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pediátrico recurrente: 
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a propósito de un caso 
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view of the literature 
on a case report

Resumen
El presente trabajo analiza el ameloblastoma pediátrico, un tumor 
odontogénico benigno que, aunque representa el segundo en fre-
cuencia dentro de este grupo de neoplasias, se presenta en población 
infantil en una proporción considerablemente menor que en adultos. 
El interés en su estudio radica en su comportamiento localmente agre-
sivo, su tendencia a la recurrencia y la necesidad de establecer un 
abordaje diagnóstico y terapéutico integral. El objetivo fue describir 
las características clínicas, radiológicas, embriológicas y genéticas del 
ameloblastoma en población pediátrica, con mención comparativa a 
otros tumores odontogénicos. Se realizó una revisión de la literatura 
a partir de un caso clínico de ameloblastoma diagnosticado y trata-
do en una paciente pediátrica, empleando bases de datos científicas 
con publicaciones comprendidas entre 2015 y 2025. Los resultados 
muestran la evolución de una niña de seis años con masa asintomática 
mandibular inicialmente interpretada como tumor odontogénico ade-
nomatoide y tratada mediante enucleación y curetaje. Tras un período 
de cinco años, la paciente presentó recurrencia diagnosticada como 
ameloblastoma acantomatoso, manejado quirúrgicamente, con nueva 
recidiva confirmada histológicamente a los dos años, lo que requirió 
una nueva intervención y seguimiento multidisciplinario. Actualmente, 
la paciente permanece sin evidencia de recurrencia. Se concluye que 
el ameloblastoma pediátrico exige un diagnóstico temprano, la incor-
poración de estudios moleculares, un abordaje interdisciplinario y un 
seguimiento clínico-radiológico prolongado, con el fin de optimizar el 
tratamiento y reducir la probabilidad de recurrencias.
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Abstract
The present study analyzes pediatric ameloblastoma, a benign 
odontogenic tumor that, although ranking second in frequency 
within this group of neoplasms, occurs in children far less fre-
quently than in adults. Its study is justified by its locally aggressi-
ve behavior, high recurrence rate, and the need for an integrated 
diagnostic and therapeutic strategy. The objective was to descri-
be the clinical, radiological, embryological, and genetic features 
of pediatric ameloblastoma, with comparative reference to other 
odontogenic tumors. A literature review was conducted based on 
a clinical case diagnosed and treated in a pediatric patient, using 
scientific databases with publications between 2015 and 2025. 
The case involved a six- year-old girl presenting with an asymp-
tomatic mandibular mass initially interpreted as an adenomatoid 
odontogenic tumor and treated through enucleation and bone 
curettage. After five years, a recurrence was diagnosed as acan-
thomatous ameloblastoma, which was managed surgically, with 
a new histologically confirmed relapse two years later, requiring 
additional intervention and comprehensive multidisciplinary fo-
llow-up. At present, the patient shows no evidence of recurrence. 
It is concluded that pediatric ameloblastoma demands early diag-
nosis, the incorporation of molecular studies, a well-coordinated 
interdisciplinary management strategy, and long-term clinical and 
radiological monitoring in order to optimize treatment and reduce 
the likelihood of relapse.

KEY WORDS:
Ameloblastoma, Odontogenic Tumors, Neoplastic Recurrence, 
Mandible, Pediatrics, Humans.
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Introducción
Los tumores odontogénicos son un grupo heterogéneo de lesiones que se 
originan exclusivamente en los maxilares y la mucosa oral, a partir de células 
relacionadas con la odontogénesis.1 Aunque constituyen solo 1 % de las lesio-
nes en cabeza y cuello,2 su clasificación ha evolucionado, especialmente con 
la nueva actualización de la OMS, en 2022, que introdujo nuevos subtipos y 
redefinió entidades como el ameloblastoma, facilitando su diagnóstico.3 Este 
último es el segundo tumor odontogénico más frecuente y puede presentar-
se en el maxilar superior o inferior.2

Este tipo de neoplasia benigna tiene un crecimiento lento pero infiltrati-
vo que, sin tratamiento, puede causar complicaciones y deformidades seve-
ras.4-6 Predomina en adultos entre los 30 y 60 años,2 afectando principalmen-
te la región posterior de la mandíbula, pero hasta 25 % de los casos se han 
reportado en población pediátrica, especialmente en regiones como Asia y 
África, donde su presentación en niños es más frecuente.5,7

En el contexto infantil, el ameloblastoma representa un reto por las carac-
terísticas biológicas del paciente en crecimiento. Su diagnóstico temprano 
se facilita por la fragilidad mandibular, pero el tratamiento debe equilibrar la 
cirugía con la preservación funcional.7 Las opciones van desde procedimien-
tos conservadores, como la descompresión con curetaje secundario, hasta 
resecciones más amplias con reconstrucción, siendo el enfoque quirúrgico 
elegido dependiente del subtipo histológico, el grado de invasión y la edad 
del paciente.5

