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. [resumEN

El Ameloblastoma Uniquistico (AU) es una de las formas clinico -
patol 6gicas del Ameloblastoma. Robinson y Martinez son quienes describen
por primera vez al AU como una entidad distinta por presentar cuadros
morfoldgicos particulares. El término de AU es atribuido a todas aguellas
lesiones quisticas que presenten en el contexto de su pared las caracteristicas
histol 6gicas de transformacion amel oblastica descritas por Vickersy Gorlin.
Su histogénesis es discutida, aungue la teoria mas aceptada es que se origine
a partir de una transformacion ameloblastica del epitelio pavimentoso de los
guistes odontogénicos. De acuerdo a la morfologia que presenten se
clasificaran como AU tipo I, I, 1l1 0o una combinacion de los mismos. El
andisis de las caracteristicas histoldgicas detalladas, es imprescindible para
realizar un tratamiento adecuado. El Servicio de Anatomia patol6gica de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de la Republica (Montevideo-
Uruguay), tiene registrados 21 casos correspondientes a Ameloblastomas
Uniquisticos desde 1956 a Mayo de 2000 significando € 37,5 % del tota de
Ameloblastomas. Asi mismo los Ameloblastomas son & 29.9% de los
Tumores Odontogénicos. El presente estudio, anadliza las caracteristicas
histologicas del AU, profundizando en la relevancia del detalado
diagnostico y su implicancia en € mangjo terapéutico, ilustrando con la
casuisticadel



servicio mencionado.
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T INTRODUCCION

L os tumores Odontogénicos forman un grupo de lesiones no usuales de los
maxilares que se originan en alguna aberracion del patron norma de la
odontogénesis. En los componentes ectodérmicos y mesenquimaticos de
estos tumores se observa una elaborada proliferacion celular y mutua
estimulacién, de igual forma que en las etapas de la formacion dentaria.

Dentro de los tumores odontogénicos el Ameloblastomaes de unafloridae
interesantisma morfologia histopatologica, en € cua podemos diferenciar
tres formas clinico-patologicas muy particulares, como ser: Ameloblastoma
Central 0 intradseo, Ameloblastoma Uniquistico y Ameloblastoma
Periférico. Actualmente los autores opinan que no es apropiado hacer un
diagnostico de Ameloblastoma sin especificar su tipo histologico. La
conducta terapéutica, € periodo de seguimiento y los controles radiograficos,
estardn relacionados a diagnéstico histopatoldgico. El  diagndstico
histomorfologico especidmente detallado del Ameloblastoma Uniquistico
guiara hacia un apropiado tratamiento. EI mismo puede comprender desde
una enucleacion con curetgje del lecho quirdrgico hasta unaterapia radical y
un seguimiento clinico radiografico a largo plazo.

| |MATERIAL Y METODOS

El propdsito de este trabajo es andizar las caracteristicas histolégicas del
Ameloblastoma Uniquistico, la relevancia de un correcto diagnéstico
histomorfoldgico y su implicancia en € manejo terapéutico; gemplificando
con la casuistica que poseemos en € servicio de Anatomia Patologica de la
Facultad de Odontologia, que cuenta con un registro de historias clinicas y
documentacion histologica desde € afio 1956, ademas hacer unarevision de
la literatura publicada hasta €l afio 2000.

Se revisaron los tumores odontogénicos y dentro de ellos alos A y en

especial d AU. EnlaTabla 1 se detalla los tumores odontogénicos benignos.
EnlaTabla 2 se detallan los distintos tipos de AU.

TABLA 1

TUMORES ODONTOGENICOSBENIGNOS SEGUN EL TIPO,
DIAGNOSTICADOS ENTRE 1956 Y MAY O 2000.

Tumores Odontogénicos  Total de Casos %
Ameloblastoma 56 29,9

T.0Odont. Escamoso 3 1,6
T.Odont. Epitelial Calcif. 6 3,2
T.Odont. a Cel.Claras 0 0

Fibroma Ameloblastico 8 4,3



Fibro-Odont. Ameloblastico 3 1,6
Odonto-Amel oblastoma 1 0,5
T.Odont. Adenomatoide 9 51
Quiste Odont.Calcificante 2 1,1
Odontomas 54 28,8
Fibroma Odont. Central 8 4,3
Fibroma Odont. Periférico 14 7,5
Mixoma 16 8,5
Cementoblastoma 7 3,7
TOTAL 187 100

Fuente: Cétedra de Anatomia Patologica. Facultad de Odontologia
Montevideo Uruguay

En cuanto alafrecuencia de los tumores podemos distinguir alos A con 56
casos (29,9%) y los Odontomas con 54 casos (28,8%). De esos 56 A
debemos distinguir sus tres formas clinico-patol dgicas, que tendran diferente
frecuencia, segin los distintos autores. En nuestro servicio los
Ameloblastomas centrales son € 60,7%, los AU son d 375 % vy los
periféricos @ 1,7% de los casos de Ameloblastomas registrados (tabla 2).

