general esta
constituido por filamentos delgados de epitelio que estan en continuidad. También
hay areas grandes y pequenas con aspecto quistico, pero son consecuencia de la
estrangulacién y degeneracion del estroma del tejido conjuntivo por el epitelio en
proliferacién.?312

En la variante de células basales, hay solamente grandes células basaloides de
forma cuboidal en proliferacion. !

Actualmente la OMS (2005)*! reconoce cuatro tipos de ameloblastomas:
1. Uniquistico: Puede ser intraluminal, luminal, mural o intramural

2. Sélido multiquistico

3. Extradseo o periférico

4. Desmoplastico

1. Ameloblastoma uniquistico

Es una variedad descrita en 1977 por Robinson y Martinez, no se puede determinar
si la lesidon representa la transformacion de un revestimiento quistico normal o
surge a partir de residuos epiteliales odontdgenos preexistentes. Se presentan con
mayor frecuencia en pacientes de 16 a 20 afios de edad; sin embargo a veces
aparecen en pacientes mas jovenes. Estéa muy en relaciéon con un quiste
dentigero.!?

Histopatologia

La lesion esta formada por una capsula de tejido conjuntivo fibroso, denso y
uniformemente engrosado, que rodea una sola luz grande llena de liquido. Algunas
lesiones contendran areas en las cuales el epitelio esta engrosado con proyecciones
papilares que se extienden hasta la luz. Y se denomina ameloblastoma uniquistico
intraluminal y cuando el revestimiento engrosado penetra en el tejido capsular
adyacente, se llama uniquistico mural. En algunos quistes dentigeros, se presenta
un patrén histoldgico algo diferente. El patrdn esta constituido por proyecciones
nodulares intraluminales que contienen un patrén reticular o malla de epitelio sin
los cambios de tipo ameloblastico caracteristicos de la capa de células basales y se
denomina ameloblastoma uniquistico plexiforme.

Perfil inmunohistoquimico

En estudios realizados se encontraron relativamente pocas células positivas al
PCNA, y un indice significativamente mas bajo que el PCNA en islas invadidas o
nddulos intraluminales.**

Citogenética y marcadores tumorales

Los marcadores de proliferacion celular, como puede ser el PCNA o el Ki-67 y el
ACE, son buenos predictores prondsticos de este ameloblastoma, muy Utiles para
evaluar la potencialidad agresiva y la posibilidad de malignizacion.®
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2. Ameloblastoma sélido/ multiquistico

El tipo folicular es la forma mas prevalente de esta lesidon y casi todos los casos se
presentan en pacientes mayores de 25 afios de edad. La mayor parte de los
ameloblastomas mas comunes se originan de novo, sin embargo, algunos pueden
desarrollarse a partir de los subtipos clinicos uniquistico y extradseo (tipo
periférico), que han permanecido sin tratamiento durante un largo periodo. Se
origina centralmente pero suele crecer en todas direcciones invadiendo el tejido
local y destruyendo el hueso, las lesiones no son encapsuladas.®

Perfil inmunohistoquimico: Los indices del antigeno (PCNA) en el ameloblastoma
sélido fueron significativamente mas altos que en los ameloblastomas uniquisticos. !’

Citogenética y marcadores tumorales

Un estudio reciente usando una hibridacion de los genes mostré un error
cromosomico en 2 de los 17 ameloblastomas soélidos. El oncogen fos y el receptor 1
del factor de necrosis tumoral (TNFRSF-1A) fueron los genes mas expresados. Diez
genes incluyendo sonic hedgehohog(SHH), caderinas 12y 13 ( CDH12y 13) vy el
factor de crecimiento transformante-B1 (TGF-B1) fueron presentados en todos los
ameloblastomas del estudio. 8

3. Ameloblastoma extradseo o periférico

Comprende de 1.3-10% de todos los ameloblastomas.; principalmente se localizan
en el area gingival y en la mucosa alveolar. Presenta un curso asintomatico, con
aspecto de nodulos sésiles de la encia, firmes, con un tamafio entre 0,5y 2 cm,
superficie lisa y coloracién normal.'®

4. Ameloblastoma Desmoplastico

Es una variante histoldgica del multiquistico, descrito por primera vez por Eversole
en 1984. Suelen aparecer en pacientes entre 20 y 40 aiflos, presenta similar
distribucion en la mandibula y el maxilar, en este Ultimo habitualmente en el sector
anterior. Histolégicamente muestra un predominio del estroma tumoral, el cual es
fibroso-denso y en sectores colagenizado. Los islotes de epitelio odontogénico
aparecen de forma variada, con células periféricas en su mayoria cuboides y nucleo
hipercromatico, las centrales, son de aspecto fusiforme o escamoso.?°

Es mas dificil de tratar que el ameloblastoma soélido de tipo multiquistico porque
parece tener una especial preferencia por penetrar en el hueso trabecular
circundante y no ser detectado. 2°

Citogenética y marcadores tumorales: Presenta el marcador TGF-p.

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

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

Otros lo describen como un proceso osteolitico con bordes escleréticos bien
definidos, de manera uni o multilocular semejando pompas de jaboén, panal de
abejas o raqueta de tenis y puede estar o no asociado con dientes retenidos. Puede
observarse migracion y resorcion radicular. Se ha encontrado resorcién radicular en
81% de los casos. Puede o no perforar las corticales dseas.??