La clasificación actual de la OMS divide a los ameloblastomas en tres tipos 
principales: convencional, unicístico y periférico. Aunque la transformación 
maligna o metástasis es muy rara, el impacto funcional, estético y psicológi-
co en niños y adolescentes hace necesaria una valoración integral de cada 
caso.5 El conocimiento de las variantes y su comportamiento clínico resulta 
clave para definir estrategias terapéuticas personalizadas y reducir secuelas 
a largo plazo.

Por tal motivo, el objetivo de este artículo es analizar un caso clínico de 
recurrencia de ameloblastoma en una paciente pediátrica con posterior revi-
sión de la literatura sobre otros tumores odontogénicos asociados a su cua-
dro clínico, con el fin de contextualizar el manejo diagnóstico y terapéutico, 
así como el pronóstico y seguimiento de esta patología.

Materiales y métodos
Se realizó una revisión de la literatura a partir del análisis de un caso clínico de 
ameloblastoma en una paciente pediátrica, actualmente mayor de edad. Se 
obtuvo su consentimiento informado para el uso académico y científico de su 
historia clínica, garantizando la confidencialidad. La búsqueda se llevó a cabo 
en PubMed, Scopus, Google Scholar, ClinicalKey y ScienceDirect, priorizando 
publicaciones de los últimos 10 años (2015–2025) en el periodo comprendido 
entre marzo y septiembre de 2025. El artículo aborda variantes histológicas 
del ameloblastoma, comportamiento clínico, riesgo de recurrencia y el papel 
de la embriología odontogénica en su patogénesis. Se describen subtipos 
como el adenoameloblastoma, comparando enfoques quirúrgicos y conser-
vadores, además de considerar su asociación con otras lesiones y la impor-
tancia del manejo multidisciplinario.

Resultados
Paciente femenina de 28 años de edad con antecedente de síndrome de ova-
rio poliquístico tratado con citrato de clomifeno. Fórmula obstétrica G3P0A2, 
cursa con embarazo gemelar bicorial-biamniótico de alto riesgo, con amenaza 
de parto pretérmino, 16 controles prenatales y serologías STORCH negativas. 
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is El padre presentaba oligozoospermia con recuento bajo de es-
permatozoides viables. Se realiza cesárea a las 34 semanas por 
ruptura prematura de membranas, naciendo una niña (2040 g, 
40 cm) y un niño (2050 g, 42 cm). La niña requirió hospitaliza-
ción en Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales por taquip-
nea transitoria del recién nacido, con requerimiento de ventila-
ción mecánica por 2 días y oxígeno domiciliario por 4 meses.

A los seis años, la paciente es llevada a consulta por el ser-
vicio de pediatría por cuadro clínico de 1 mes de evolución, ca-
racterizado por la aparición de una masa indolora bajo el pri-
mer molar inferior derecho, con crecimiento progresivo en los 
últimos 8 días, motivo por el cual es remitida y posteriormente 
valorada por cirugía maxilofacial con imágenes traídas de otra 
institución. Al examen físico se palpa una lesión de 3 cm en el 
fondo de vestíbulo, en la región de parasínfisis derecha, con 
expansión de las tablas óseas. Asimismo, hace entrega de ra-
diografía panorámica (Figura 1) y escanografía de cráneo con 
medio de contraste. Se indica biopsia incisional para confirma-
ción histopatológica.

Se realizó una biopsia incisional seguida de enucleación de 
la lesión y curetaje óseo, cuyo estudio histopatológico revela 
diagnóstico de Tumor Odontogénico Adenomatoide. Tres se-
manas después, se identificó una fístula mucosa en el fondo 
del surco vestibular derecho y una lesión fibrosa en el cuerpo 
mandibular derecho. Debido a estos hallazgos, se llevó a cabo un segundo pro-
cedimiento quirúrgico que incluyó la exodoncia de los dientes deciduos 81 a 
84, afectados por desplazamiento, mediante disección subperióstica, escisión 
de la lesión remanente y nuevo curetaje óseo. La evolución postoperatoria fue 
favorable, con remisión a odontopediatría y programación de controles anuales 
con el especialista en maxilofacial, hasta completar cinco años de seguimiento.