TABLA 2

FORMASCLINICO-PATOLOGICASDEL AMELOBLASTOMA
Periodo 1956 a mayo de 2000

Tipos de Ameloblastoma N°de Casos %

Ameloblastoma Central 34 60,7
Ameloblastoma Uniquistico 21 37,5
Ameloblastoma Periférico 1 1,7

TOTAL 56 100

Fuente: Catedra de Anatomia Patologica. Facultad de Odontologia.
M ontevideo-Uruguay



Conceptos Generales: A partir de la extensa revison que Reichart hace de
los ameloblastomas se considera que no es apropiado diagnosticar un tumor
smplemente como un ameloblastoma, sin  especificar su  tipo
histomorfolégico (1).

La posibilidad de cambios neoplésicos en la membrana epitelia de los
guistes odontogénicos ha sido materia de interés desde Canh quien en 1933
describe un caso de transformacion neoplasica en la pared de un quiste, y nos
lleva a recordar que los quistes dentigeros deben ser examinados
completamente debido a ese potencial neoplasico (2,3).

La mayor parte de los quistes odontogénicos muestran cambios
hiperplasios en la membrana epitelial, pero en mayor o menor grado se debe
a la inflamacién cronica presente. Esas proliferaciones epiteiales
observadas en los quistes pueden adoptar distintas formas como ser: crecer
en € interior de la pared conectiva separada de |a capa epitelia del quiste o
crecer directamente de la capa epiteial invadiendo luego la pared
conectiva del quiste. Diferenciar que ese crecimiento epitdial hiperplasico es
debido a cambios inflamatorios presentes en pared del quiste, y no a cambios
neoplésicos, fue de interés para Canh, Churchill (4). Una caracteristica
importante que sefiald Churchill es que la presencia de vasos sanguineos en
areas estromales donde estaban enclavadas las proliferaciones epiteliales no
neoplésicas, es una diferencia, con los ameloblastomas en los cuales no son
observados dichos vasos sanguineos (3). Latransformacién neoplésicade la
pared de los quistes es ago que se discute Yy se estudia desde la primer
publicacion hecha por Canh en 1933.

Histogénesis: EI AU fue descrito por primeravez por Robinson y Martinez
en 1977 (5), de ahi que esta lesién fuera separada como una entidad distinta
por ofrecer cuadros histogenéticos particul ares.

Algunos autores opinan que se desarrolla a partir de los quistes
odontogénicos preexistentes, mientras que otros sostienen gue emergen "de
novo". Robinson y Martinez plantean que e Ameloblastoma y los quistes
odontogeénicos tienen un ancestro comun. La transicion desde un quiste no-
neoplasico a uno neopléasico podria ser una posibilidad.

L eider propuso tres mecanismos patogénicos para la evolucion del AU (6):

~ 1. Que derive directamente del 6rgano del esmalte. El epitelio reducidc
3. Que unaforma sdlida degenere o se transforme en quistica.

El término AU puede ser atribuido, segin fue referido por Robinson 'y
Martinez, atodas agquellas lesiones quisticas que presenten un aspecto
proliferante muy particular de su epitelio (5). El AU en & 50 a 80% de
los casos y en ocasiones hasta € 99% se relacionan a un diente

incluido, mientras e porcentgje restante puede simular un quiste
radicular o un quiste residual.



Otra de las caracteristicas descriptas es que entre un 85 a 95% de los
casos, la proliferacion ameloblastica se extiende en partes mas o
menos extensas del epitelio pavimentoso estratificado no neoplésico
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 AU es de 18,7 afios seguiin Robinson y
Martinez (5), o de 26,9 afios segun Leider y otros autores. Este dato 1o
diferencia de los Ameloblastomas en que la edad media es de 32,7
anos en rangos gue abarcan desde la 22 ala 42y 52 década de la vida.

Estas consideraciones son compatibles con los estudios de Stanley y
Diehl (7), y Krogh y Pannkuk (8), por los cuales € epitelio
embrionario ameloformador, presente en la pared de los quistes de
desarrollo o como epitelio residua en € interior del foliculo de un
diente incluido, conserva su potencial proliferativo hasta los 22 -23
anos de edad.

