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Resumen:

Si bien es sabido que un quiste inflamatorio, spuransformar hacia una patologia con
caracter de malignidad, como es un ameloblastofosuaadamente no es un hecho que
ocurra con frecuencia.

Por lo tanto cuando algo de esto sucede, creemdss ierportancia de la difusion, como

para alertar a los profesionales sobre las padaloies ciertas de rotacion del

comportamiento de estas entidades patologicas.

Presentamos el caso de una paciente que de acaeld® caracteristicas clinicas y

radioldgicas, no se pensoé en la posibilidad de mal@blastoma uniquistico. Esto indica

acerca del respeto que se debe tener frente a lestases, que aparentan un simple
proceso apical.

También es importante remarcar en estos caso<ésidad de reconstruccion de la zona
afectada, con finalidad funcional y estética.

Palabras Claves: Quiste Inflamatorio, Ameloblastdmayuistico, Injerto de Cresta lliaca.



Introduccién

Las lesiones periapicales resultantes de la pudgadtica estdn dentro de las patologias
con mas frecuencia halladas en el hueso alvectaexposicion de la pulpa dental a las
bacterias y sus productos, actuando como antigepodrian activar la respuesta
inflamatoria no especifica asi como también lasdiemes de inmunidad especifica en los
tejidos perirradiculares, y causar lesiones per@es(1); las cuales pueden tomar la forma
de granulomas reactivos o quistes, con la realisoogncomitante del hueso alrededor de
las raices del diente afectado. Los factores ddowalel hospedero que intervienen en la
respuesta inmunitaria tales como anticuerpo y cemehto, citoquinas. Metabolitos del
acido araquidénico y neuropéptidos estan involuzsah la patogénesis de la inflamacion
periapical. (2)

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) dividéoa quistes odontogénicos en dos
grupos principales de acuerdo a su patogénesigrifger grupo incluye a los quistes
radiculares con origen inflamatorio. El segundgogreon lesiones que se producen durante
el desarrollo e incluye a los quistes dentigeros.

El quiste radicular es una lesion inflamatoria @an cerrada, limitada parcial o
completamente por un epitelio escamoso estratiicexqueratinizado. El tejido conectivo
fibrosos subyacente esta inflamado con diferentaslogde infiltrado celular, el cual
consiste en macréfagos y vasos sanguineos pequefos.

Un estudio histoldgico de las lesiones periapicglesde ser usado para confirmar los
sintomas clinicos y los signos radiograficos aceteala naturaleza de las posibles
alteraciones de los tejidos perirradiculares , naganfirmar el diagnostico de las lesiones
periapicales y distinguirlas de las no inflamateriales como el Ameloblastoma. (1)

El Ameloblastoma fue descripto por Robinsons y Ma# en el afio 1977 (3). Es un tumor
benigno de origen epitelial con induccion en atitegonectivo (4,5).

Esta entidad patoldgica representa el 1 % de &snles por tumores odontogénicos (6-9).
La OMS lo defini6 como una lesion neoplasica potiimé localmente invasiva que
comunmente tiene un patrén folicular o plexiforme,un estroma fibroso (4,5).

En la literatura se describen 3 tipos de Amelobtasss, siendo el mas frecuente el

multilocular, con varios quistes agrupados y safEsgor tabiques de refuerzo 6seo (en



pompa de jabon). El segundo tipo presenta una imagepanal de abejas y por ultimo la
forma unilocular, muy importante desde el diagicosdiferencial (10-12)

Del punto de vista histolégico Robinsons y Martimezonocieron tres tipos. Mas tarde
Gardner le agrego un cuarto subtipo histoloégico qgee habia diferencias en el

comportamiento biolégico entre esas lesiones.8l ktiQuiste con epitelio que no infiltra

dentro de la pared fibrosa, Tipo Il el quiste mtgesina proliferacion epitelial plexiforme

intraluminal sin infiltracién, el Tipo Il subdividn A el quiste con invasion del epitelio

dentro de la pared con patron folicular y el suisiiivm B con patrén plexiforme.

La taza de crecimiento lenta de los Ameloblastorhase que la recurrencia lleve
demasiado tiempo antes de tener evidencia clilista situacion difiere de la taza de
crecimiento de los tumores malignos, tales comecosaas, en los cuales los clinicos llegan
a darse cuenta pronto si fallo el tratamiento ydadglencia clinica de recidiva. Por lo tanto
el periodo de seguimiento de los Ameloblastomas d&dy por lo menos de 5 afos y
preferentemente de 10 afios.(10)

Kramer (13) sefiala que el ameloblastoma invadesphcio intertrabecular de hueso
esponjoso y no invade hueso compacto aunque perddanarlo.