La tomografia axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética nuclear (RMN),
permiten tener una vision tridimensional y mostrar con precisién la localizacion,
extensidn e invasion del tumor a los tejidos blandos y a las estructuras anatémicas
adyacentes.

En aproximadamente 50% de los ameloblastomas desmoplasticos la imagen
radiografica es moteada, mixta radiollUcida radiopaca, con margenes difusos;
sugiriendo mas una lesién del tipo de las fibrodseas.**

Segun recientes articulos publicados sobre el tema las imagenes uni o multilocular
son posibles en ambos tipos de ameloblastoma, solo que en los ameloblastomas
uniquisticos es mas frecuente encontrar una imagen unilocular y en el infiltrante es
mas frecuente la multilocular. #

Consideraciones terapéuticas

El tratamiento depende de una serie de factores tales como: las dimensiones y la
localizacién de la lesion, la media de crecimiento y la relacidn con otras estructuras
cercanas, el tipo histoldgico, las caracteristicas clinicas de la lesién recurrente, las
condiciones de salud general y la edad del paciente, si hay o no perforacién de la
cortical 6sea, el compromiso de los tejidos blandos y si ha tenido o no tratamientos
previos. El factor histoldgico tiene un papel decisivo, el ameloblastoma sélido
multiquistico y el ameloblastoma monoquistico intramural, se tratara con
tratamientos radicales, con la reseccion de 1-2 cm de hueso sano, aunque no todos
los autores hallaron un alto porcentaje de recurrencias después de un tratamiento
conservador en estos tipos. El ameloblastoma monoquistico intraluminal rara vez
recurre tras una terapia conservadora, solo 10 % de acuerdo con Leider, Eversole ,
Gardner y 13,7% de acuerdo con Reichart.

El ameloblastoma periférico o extradseo se trata satisfactoriamente mediante la
escision local que incluya una pequefia fraccién del tejido normal, en el borde
inferior debe incluirse algo de periostio con el fin de asegurar la no penetracién en
el hueso.?®

El ameloblastoma desmoplastico parece tener una especial preferencia por penetrar
en el hueso trabecular circundante y no ser detectado, por tanto, es bastante dificil
encontrar el limite exacto de la lesién con el hueso normal; por lo que el
tratamiento debe incluir un margen de hueso sano hasta 2 cm.?®
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El tratamiento del ameloblastoma por ser un tumor benigno pero localmente
agresivo es controversial; sin embargo, se recomienda un manejo radical, entre las
opciones de tratamiento se encuentran: enucleacidn, enucleacion mas curetaje,
reseccion en bloque, reseccién marginal, hemirreseccién, crioterapia, radiacién,
cauterizacién o combinacién de ellas. La enucleacién y el curetaje se recomiendan
en los casos de ameloblastomas uniloculares, asi como en las lesiones menores de
un centimetro de didmetro, en ancianos y nifios.?’

La reseccidon marginal se recomienda generalmente en el maxilar inferior donde es
posible conservar el borde basilar y con ello la continuidad mandibular.?’

La radioterapia no es apropiada para este tumor, porque es radiorresistente, sin
embargo, se ha empleado como terapia paliativa cuando es inoperable. Se reporta
que puede inducir osteorradionecrosis, malignidad (carcinoma ameloblastico), o
inducir un sarcoma post-radiacion.?®

La cauterizacion se utiliza empiricamente para erradicar el tumor que se infiltra en
el hueso cancelar mas alla del margen de la lesion. Actualmente se utiliza la
solucion de Carnoy como agente fijador, su penetracidon es de 1,5 mm después de 5
minutos y de 1,8 después de una hora, la crioterapia tiene el mismo propdsito de la
cauterizacion pero se realiza con nitrégeno liquido, este tiene una mayor
profundidad de penetracién.?®

El 95 % de las recurrencias de los ameloblastomas se detectan durante los
primeros 5 afios tras la intervencion inicial, aunque 50 % de estas aparecen en el
primer afio, por lo que se recomienda el seguimiento del paciente por lo menos
durante 5 afios, mediante controles clinicos y radiograficos.?% 2 22

Diagnostico diferencial

Por compartir caracteristicas clinicas y radiograficas similares con otras lesiones se
debe hacer diagndstico diferencial con un gran nimero de patologias como son: el
quiste dentigero, el queratoquiste, el quiste residual, el tumor odontogénico
adenomatoide, el tumor odontogénico epitelial calcificante, el quiste odontogénico
epitelial calcificante, el mixoma, el granuloma central de células gigantes, el tumor
del hiperparatiroidismo, los fibromas odontogénicos y las lesiones fibro-6seas en
sus estadios iniciales, entre otras patologias. 2673°

CONCLUSIONES

Las variadas formas clinicas, histoldgicas, y hallazgos inmunohistoquimicos hacen
que el ameloblastoma requiera, desde su diagndstico inicial, un estudio detallado
para definir un adecuado tratamiento. Las diferencias de comportamiento entre las
variantes uniquisticas intraluminales y la multiquisticas, asi como la periférica,
requieren un seguimiento prolongado clinico e imagenoldgico.
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