Stanley y Diehl reportan, una reduccion del niUmero de casos de del
esmalte asociado con un diente en desarrollo sufre una transformacion
amelobléstica con € subsecuente desarrollo de un quiste.

- 2. Que € epitelio pavimentoso de los Quistes Odontogénicos sufra
una transformacion amel obléstica. Ameloblastomas asociados a foliculos
de dientes incluidos y /o quistes dentigeros después de los 30 afios de
edad.

La presencia de epitelio odontogénico en la pared de los quistes
odontogénicos es un hecho bien conocido, y ha sido motivo de
numerosos estudios (9). Gorlin en un estudio de 200 quistes
odontogénicos del maxilar inferior, observa que € 3% de esos quistes
presentan epitelio odontogénico en su pared. Paul, Fay y Stamps (10)
encuentran que alrededor del 82% de los quistes foliculares (dentigero
y primordia) contienen epitelio odontogénico en la pared conectiva.
Este epitelio usualmente como restos inactivos no tiene significacion
clinica. Pero cuando esas idas de epiteio son estimuladas pueden
resultar en Ameloblastomas (9). El primer caso publicado de
ameloblastoma emergiendo de la pared de un quiste dentigero fue €l
descrito por Canh (2). Bhaskar (11) habla de que entre un 5 a un 6%
de las paredes de los quistes dentigeros muestran epitelio
odontogénico en € interior del conectivo y estos serian |os precursores
del ameloblastoma

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 hipotesis de
gue se desarrollan "de novo" como Ackerman y col, quienes en un
estudio de 57 casos de AU no pudieron confirmar la presencia de un
guiste preexistente, con esto favorecieron €l concepto de que estas
lesones  son neoplasmas quisticos "de novo". Gold no esta de
acuerdo con esta teoriay sugiere que los AU tienen un origen quistico
y derivan de los quistes dentigeros, primordia y/o del lateral de
desarrollo. (12,13)

Li y colaboradores en 1995 en un estudio de expresion de PCNA
(Antigenos Nucleares de Proliferacion Celular) en AU encontré que
todas las &eas de epitdio de tumor quistico contenian
significativamente més células PCNA positivas que las paredes de los
quistes dentigeros. Este hallazgo fue interpretado por estos autores
como concepto a favor de que e AU es un neoplasma quistico "de
novo" (14). Esto es, de todos modos, dificultoso para dar una
evidencia convincente para cuaquiera de las teorias anteriormente
detalladas.

Nuestra experiencia en cuanto a diagnéstico clinico-radiografico
previo de los AU revela los siguientes datos. existen 21 casos de AU
registrados en e servicio, 80,9% (17 casos) se trata de lesiones
diagnosticadas clinicamente como quistes, de dlos € 42,8%
correspondié a quistes dentigeros y e 38% a quistes sin otra
especificacion. De los restantes cuatro casos, uno de €elos se
diagnosticd como proceso apical y en los otros tres casos no se realizd
diagndstico clinico.

La presencia de una leson quistica preexistente es muy clara en
nuestra experiencia. El punto importante es que lesiones que clinicay
radiograficamente parecen quistes odontogénicos, pueden ser
Ameloblastomas u otros tumores odontogénicos (12).

Cuando una lesion quistica es estudiada solo con los datos clinicos y
radiogréficos, y vemos que se desarrolla con relacion a un diente no
erupcionado, es imposible afirmar que esta se trate de un AU, €
diagnostico de primera eleccion es de quiste dentigero. El diagnostico
de AU se rediza cuando la presencia de epitelio ameobléstico es
establecida inequivocamente. Robinson y Martinez (17) son ain mas
especificos estableciendo la siguiente hipétesis. € diagnéstico de un
Ameloblastoma en un quiste odontogénico es definitivo cuando se
puede demostrar que un quiste no neoplasico existié antes de la
aparicion de Ameloblastoma o cuando € epitelio ameoblastico es
visto alos lados del epitelio quistico no neoplésico.

Consideraciones clinicas. El AU se desarrolla con més frecuencia en €
maxilar inferior, en la zona posterior del maxilar incluyendo la rame
ascendente, esto es aceptado por la mayoriade los autores. El 100% paraMc.
Milian, el 82,6% para Gardner y e 80 % segin Robinson y Martinez. El



maxilar superior ha sido afectado en un porcentaje menor, Gardner es quien
hace la primer publicacion en 1987 de un caso de AU plexiforme en €
maxilar superior (15).