En el presente trabajo se describe el caso clideeauna paciente que concurre con
diagnostico presuntivo inicial de quiste inflamaor luego confirmado como

Ameloblastoma.



Caso Clinico

Paciente de sexo femenino de 45 afios de edadesenp a la consulta en marzo de 2007
acusando leve parestesia del Nervio Dentario mfekel lado derecho. Como antecedentes
sistémicos presentaba Hipertensién arterial cadeolcon atenolol y se encontraba en
tratamiento psiquiatrico medicado con Risperidona.
Al examen clinico oral no presentaba tumefaccidrsdetor 4, ni cambio de coloracion en
la mucosa o encia. De hecho la zona afectada, iereaba clinicamente alteracion
alguna.
Se examino vitalidad pulpar presentando la piezaet®osis pulpar.
Al examen radiografico se observo una imagen radig& unilocular de 2 cm de didmetro
con cortical reaccional desde la raiz mesial daatfa distal de 43 con intima relacién con
los &pices de 45, 44. Como se menciond anterioenexistia una leve parestesia en la
zona. (Foto 1)
El diagnostico presuntivo fue de Quiste Inflamatori
Se realizo en abril de 2007 una biopsia, tomandotoefina parte la pared distal de la
lesion quistica remitiendo mdaltiples fragmentostejelo blando de 0,4 x 0,2 x 0,2 cm
friables y parduzcos para su andlisis anatomoyzitao
El Informe arrojo: pared quistica fibrogranulonsgtocon infiltrado cronico revestida
parcialmente por epitelio pavimentoso estratificdéoescasas hileras celulares. El tejido
fiborogranulomatoso  presentaba islotes de epitelineloblastico con desmoplasia
periférica Como suele ocurrir en estos casos, y ante ladsetide la lesion y debido a la
presencia de estos islotes se decidi6 hacer upuandea biopsia tomando muestra de 3
sectores: 1. Proximal de 46 y 45

2. pared digtalla lesion

3. Pared medgllquiste.

En este ultimo informe se confirmo la presencianldmeloblastoma Uniquistico Luminar

Se le solicitaron a la paciente estudios por imégeromplementarios, tales como TAC
regional, y centellograma 6seo general, para d@saairas zonas alternativas de lesiones

oseas. (Foto 2)



De acuerdo a lo sugerido por la bibliografia cqroesliente, se decidié la intervencion
quirurgica indicada en estos casos, que consista emucleacion de la pieza, con margen
de seguridad

Bajo anestesia general, se intervino a la pacigate realizar la reseccion con margen de
seguridad de la lesién, colocando una placa aeiditreconstructiva en la basal mandibular
para disminuir el riesgo de fractura, dada laal#tg del hueso remanente. (Foto 3y 4)

Se realizaron controles posoperatorios todos lesesy se le solicito nuevamente un
centellograma, arrojando el mismo resultados negsti

Luego de un afio de controles, y cumplido el lapsoedpera sugerido por anatomia
patoldgica, se le realizd un injerto de crestcd] para restablecer la zona intervenida, en
cuanto a volumen 6seo. (Foto 5,6y 7)

En el mes de junio de 2008 se colocaron dos imgdatiéntales. En la zona 45 de 3.75 x 8
mm Yy en la zona 46 de 3.75 x 8 mm. (Foto 8, 9 10)

La evolucién vy el postoperatorio, se pueden camaidnormales desde el punto de vista
clinico, la paciente consulté solo por alguna pé&guénflamacion, alrededor de los

implantes.

Actualmente, la paciente aguarda la confeccion e réstauracion protética
correspondiente, ya que consideramos esperar dé fnases la ose integracion de las

fijaciones.