Tres años más tarde, a los nueve años, la paciente acude a control con una 
nueva radiografía panorámica que muestra el diente 21 no erupcionado e im-
pactado en posición horizontal. Se programa una cirugía para realizar su exo-
doncia, durante la cual se evidencia una lesión en la región alveolar. Se procede 
a realizar enucleación, curetaje, lavado y envío de muestra a patología, que re-
porta tejido fibroconectivo denso con restos de epitelio odontogénico y epitelio 
superficial plano estratificado no queratinizado, compatibles con pared de quis-
te dentígero. El seguimiento postoperatorio es exitoso, con manejo por odon-
topediatría y tratamiento del maxilar superior con ortodoncia interceptiva 4x2.

A los 11 años y 11 meses, consulta nuevamente por deformidad en la sínfisis 
mandibular, con masa indurada, dolorosa a la palpación; al examen físico intrao-
ral evidencian aumento de volumen en zona edéntula de cuarto cuadrante con 
pseudomembrana y eritema circundante. Se evalúan hallazgos de la radiografía 
panorámica (Figura 2) y finalmente, se solicita biopsia por sospecha de recidiva, 
que se realiza en los 3 días posteriores junto con descompresión 
de lesión mandibular.

El resultado de la biopsia reporta epitelio escamoso estrati-
ficado de tipo quístico con células en empalizadas focalmente, 
con tejido adiposo, trabeculas óseas maduras con escasas célu-
las gigantes multinucleares, fibras musculares, capilares sanguí-
neos, extravasación eritrocitaria, de la misma manera, se aprecia 
epitelio odontogénico tipo Mallasez, estroma de fibrocolégeno 
confirmando el diagnóstico de queratoquiste odontogénico.

Dos meses después, por decisión de junta quirúrgica, la pa-
ciente de ahora 12 años fue llevada a nueva intervención qui-
rúrgica para la realización de enucleación de la lesión, cureta-
je óseo mandibular con solución de Carnoy y vestibuloplastia 
sin injerto. Intraoperatoriamente, retiran la cápsula del quiste 
de aproximadamente 10x10 cm la cual presentaba característi-
cas irregulares y aspecto infiltrativo, con subsecuente envío de 
muestra a patología. El control postoperatorio fue satisfactorio.

Figura 1
Radiografía panorámica (2012). Lesión radiolúcida bien delimitada, 

con desplazamiento de estructuras y gérmenes dentales

Fuente: Registro de la historia clínica de la paciente.

Figura 2
Radiografía panorámica (2018). Extensa lesión radiolúcida en sínfisis y 

parasínfisis derecha, involucrando raíces de piezas 85, 31 a 34, respetando 
únicamente la base y cresta mandibular

Fuente: Registro de la historia clínica de la paciente.
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La muestra da como resultado cuadro histopatológico 
de ameloblastoma acantomatoso de patrón plexiforme, 
folicular; por lo que ante discrepancia entre ambos re-
portes se solicita informe de inmunohistoquímica com-
plementaria en la cual se evidencia positividad epitelial 
para CKAE1/AE3, CK19 y calretinina, con marcación de 
células del estroma, además de un índice de proliferación 
celular KI67 de 10 % en células basales. Adicionalmente, 
emite requerimiento de una segunda opinión de los pa-
tólogos con reevaluación de las láminas histológicas para 
comparar el resultado previo con el actual.

Cuatro meses después, en nueva consulta por maxilo-
facial analizan la nueva revisión por parte de patología en 
dónde indican como diagnóstico definitivo: Ameloblastoma 
con diferenciación acantomatosa y áreas de retículo estre-
llado. En la radiografía panorámica de control no se obser-
vó aumento en el tamaño de la lesión, pero sí presencia de 
neoformación ósea. Dado este hallazgo, se opta por mane-
jo expectante y se programa control en seis meses.

Dos años después, cuando la paciente tiene 14 años, asiste 
nuevamente a consulta con radiografía panorámica de control 
luego de haber perdido el seguimiento debido a la pandemia 
por COVID-19. Consulta por presentar cuadro de 6 días de 
evolución consistente en aparición de lesión en reborde alveo-
lar residual del cuadrante IV, indurada, no desplazable (Figura 
3). Se convoca junta prequirúrgica para definir conducta.

La junta decide realizar la exodoncia de los dientes 
temporales 53 y 85, así como del 46 al 48 debido al com-
promiso en el cuerpo mandibular derecho. Se lleva a cabo 
la biopsia excisional de la lesión en el cuerpo y ángulo 
mandibular derecho, con enucleación, curetaje óseo, os-
tectomía, terapia química con solución de Carnoy y colo-
cación de avenamiento, enviando cuatro muestras para 
estudio histopatológico intra y extrainstitucional con mar-
cadores histológicos.