La relacion con las piezas dentarias incluidas es evidente, principa mente
el tercer molar inferior, por lo cual en la mayoria de los casos su diagnéstico
es de quiste dentigero. En ocasiones no se presenta asociado a dientes
incluidos, seria la forma denominada no-dentigera. Reichart (8) muestra en
suinforme quelaedad a tiempo del diagndstico, se vincula con larelacion
0 no de Ameloblastoma a piezas retenidas. La edad promedio de los
pacientes con diagnostico de AU relacionado adientes retenidos es de 16,5
ahos, mientras  que en pacientes con diagnéstico de AU no relacionados a
dientes retenidos es de 35,2 afios, cas 20 afios mayor. Podemos hablar de
una edad de surgimiento del AU situada entre los 18 y los 26 afios. Nuestra
casuistica arroja los siguientes datos con relacion a la edad: de los 21 casos
de AU en € 42,8% (9 casos) e diagndstico clinico fue de quiste dentigero
con un promedio de edad de 21 afos, en un 38% (8 casos) fueron
diagnosticados como lesiones quisticas y @ promedio de edad fue de 50
anos.

En cuanto a la distribucién por sexo no hay evidencias significativas para
favorecer a uno u otro sexo. Sin embargo hay autores que hablan de una
ligera preferencia por e sexo masculino. Nuestros datos muestran a sexo
masculino con una frecuenciadel 57% y a femenino con un 38%.

Gréfico : Sexo
Fuente Catedra de Anatomia Patol 0gica -1956 a mayo de 2000.

Clinicamente e AU es generdmente asintomético y es diagnosticado
casuamente por exdmenes radiograficos o por la aparicion de una
tumefaccion Gsea con margenes netos.

Consideraciones radiograficas: En e examen radiogréfico de un posible
AU deben sar considerado algunos parametros. localizacion, relacion
eventual con piezas dentarias incluidas y forma de lalesion (16).

Se han descrito 6 grupos principales parainterpretar € examen radiografico

- 1.- Aspecto smilar aun quiste folicular

- 2.- Aspecto similar aun quiste folicular con desplazamiento del diente
incluido y extension de la neoformacién ala rama pudiendo alcanzar la

coronoides.

~ 3.- Aspecto similar a un quiste folicular con méargenes paliciclicos.

- 4.- Aspecto similar aun quiste radicular con reabsorcion de |as raices
dentaria contiguas.

- 5.- Osteolisis piriforme | ocalizada entre dos piezas dentarias contiguas
y desplazamiento dentario

- 6.- Osteolisis multilocular periapical con reabsorcion radicular.



Las lesiones uniloculares, asociadas a dientes incluidos son caracteristicas
de los pacientes jovenes, las lesiones policiclicas, sin relacion a piezas
dentarias incluidas son caracteristicas de los pacientes adultos. La
reabsorcion de |as piezas dentarias rel acionadas es un elemento caracteristico
gue lo diferencia de simples lesiones quisticas (16).

La smilitud clinico-radiografica del AU con los quistes, y en especia con
el dentigero son causa de que estas lesiones sean tratadas por técnicas
conservadoras como la enucleacion seguida de curetaje, y en aquellos casos
en que las lesiones son muy extensas gque se realice en una primerainstancia
la marsupializacion.

Caracteristicas histopatologicas. Como ya fue dicho € diagnéstico de
AU solo puede ser hecho cuando la presencia de epitelio amel oblastomatoso
es identificado inequivocamente.

El término de AU puede ser atribuido, segin Robinson y Martinez (5), a
todas aguellas lesiones quisticas que presenten alguno de los siguientes
requisitos en el contexto de su pared:

1- El epitelio del quiste es homogéneamente amel oblastomatoso, en
mayor 0 menor grado la pared quistica presenta las caracteristicas
descriptas por Vickers 'y Gorlin (17) para €l diagnostico de epitelio
amel obl astico.

2- Un nédulo ameloblastomatoso 0 més se proyectan en e lumen
quistico (aspecto descrito como luminal o intralumina), sin
evidencia de infiltracion de la pared fibrosa del quiste por epitelio
odontogénico; & resto del epitelio quistico puede demostrar los
criterios descriptos por Vickersy Gorlin, esta variante histologica fue
la que Canh en 1933 denomind Mural.

3- Uno o0 mas proyecciones epiteliales ameloblasticas proliferan en €
espesor de la pared conectiva, ya sea dd tipo folicular o plexiforme
el cual puede estar 0 no conectado a la cubierta epitelial del quiste.