Discusion

El ameloblastoma uniquistico se ha caracterizademas de por su histologia, por
presentarse a una edad mas temprana que el Ansgttwb&infiltrante (20 a 30 afos, frente
30 — 50 afnos), sin embrago esta paciente tiendid® ya se haya fuera del grupo etario
caracteristico, teniendo que estar atento paraidetiratamiento.(14,15)

Coincidimos con Gardner con que es esencial realizaliagnostico adecuado a partir de
una biopsia antes de decidir el tratamiento defmitEl patdlogo que la realice debe estar
familiarizado con los tumores odontogénicos, etavie su rareza y su amplio espectro de
patrones histolégicos que exhiben. Varios tumodestmgénicos, incluyendo el Fibroma
Ameloblastico, el quiste odontogénico calcificardetumor odontogénico adenomatoide,
el carcinoma quistico adenoide, otros adenocar@spgcarcinomas no queratinizados del
tracto sinusonasal son ocasionalmente confundisioglcamelobastoma. (10)

De acuerdo a lo sugerido en estos casos, el tewéoniconsistid en enucleacién con
margen de seguridad por la posibilidad de recidi®obinson y Martinez trataban los
Ameloblastomas uniquisticos con enucleacion pees tte los diecisiete ejemplos que
presentaron recidivo. Shteyer et al (16)concluyedaspués de revisar la literatura, que la
taza de recurrencia después de la enucleacionedeimdinado Ameloblastoma mural era
menor al 10 %. Sin embargo, Gardner, explico gagdulel curetaje la taza de recurrencia
era entre el 55 y 90 %, por esto se recomiendeskccion con margen de seguridad para
gue el cirujano tenga una mejor oportunidad de vemtodo el tumor que involucra hueso
esponjoso mas alla de los limites de la lesionaadimente evidente. (10)

Aquellos que defienden el tratamiento conservaddiasan en que afecta generalmente a
un grupo de personas jovenes. (17)

Melose propone tres posibles origenes del amelobh@suniquistico. En el caso que se
originase a partir de un ameloblastoma infiltramtle tratamiento deberia ser mas
agresivo.(18,19). Otros autores concluyen que esietiun crecimiento intramural el
tratamiento deberia ser igual de agresivo que tsiviésemos ante un ameloblastoma
infiltrante. (14,19,20)



Los defectos de los maxilares luego de la reseas&m tumor conducen frecuentemente a
la pérdida de las funciones tales como masticacidmna severa deformidad estética. Para
aumentar la calidad de vida de estos pacientegc®niendan los injertos 0seos y los

implantes, para posibilitar realizar las funciobasales.

Entre las distintas opciones, trabajos recientabzes injertos de peroné con excelentes
resultados luego de la ablacion de tumores, y lecao implantes que se oseointegran
normalmente y tienen una sobrevida similar a agseimplantes colocados en hueso

maxilar .(21)

Pogrel y col, proponen que el éxito de los injedissos vascularizados es mayor y es el
tratamiento de elecciébn en reconstrucciones prasamosotros colocamos injerto no
vascularizado, ya que creemos, tal como afirmahodicautores, que crean un mejor

contorno y volumen éseo para la estética y postersercion de los implantes.(22)

Los implantes dentales requieren de un patrimosém @decuado. En algunos pacientes, el
incremento 6seo mencionado, es imprescindible, lmaal hay una gran variedad de
materiales y técnicas quirargicas disponibles. (E8) este caso clinico, luego de la
reseccion maxilar por la presencia de un amelabizast se programé la rehabilitacién con

implantes. Para lo cual, habia que reconstruirailar con injerto de hueso.

Coincidimos con Zhonghua Kou Oiang Yi Xue Za ZM)2creemos que los injertos de
cresta iliaca han demostrado ser exitosos parasegodr grandes defectos mandibulares,
ellos siguieron siete casos de reconstruccion gouwke un periodo entre 6 a 36 meses de
seguimiento todos los implantes siguieron estaditesadiolucidez radiografica y, al igual
gue nuestra paciente mantenian el contorno fastétieamente agradable y salud de los
tejidos blandos peri implantarios.(25) Esto Ultie® importante, ya que se sabe que una
buena terminacion de las protesis fijas sobre intpta requiere salud de los tejidos
blandos, asi como el mantenimiento del espacioopicd y el cuidado de la encia
gueratinizada, todo esto requiere la colaborac&mdciente para un adecuado control de

placa bacteriana. (26)
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Leyendas de las Fotos.

Foto 1: Radiografia Panoramica Pre-operatoria

Foto 2: Tomografia Axial Computada

Foto 3: Reseccion de la Lesion Tumoral con margesegjuridad
Foto 4: Control Post- operatorio a los 6 meses.

Foto 5: Radiografia Panoramica Pre — Operatoriag@ Injerto de Cresta lliaca
Foto 6: Fragmento de Injerto de Cresta lliaca

Foto 7: Posicionamiento del injerto en la zona peo@a

Foto 8: Colocacion de Implantes Autoperforantes

Foto 9: Visualizacion de los dos implantes en grto

Foto 10: Sutura

Foto 11: Control Radiogréfico de los Implantes