Durante el procedimiento quirúrgico se identifica una 
fractura patológica en el cuerpo mandibular derecho, con 
movilidad de los segmentos óseos, por lo que se realiza 
fijación intermaxilar mediante cuatro tornillos de cerclaje y 
alambre. Posteriormente, se reposicionan y estabilizan los 
segmentos mediante una placa de reconstrucción mandi-
bular con once tornillos. Se establece el manejo del ave-
namiento y la descompresión durante aproximadamente 
cuatro meses. Al finalizar, se constata una oclusión estable, 
adecuada reducción de la fractura y estabilidad mandibular.

En el control posoperatorio por cirugía maxilofacial, 
se revisa radiografía panorámica de control (Figura 4), 
de igual manera, el reporte histopatológico intrainstitu-
cional y extrainstitucional (Tabla 1). 7 meses después se 
hace retiro de tubo de avenamiento, subsecuente lavado, 
curetaje óseo y cierre primario. De la misma manera se 
convoca nueva junta quirúrgica con cirugía plástica para 
iniciar la fase de rehabilitación. Por otro lado, se da orden 
para consulta por primera vez con genetista.

En la consulta con genética, indican realizar estudio mo-
lecular en la biopsia del tejido previamente extraído en los 
genes: FGFR, SHH, BMP, KRAS, NRAS, BRAF y EGFR. Sin 
embargo, por problemas administrativos con su asegura-
dora médica, la paciente no logra realizarse el estudio.

Figura 3
Radiografía panorámica de control y fotografía de la lesión (2021). A. En 
la región del cuerpo mandibular derecho, adyacente a los dientes 85, 46 
y 47, se observa una zona de disminución de la densidad ósea, la cual se 
encuentra en relación con el canal del nervio dentario inferior derecho. B. 

lesión en reborde alveolar residual del cuadrante IV

Fuente: Registro de la historia clínica de la paciente.

Figura 4
Radiografía panorámica postquirúrgica (2021). Imagen radiopaca com-
patible con material de osteosíntesis en región del cuerpo y parasínfisis 

derecha, la cual se encuentra en posición

Fuente: Registro de la historia clínica de la paciente.
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is Simultáneamente, es valorada por endocrinología pe-
diátrica para descartar una patología endocrina asociada, 
dado que las lesiones maxilares no tienen un diagnóstico 
etiológico claro. Se solicitan estudios del metabolismo fos-
focálcico, una gammagrafía ósea y control posterior. En el 
seguimiento, se identifica deficiencia de vitamina D, con el 
resto de los parámetros normales, por lo que no se toman 
conductas médicas adicionales.

A los 16 años, la paciente es valorada por cirugía plástica 
debido a un defecto óseo en el cuerpo mandibular derecho, 
indicándose mandibulectomía parcial y reconstrucción con 
colgajo libre microvascular de peroné izquierdo, procedimien-
to que se realiza siete meses después. Aunque los controles 
posoperatorios iniciales son favorables, al día 18 desarrolla una 
dehiscencia de 80 % del borde mandibular inferior derecho, 
con exposición de tejidos profundos, secreción purulenta, ede-
ma y dolor, por lo que se hospitaliza y recibe antibiótico dual 
durante 7 días. Tras una buena respuesta clínica y preserva-
ción del injerto, es dada de alta con antibioticoterapia oral por 
5 días adicionales, evolucionando de forma satisfactoria.

A los 17 años, Ortodoncia remite a la paciente a Cirugía 
Maxilofacial para la colocación de mini-implantes e intrusión 
del primer cuadrante, planificando su instalación entre los dien-
tes 13-14, 16-17 y en el paladar a nivel de 14-15. A los 18 años, 
en los últimos controles, no se evidencian nuevas recidivas 
de ameloblastoma. La paciente sigue en controles trimestra-
les con el equipo de maxilofacial, sin alteraciones funcionales, 
aunque persiste pérdida de sensibilidad en el área mentolabial 
derecha. La evolución general ha sido favorable, con buena 
respuesta al tratamiento multidisciplinario, que contó con la 
participación de los servicios de pediatría, cirugía maxilofacial, 
cirugía plástica, endocrinología, genética, odontopediatría, psi-
cología y fonoaudiología, sin evidencia de recidiva tumoral hasta la fecha.