4- |das de tgjido ameloblastico estan presentes en € interior de la
pared conectiva en contacto directo con € epitelio de un  quiste
aparentemente no neoplasico. Otro aspecto lo representa  lavariante
plexiforme que Gardner en 1984 (18) agrega a la division de AU.
Este patron no exhibia los criterios histol 6gicos descritos por Vickers
y Gorlin parad tipo| de AU end contexto de la pered quisticay
fue considerado en ese momento, por los patdlogos como una
proliferacion epitelia hiperplésica, sendo una lesién muy similar en
el comportamiento al AU clasico descrito por Robinson y Martinez,
en ese trabgjo Gardner concluye que es una variante histologica
indiferenciaday no una



entidad separada y es tratada segun |os criterios que se manejan para
el AU clasico.

Ackerman (13), algunos afios después elabor6 algunos cambios 'y sugirio
el reconocimiento de los siguientes subtipos histologicos AU | AU 1l AU
[llay AU lllb.

Ameloblastoma Uniquistico tipo |: La membrana quistica que compone
la lesién muestra una serie de elementos histolégicos que fueron
nombrados y son los cambios incipientes de transformacion amelobléastica
gue Vickersy Gorlin (17) los definen de la siguiente manera:

Los criterios histolégicos de transformacion ameloblastica temprana
propuestos por Vickersy Gorlin son:

Hipercromatismo de |os nticleos celulares de |os extractos basales del
epitelio quistico.
Disposicién en empalizada de los nucleos basales.

Vacuolizacion del citoplasma celular basal. - Polarizacion invertida de
los nlcleos basales del epitelio quistico (nucleos ubicados en la

extremidad distal de la c8lula, 0 sea algados de la basdl).

Céulas suprabasales con pérdida de la cohesion, smilar alas células
poliédricas ddl reticulo estrellado del 6rgano del esmalte o gelatina del

esmalte.
- Hialinizaciéon del conectivo adyacente ala membrana basal.

X

Ly

&

&

Todos estos cambios se presentan sin e ementos inflamatorios en la capsula
conectiva, debemos recordar que la presencia de inflamacion en e conectivo
subyacente y cuando el exudado inflamatorio se encuentra permeando €
epitelio genera muchas alteraciones, generamente el tipo hiperplasico que
en muchas circunstancias es dificil establecer s se trata de una
transformacion amelobléstica por la morfologia que adopta € epitelio o de
un a smple modificacién de la membrana por la presencia de elementos
inflamatorios.

Estos cambios de transformacion ameloblastica podran verse en toda la
extension de lamembrana quistica o solo focalmente. Esimportante recordar
gue los criterios descriptos por Vickers y Gorlin podran observarse todos, 0
solo algunos de dllos. (Figura 1)

Ameloblastoma Uniquistico tipo Il : En este tipo de AU se diagnostica
cuando la membrana quistica presenta modificaciones del epitelio. Este
epitddio prolifera hacia la luz quistica como pequefios nédulos o como
grandes proyecciones intraumindes con las caracteristicas de un
ameloblastoma tanto del patrén folicular como del plexiforme. Estos
crecimientos no se dan en toda la extension de la membrana sino que se
observan focamente y e resto del epitelio puede mostrar 1os mismos
cambios que Vickers y Gorlin definieron para € tipo | de AU, o tener
solamente las caracteristicas histdlogas de las membranas de los quistes
odontogénicos. En e examen microscopico de la



membrana quistica muchas veces se observan pequefios nédulos o
espesamientos que deben incluirse con especial cuidado. (Figura 2)

Ameloblastoma Uniquistico tipo I11: En este tipo de lesiones € epitelio
tiene una morfologia diferente, podemos distinguir los subtipos AU lllay
AU IlIb.

En & AU tipo Illa los nédulos de epitelio ameloblastomatoso infiltran el
espesor de la pared quistica y proliferan hacia la profundidad de la
membrana pudiendo encontrarse en contacto directo con € hueso o en
algunos casos infiltrando & musculo y los acinos glandulares de la zona
Estos crecimientos infiltrantes tienen generalmente la morfologia del patron
folicular y en ocasiones mezclado con € patron plexiforme. La degeneracion
guisticay la metaplasia acantomatosa son muy comunes de encontrar en los
nodulos foliculares. Estos crecimientos se encuentran desconectados de la
cubierta epitelia del quiste (30, 31).

A este tipo de AU muchos autores o [laman intramural por estar dentro de
la pared quistica. La cavidad quistica se encuentra libre de todo crecimiento
ameloblastico. La membrana puede presentar los cambios descritos para €l
tipo | de AU en toda su extension o solo en sectoresy en algunos casos tener
las caracteristicas de los quistes odontogénicos de desarrollo en toda su
extenséon. En & AU tipo Illb encontramos que € epitelio prolifera
infiltrando |a pared directamente desde € epitelio de superficie del quiste, las
proyecciones epiteliales adquieren una forma redondeada semejante al
patron folicular del ameloblastoma, con una disposicion periférica en
empalizada de sus nucleos y una zona central tipo reticulo estrellado y en
algunos casos la hialinizacion adyacente al epitelio es muy evidente, todos
estos cambios se dan sin proceso inflamatorio concomitante.

Muchas veces e AU muestra combinacion de los distintos tipos
histol6gicos. Para diagnosticar una lesién como AU, la lesién debe como
minimo, mostrar |las caracteristicas histologicas del tipo | donde se observan
los cambios descritos por Vickersy Gorlin. Muchas veces los subtiposliay
[11b se dan concomitantemente, por 10 que muchos autores abandonaron esa
subclasificaciéon y los diagnostican como AU tipo 11,

Macroscopicamente € AU es esenciamente unalesion quistica, que en la
mayoria de los casos se relaciona a una pieza dentaria incluida
vinculandose a ella en e ambito de su cudlo, quiste dentigero.

Las membranas quisticas deben ser examinadas en su totalidad en e
examen macroscopico de la lesidon, observando posibles nédulos o
espesamiento. Para luego incluirlos en totaidad, y observar
mi croscépicamente |os posibles cambios patoldgicos. (Figura 3y Figura 4)



Comportamiento biologico: Se sostiene generamente que los AU son
menos agresivos que los Ameloblastomas Clasicos intradseos y que deben
ser tratados por enucleacion y curetaje. La tasa de recurrencia es elevada,
més del 25% en los casos tratados en forma conservadora.

En & informe de Philipsen y Reichart (12) sobre AU revelan propiedades
infiltrativas en la mitad o 2/3 partes de los casos estudiados, indicando un
comportamiento agresivo. Los grupos histologicos que se relacionan a este
hecho son los Tipos lllay I1lb, o su combinacién. Recientemente se han
hecho intentos para medir o evaluar e comportamiento del tumor, por €
empleo de marcadores inmunohistoquimicos de proliferacion celular. Li (14)
estudié la expresion de PCNA (antigeno nuclear de proliferacion celular) y
Ki - 67 en AUy Ameloblastomas Clésicos intradseos. En los AU, que las
células invaden la pared quistica exhiben un indice significativamente ato de
células PCNA positivas més que las cdlulas de los nddulos o excrecencias
intraluminales ddl tipo | y Il. Los indices observados en los Amel oblastomas
del tipo folicular fueron significativamente mas atos que en todas las areas
de AU.

Estos métodos de marcacion inmunohistoquimica para la actividad
proliferativa celular son de gran valor junto a diagnéstico histomorfol dgico
y quizés provea una base para un mejor entendimiento del comportamiento
biolégico de los AU y de los Ameloblastomas, como guia para un
tratamiento adecuado.

La marcacion con PCNA ha sido usada para evaluar la habilidad
proliferativa de muchas lesiones y para diferenciar los distintos tipos de
tumores. En un trabgo de PCNA en Ameloblastomas y quistes
odontogénicos que se realizd en 1998 (19), se estudiaron 22 Ameloblastomas
(4 foliculares, 5 plexiformes, 4 acantomatosos, 5 AU, 4 recurrentes), 12
Queratoquistes, 8 quistes dentigeros, y 12 quistes radiculares. Los
porcentajes mas altos de positividad fueron evidentes en los Amel oblastomas
recurrentes rangos de  50.7 a 58.3 %, en el patron plexiforme fue de 35.6 a
44.1 %, en e AU d rango fue de 24.7 a 34.2 % de positividad, en los
Queratoquiste fue de 20.3 a 27.1 %.

La localizacion de las células PCNA + en los Queratoquistes fue en las
capas suprabasales, en los quiste dentigeros 'y radiculares se localizaron en la
capa basal , en los Ameloblastomas foliculares se localizaron en los nucleos
de las cdlulas de la capa basal, en € tipo plexiforme se localizaron tanto en
las zonas centrales como periféricas de las idas tumorales, en los casos de
AU las céulas PCNA + selocalizaron predominantemente en las zonas de
tumor infiltrante, y pocas céulas + fueron vistos en los crecimientos
intraluminales y en las capas epiteliades de los tumores quisticos . Li y col.
Hipotetizaron la peculiar distribucion suprabasal de c8ulas PCNA + en los
Queratoquistes representa una evidencia de displasa epitdia en
conformidad con los resultados descriptos por Tsuji (20) en las lesiones
premalignas de la mucosa bucal. En las lesiones displasicas con aumentada
atipia celular se correlaciona con la elevada actividad proliferativa. La



peculiar distribucién de las cdulas PCNA + en las capas suprabasales de los
Queratoquistes es debida quizas a lainfluencia inductiva del tejido conectivo
subyacente (19). En estudios realizados por Piattelli demuestran que hay una
correlacion entre la expresion de PCNA y € comportamiento biolégico en
una serie de lesiones odontogénicas (19). Quizas en un futuro pueda elegirse
un andlisis de PCNA para predecir la posibilidad de transformacion maligna
de muchas lesiones.