Discusión
Embriología odontogénica y su papel en la etiología del ameloblastoma

El desarrollo de las estructuras dentales, conocido como odontogénesis, co-
mienza alrededor de la sexta semana de vida intrauterina. En esta etapa, exis-
te una interacción en áreas específicas del estomodeo de capas germinativas 
como el ectodermo y el ectomesénquima dando lugar a estructuras epiteliales.8 
Entre ellas se encuentran la lámina dental, el órgano del esmalte, el epitelio re-
ducido del esmalte y la vaina epitelial de Hertwig, todas ellas cruciales para la 
formación de los dientes y los maxilares.9

Durante la odontogénesis, el órgano del esmalte pasa por las fases de brote, 
casquete y campana. Tras la aposición de la dentina y el inicio de la vasculari-
zación, se forma el estrato intermedio.10 Al completarse este proceso, pueden 
persistir diversos restos epiteliales, como el epitelio basal, los restos de Serres 
derivados de la lámina dental y los restos epiteliales de Malassez provenientes de 
la vaina de Hertwig. Estos remanentes contienen células madre con capacidad de 
transición epitelio-mesenquimal, que, bajo ciertos estímulos, pueden proliferar de 
manera descontrolada y dar lugar a quistes maxilares y tumores odontogénicos.9

Considerando lo anterior, el ameloblastoma es un tumor odontogénico be-
nigno de origen epitelial cuya prevalencia geográfica es variable y presenta una 
incidencia global de aproximadamente 0,92 casos por millón de personas-año.11 
Predomina en la mandíbula12 siendo la región molar posterior la más frecuente-
mente afectada, seguida de la sínfisis mentoniana.13 Aunque su crecimiento es 
lento, asintomático y de naturaleza benigna, se comporta de manera localmen-
te agresiva, pudiendo expandirse y perforar las tablas óseas. Además, al alcan-

Tabla 1
Resultados intra y extrainstitucionales del estudio histopatológico de 

muestras obtenidas en el procedimiento quirúrgico

Reporte histopatológico intrainstitucional Reporte histopatológico extrainstitucional

Biopsia 1:
Material rotulado: Lesión de cuerpo mandi-
bular derecho anterior en región del 83 y del 
46, con tejido de membrana quística y encía 

vestibular comprometida por fibrosis.

Resultado: Ameloblastoma con patrón 
acantomatoso (1,5 x 1,5 x 1 cm), con bordes 

comprometidos por tumor.

Biopsia 1:
Material rotulado: Lesión maxilar inferior 

derecha.
Resultado: Estroma fibroso con epitelio 

odontogénico tipo mallassez sin presencia 
de epitelio ameloblástico.

Biopsia 2:
Material rotulado: Tejido óseo y cápsula distal 

del 47 y 48.
Resultado: Fragmentos de hueso cortical sin alte-
raciones histopatológicas, negativo para tumor.

Biopsia 2:
Material rotulado: Lesión maxilar inferior 

derecha.
Resultado: Tejido óseo reparativo.

Biopsia 3:
Material rotulado: Lesión intermedia con 

segmento óseo
+ encía vestibular distal del 46 y mesial del 47.
Resultado: Encía con fibrosis e inflamación cró-
nica leve, glándula salival menor sin alteraciones.

Biopsia 3:
Material rotulado: Lesión maxilar inferior derecha.

Resultado: Ameloblastoma folicular con 
diferenciación escamosa (acantomatoso).

Biopsia 4:
Material rotulado: Segmento óseo de cuerpo 
mandibular derecho con diente 47 en posi-

ción, posterior a resección marginal.
Resultado: Ameloblastoma con patrón acan-
tomatoso (0,8 x 0,8 x 0,5 cm), con borde de 

resección anterior negativo para tumor.

Fuente: elaboración propia.
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zar mayores dimensiones puede provocar complicaciones como obstrucción 
de las vías aéreas, fracturas patológicas, parestesia, dolor, desplazamiento 
de estructuras y órganos dentarios con resorciones radiculares, así como 
asimetría o deformación facial.8,14

En cuanto a su etiología, se han propuesto diversas teorías a lo largo del 
tiempo; inicialmente se le atribuía a factores como caries, extracciones den-
tales, trauma e inflamación, aunque posteriormente se reconoció su origen 
odontogénico, vinculado al órgano del esmalte, los restos epiteliales odon-
togénicos y los revestimientos de quistes odontogénicos, debido a las si-
militudes en los perfiles de expresión de citoqueratinas y vimentina entre el 
germen dentario y el tumor. Otras hipótesis sugieren que durante la etapa de 
campana, los pre-ameloblastos, en lugar de inducir la formación de esmalte, 
proliferarían anormalmente. La ausencia del estrato intermedio también ha 
sido propuesta como causa, ya que este produce fosfatasa alcalina, esencial 
para la nutrición de los ameloblastos.15

Adicionalmente, se ha observado que el retículo estrellado presente en los 
nidos tumorales puede degenerar formando microquistes que, al confluir, ori-
ginan los espacios quísticos característicos del ameloblastoma multicístico.15 Fi-
nalmente, se ha reconocido que el crecimiento e invasividad del tumor también 
están influenciados por el microambiente tumoral. La interacción entre las célu-
las neoplásicas y elementos estromales como fibroblastos y células inmunitarias, 
así como fenómenos como la angiogénesis, contribuyen al comportamiento infil-
trante del ameloblastoma, a pesar de su bajo potencial metastásico.16