Los patrones histologicos del AU son idénticos a los del Ameloblastoma
clésico, variando la frecuencia de cada una de ellos, siendo discutido adn
hoy, la posible relacion del patrén histolégico con € prondstico del tumor.

Consideraciones terapéuticas. Es muy debatido que tipo de tratamiento
debe redizarse a AU y también a los Ameloblastomas Clasicos, Gardner
indica los motivos responsables de tal controversia: la rareza de la patologia
y en consecuencialadificil 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 topogréfico, macroscopico y microscépico de lalesion. Se
agrega también la confusion debida a uso de una terminologia imprecisa en
la descripciéon del tipo de tratamiento: radica o conservador. Debemos
precisar y definir los criterios para un tratamiento conservador o radical, para
poder evaluar |os resultados de esas terapias, ya que son utilizados de modos
diversos por los diferentes autores. Algunos autores definen intervencion
radical como la cga 6sea 0 block que incluye mérgenes libres de tumor,
mientras para otros es considerado conservador, reservando solo lareseccion
segmental como terapia radical. Frente a estas diferencias en cuanto a la
terminologia y a poder evaduar € éxito o fracaso de los diferentes
tratamientos es gue los autores Bucci, Muzio y Mignogna (16) resumen los
tratamientos quirdrgicos de la siguiente forma:

1. Curetaje: Raspado quirdrgico de las paredes delimitantes de lalesion

(American Society of Oral Surgeon, 1975)

Enucleacion: Remocion de lalesién integra.

Reseccion en Block: Remocion quirdrgica de lalesion intacta con una

cuota de hueso periférico integro (1-1,5 cm). Este método mantiene la

continuidad del margen mandibular posterior e inferior.

4. Reseccidon segmental: Remocion quirdrgica de un segmento de
mandibula o maxilar superior sin preservar la continuidad del margen.

5. Hemireseccion: Hemimandibulectomia o hemimaxilectomia, remocion
quirdrgica de una mitad del maxilar inferior o superior.

W

El tratamiento de eleccion para el Ameloblastoma Uniquistico depende de la
tipificacion histol 6gica que se haga. Por eso es muy importante la
comunicacion con € cirujano a fin de mostrar los elementos histol 6gicos que
se tienen en cuenta para evaluar |as diferentes conductas terapéuticas
conservadoras o radicales arealizar en cada caso (21).

Laenucleacion es el tratamiento que se reserva para los casos de AU en que



la proliferacion ameloblastica esta limitada a epitelio quistico o que dicho
crecimiento protruye alaluz quisticasin invasion de la pared esto es AU tipo
| 'y 1I, ya que en estos casos € tejido o pared conjuntiva periférico que lo
circunda actia como un margen adecuado de tegjido integro.

La mayoria de los casos son tratados con € diagnéstico de: quiste
dentigero, quiste odontogénico inflamatorio o quiste residual realizandose la
enucleacion del quiste y e curetge de la cavidad. Es diagnosticado como
AU tipol oIl solo después del examen histol6gico. En estos casos no es
necesario una nueva intervencion quirdrgica, de hecho es suficiente que €
paciente se presente a un examen periodico clinico y radiogréfico por 1o
menos durante 5 afnos, o por 10 afios como aconseja Gardner.

En los casos que e componente celular neoplasico infiltre la capsula o
pared conectiva Sin que exista una delimitante precisa entre la lesién y €
hueso adyacente, y € diagnostico es de AU tipo |11 la conducta terapéutica
sera distinta, dependiendo: del caso, de la localizacion y la extension del
mismo. De no realizarse una intervencion adecuada debemos esperar una
pronta recidiva. Tales recidivas se explican por la presencia de células
neoplasicas que invaden las trabéculas de tejido 6seo medular circundante.
Estas recidivas pueden verse en los 5 a 10 afios posteriores a la primer
intervencion.

Como excepcion tenemos los casos de AU que se locdizan en la region
posterior del maxilar superior, lugar peligroso para un tumor potencia mente
invasor como el Ameloblastoma, en estos casos se prefiere actuar con una
reseccion en bloque.

No debemos olvidar € posible error diagndstico, en que se incurre cuando
sereinterviene a paciente por una sospechade recidivay latoma bidpsica se
rediza en la zona de la lesion, sin diminar tgido periférico. El material
obtenido para la biopsia, muestra tejido fibroso cicatrizal 0 en algunos casos
un neuroma traumatico (21). El hueso en la zona de reparacién o cicatriz de
la lesién, puede implicar muchos afios para alcanzar la curacion completa,
areas de tgjido conectivo radiotransparente pueden a veces permanecer
indefinidamente. Debemos recordar |os resultados del trabgjo realizado por
Furuki y colaboradores en 1997 (22) sobre los primeros signos radiograficos
de recidiva y la zona de la recidiva de los AU. En los pacientes que ellos
siguieron, la recidiva se present0 en la periferia del hueso regenerado, y no
en & margen origina de lalesién. Este hecho debe tenerse en cuenta ya que
muchas veces |os cirujanos frente a una biopsia positiva de AU, en un caso
de recidiva, diminan todo € tegjido cicatrizal de la primeraintervenciéony en
el estudio histopatol 6gico se informa tejido fibroso sin evidencias de tumor.
Quedando dentro ddl hueso la zona periférica a la lesion, lugar de invasion
de las células neoplésicas. La lesdn recidivante puede no ser un
Ameloblastoma, sino un quiste con epitelio pavimentoso estratificado sin
aspecto patolégico neoplésico (23). Lo que hace indispensable evauar
atentamente la sospecha de recidiva histol 6gica antes de proceder ala 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 llego a un 75%. El AU, tratado de manera conservadora puede
presentar una reincidencia sdlo del 20 % de los casos (5) 0 en un 10% delos
Casos para otros autores,

La eleccion de un tratamiento esta condicionado a una serie de caracteristica
COMO S&r:

- Forma anatomo- clinica de Ameloblastoma.

- Caracteristicas macroscopicas y microscopicas de lalesion.
- Localizacion.

- Tamafio.

Edad del paciente.

- Posibilidad de un seguro seguimiento periédico.

&

Muchos cirujanos para los tipos de AU tipo Il optan por considerarlo
como un Ameoblastoma Clasico y € tratamiento de eeccion es la
Hemirresecciéon mandibular. Para dicha eleccién argumentan sobre €
caracter agresivo, invasivo y multicéntrico del ameloblastoma. En todos los
casos de diagnostico positivo de AU, € cirujano debe conjuntamente con €
anatomopatélogo definir y planificar € tratamiento.

Diagnostico diferencial: S se consderan la edad, locdizacion y las
caracteristicas clinico - radiogréficas, @ diagnostico diferencial se limita a
entidades en tres categorias:

1. Tumores odontogénicos
2. Lesiones quisticas
3. Lesiones benignas no odontogénicas.

Cuando deben considerarse los tumores odontogénicos podemos pensar en
el TOEC o Tumor de Pindborg en su variedad radiollcida y en Mixomas
Odontogénicos. Entre las lesiones quisticas la primera a considerar es €
guiste dentigero, € queratoquiste odontogénico y/o quiste residual en una
segundainstancia, y para ello e examen histopatol 6gico es indispensable.



e CONCLUSIONES

Es preciso detalar la presencia de cambios ameloblasticos en las
membranas quisticas y/o presencia de elementos infiltrantes aunque se den
en minimas cantidades. Robinson y Martinez hacen referencia de un caso en
que las caracteristicas histologicas que respaldaban e diagnéstico de AU
eran minimas. A pesar de esa apariencia muy banal, la lesién recidivo un
afho después de la enucleacién (5). En ocasiones existe disparidad entre la
morfologia y € comportamiento biologico. La profundizacion del
conocimiento de la materia y la equiparacion en los procedimientos
diagndsticos a los centros internacionales, permitieron en los Ultimos afios,
modificar la conducta diagnéstica de forma que la misma repercuta en la
practica terapéutica. El informe patologico del AU debe incluir en detalle
todas las caracteristicas histolégicas que evidencien la presencia de cambios
amelobl asticos tanto en € epitelio como en la pared fibrosa de la membrana
quigtica. La revision de la literatura asi como € andisis de los AU
registrados en € servicio de Anatomia Patologica de la Facultad de
Odontologia, pone en evidencia la relevancia ded diagnostico
histomorfologico detallado dedd AU, para la eeccion de un adecuado
tratamiento.
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