Variantes histológicas del ameloblastoma

Los ameloblastomas se agrupan en tres tipos principales: convencional (ante-
riormente denominado sólido/multiquístico), extraóseo o periférico y uniquísti-
co.3,13 De estos, el ameloblastoma convencional es el tumor odontogénico clíni-
camente más relevante, ya que suele mostrar un comportamiento localmente 
agresivo y puede implicar un riesgo considerable de morbimortalidad para el 
paciente.13 Esta forma, la más común y con una elevada tasa de recurrencia,17 
comprende seis variantes histológicas: folicular, plexiforme, acantomatosa, 
desmoplásica, granular y de células basales. A estas se suma el subtipo mixto, 
que se asigna cuando la imagen histológica revela la coexistencia de dos o 
más variantes de manera simultánea. Entre todas, las variantes folicular y plexi-
forme son las más frecuentes.13,18 En contraste, el tipo uniquístico se clasifica en 
tres presentaciones: mural, luminal e intraluminal.13

En el patrón plexiforme, el epitelio neoplásico forma una red de hebras 
anastomosadas o trabéculas entrelazadas,11,15,19 las cuales están delimitadas 
por una capa de células columnares. Las células del centro tienen una mor-
fología similar a la del retículo estrellado, aunque son menos prominentes 
que en el tipo folicular.18 Este patrón, al igual que el folicular, puede presentar 
metaplasia escamosa y transformaciones granulares,20 asimismo, ambos ex-
hiben una organización periférica en empalizada.21

El folicular se caracteriza por la presencia de islas de células epiteliales 
odontogénicas cilíndricas o cuboidales en un estroma de tejido conectivo.11,15,18 
En la porción central se encuentra una masa de células con aspecto de re-
tículo estrellado, que recuerda al retículo del órgano del esmalte. También 
puede mostrar pequeños quistes dentro del folículo o estroma.18

La variante acantomatosa representa la tercera forma histológica más fre-
cuente de ameloblastoma22 y se caracteriza por presentar metaplasia esca-
mosa en las áreas centrales que normalmente imitan el retículo estrellado, 
dando lugar a la diferenciación de células escamosas con diversos grados 
de formación de perlas de queratina mientras que en la periferia cuenta con 
células columnares o cuboidales.18,19,21

El desmoplásico que representa 4 % de esta clasificación se distingue 
por un estroma denso, colagenizado, hipocelular e hialinizado.18,19 El epitelio 
odontogénico aparece dispuesto en pequeñas islas o cordones rodeado por 
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is una línea de células que pueden ser cuboidales y presentan polarización inver-
sa en sus núcleos.18

Por otro lado, en la variante granular, tanto el epitelio como el estroma pue-
den parecerse al tipo folicular.18 Se caracteriza por grupos de células granulares 
centrales que contienen gránulos eosinófilos que suelen reemplazar la zona de 
retículo estrellado.19 Las células periféricas pueden ser columnares o cuboidales 
con polaridad inversa. Las células centrales y algunos ameloblastomas en las 
células periféricas experimentan cambios degenerativos y forman láminas de 
grandes células granulares.18

Finalmente, el basal que representa 1 % muestra un patrón caracterizado 
por nidos o hebras compactas de células basaloides, con zonas de retículo 
estrellado mínimas o ausentes.18,19 Las células periféricas suelen ser cuboidales, 
pero no adoptan la forma columnar habitual. Cuando las células centrales, que 
normalmente recuerdan al retículo estrellado, adoptan una apariencia basófi-
la la lesión se clasifica como ameloblastoma de células basales. Esta variante 
muestra similitudes morfológicas con el carcinoma basocelular.18

Tumor odontogénico adenomatoide vs Ameloblastoma

Según la OMS, los tumores odontogénicos se clasifican en benignos, malignos 
(como sarcomas o carcinomas) y quistes, que pueden ser de desarrollo o in-
flamatorios. Esta clasificación se basa en características histológicas y clínicas, 
considerando la agresividad y el potencial metastásico, y abarca más de 20 tipos 
diferentes de lesiones en la región maxilar, donde ocurre el proceso dentario.21,22

En este marco, es esencial entender que dicha clasificación organiza los tumores 
según su origen y diferencias histológicas, reconociendo que los odontogénicos 
constituyen un grupo heterogéneo: incluyen desde proliferaciones no neoplásicas 
hasta neoplasias benignas y malignas, algunas con alto potencial metastásico.22

En esta línea de ideas, el ameloblastoma (AM) y el tumor odontogénico ade-
nomatoide (TOA) son tumores odontogénicos epiteliales benignos, pero con 
conductas clínicas muy diferentes. El AM se caracteriza por ser localmente in-
filtrante, con crecimiento continuo, altas tasas de recurrencia cuando no se eli-
mina completamente y posibilidad de transformación maligna. En contraste, el 
TOA es una lesión rara, de crecimiento lento, autolimitada y asintomática, cuya 
recurrencia es excepcional incluso tras una resección parcial.23-25 En términos 
conceptuales, mientras el AM se acepta como una verdadera neoplasia, el TOA 
ha sido debatido como posible hamartoma, aunque la identificación de muta-
ciones en genes como KRAS respalda su clasificación neoplásica.23,26

El TOA representa entre 3 y 7 % de los tumores odontogénicos27,28 y ocurre 
con mayor frecuencia en personas de 10 a 30 años, con clara predilección fe-
menina y localización predominante en el maxilar anterior, generalmente aso-
ciado a caninos no erupcionados.29 Históricamente se le han atribuido diversas 
denominaciones como ameloblastoma ameloblástico, adamantinoma, adenoa-
meloblastoma, odontoma teratomatoso y epitelioma adamantinum, hasta que 
en 1969 se estableció el término actual y en 1971 fue adoptado por la OMS. Ra-
diográficamente suele presentarse como una lesión unilocular bien definida que 
envuelve la corona y parte de la raíz de un diente impactado. 27

Clínicamente, el TOA a veces se diagnostica erróneamente como un quiste 
odontogénico, especialmente un quiste dentígero. Se describen las variantes 
central (tipo intraóseo) y periférico (tipo extraóseo). Su diagnóstico diferen-
cial incluye quiste dentígero, queratoquiste odontogénico, quiste odontogénico 
calcificante y tumor odontogénico calcificante. El tratamiento de elección es la 
enucleación con o sin curetaje, usualmente con extracción del diente asociado, 
ya que la recurrencia es sumamente rara y no justifica procedimientos quirúr-
gicos radicales.27
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Métodos diagnósticos para la identificación del ameloblastoma

El diagnóstico requiere un enfoque integral que combine hallazgos clínicos, 
estudios imagenológicos y técnicas histopatológicas o citológicas, con el 
fin de establecer una caracterización precisa de la lesión, planificar el tra-
tamiento quirúrgico adecuado y anticipar posibles recurrencias. La comple-
jidad morfológica de este tumor, junto con su carácter localmente agresi-
vo, exige un escrutinio riguroso desde las fases iniciales de la evaluación. 
Debido a que los hallazgos radiológicos no son patognomónicos y pueden 
simular otras lesiones, la confirmación histológica resulta indispensable.11,30 A 
continuación se hará una revisión de los principales métodos diagnósticos 
imagenológicos en cuanto a sus particularidades, ventajas y desventajas.

Diagnóstico por imagen

El diagnóstico por imagen del 
ameloblastoma (Tabla 2) co-
mienza con la radiografía pano-
rámica, útil pero limitada por su 
bidimensionalidad.30-32 La tomo-
grafía computarizada (TC) me-
jora la precisión diagnóstica al 
mostrar detalles de extensión y 
estructuras internas,33 mientras 
que la tomografía computariza-
da de haz cónico (CBCT), por su 
alta resolución, bajo costo y me-
nor radiación, se ha convertido en 
la técnica preferida, permitiendo 
una visualización tridimensional 
precisa y diferenciación de varian-
tes como el ameloblastoma des-
moplásico.30,32-35 Los ameloblasto-
mas multiquísticos, mayoritarios, 
muestran un patrón en “burbuja 
de jabón” y reabsorción radicu-
lar; los uniquísticos, uniloculares 
y pericoronarios, son difíciles de 
distinguir de otras lesiones. Final-
mente, la resonancia magnética 
(RM) aporta valor en la evaluación 
de tejidos blandos y el seguimien-
to postoperatorio en casos recu-
rrentes,32,33 siendo la CBCT reco-
mendada cuando los hallazgos 
iniciales no son concluyentes.31,36

Confirmación diagnóstica

La confirmación diagnóstica del 
ameloblastoma (Tabla 3) combina 
métodos citológicos e histopatoló-
gicos, siendo la punción aspirativa 
con aguja fina (PAAF) una técni-
ca rápida, segura y mínimamen-
te invasiva que permite obtener 
muestras útiles para el diagnóstico 
preoperatorio y seguimiento, es-
pecialmente en casos de recurren-

Tabla 2
Utilidades y limitaciones clínicas de los métodos diagnósticos por imagen en ameloblastoma

Fuente: Elaboración propia a partir de (30,32,33).
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is cia. Su precisión depende de la calidad 
de la muestra y de la experiencia del 
citopatólogo, aunque puede mejorarse 
con el uso de bloques celulares.Por su 
parte, la biopsia incisional es el están-
dar para el diagnóstico histopatológico, 
pero puede verse limitada por errores 
de muestreo o interpretación, requirien-
do a veces múltiples tomas o técnicas 
guiadas por imagen para aumentar su 
representatividad. En ciertos casos, la 
PAAF puede complementar o incluso 
sustituir la biopsia cuando los hallazgos 
clínicos e imagenológicos son conclu-
yentes (32).

Tipos de manejo quirúrgico vs 
conservador y pronóstico

El tratamiento del ameloblastoma varía 
según factores como la edad, el tama-
ño, la localización y los hallazgos his-
tológicos del tumor. Existen opciones 
quirúrgicas, tanto conservadoras como radicales y no quirúrgicas. Las técnicas 
conservadoras, como la enucleación y el curetaje, buscan preservar las estruc-
turas anatómicas, pero tienen una tasa de recurrencia más alta, especialmente 
en subtipos agresivos. Por otro lado, la cirugía radical, que incluye resección 
amplia y reconstrucción ósea, se utiliza en casos de alta agresividad tumoral.15 
En la población pediátrica, algunos optan por enfoques conservadores para 
evitar interferir con el desarrollo facial, mientras que otros prefieren la cirugía 
radical para reducir el riesgo de recurrencias, aunque a costa de secuelas.36,37

En aquellos pacientes que no son aptos para cirugía, se ha observado que la 
radioterapia avanzada, como la tomoterapia helicoidal y la radioterapia guiada 
por imagen logra buenos resultados en el control local, ya sea de manera aislada 
o combinada con cirugía o quimioterapia, sin comprometer la función mandi-
bular.15 En casos con márgenes positivos, tumores no resecables o recidivas, la 
radioterapia adyuvante se utiliza, aunque con resultados variables. Su uso sigue 
siendo considerado, especialmente en carcinomas ameloblásticos, pero debe 
evaluarse cuidadosamente debido al riesgo de transformación maligna.15,37

En cuanto a la quimioterapia, su aplicación en ameloblastomas primarios o re-
currentes está aún en fase de investigación. Se están probando combinaciones 
como vinblastina, cisplatino y bleomicina, y se requieren ensayos clínicos para de-
terminar su rol, ya sea como terapia adyuvante o en combinación con cirugía y 
radioterapia. Además, el uso de denosumab, un agente antirresortivo que actúa 
sobre la vía RANK/RANKL/OPG, ha mostrado resultados prometedores en la re-
ducción de la agresividad local y la mejora de la morfología facial. Sin embargo, su 
uso debe ser cauteloso debido al riesgo de osteonecrosis mandibular.15,37

Finalmente, la resección completa del tumor sigue siendo el tratamiento cu-
rativo principal. En el caso del paciente presentado, tras varias resecciones 
marginales y exodoncias, se optó por una hemimandibulectomía derecha. Esta 
decisión estuvo respaldada por la evidencia que demuestra que los abordajes 
radicales tienen una menor tasa de recurrencia (8 %), aunque con un mayor 
impacto funcional.38,39

Por otro lado, resulta importante resaltar que estos tumores tienen una alta 
tendencia a la recurrencia. La cirugía conservadora presenta tasas de recurren-
cia de 55 % a 90 %, mientras que la cirugía radical tiene una tasa de 15 % a 25 %. 
Técnicas como enucleación, curetaje, crioterapia y solución de Carnoy son utili-
zadas, pero su eficacia sigue siendo incierta y depende del contexto clínico (40-
44). Las revisiones sistemáticas indican que la recurrencia es tres veces mayor 
con tratamiento conservador. Sin embargo, factores como la edad del paciente 

Tabla 3
Utilidades y limitaciones clínicas de pruebas de histopatología 

para el diagnóstico de ameloblastoma

Fuente: Elaboración propia a partir de (32).
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y el tamaño de la lesión pueden 
justificar un enfoque conservador 
en lesiones pequeñas y en pacien-
tes jóvenes para mejorar la calidad 
de vida postoperatoria.42,45,46

Si bien la cirugía radical reduce la 
recurrencia, está asociada a mayor 
morbilidad, la necesidad de injertos 
y rehabilitación protésica.41,42 La re-
sección en bloque con reconstruc-
ción ósea disminuye las recurren-
cias a menos de 11 %, especialmente 
en casos con invasividad tumoral 
alta o patrones radiográficos multi-
loculares.44 Dado que las recurren-
cias ocurren principalmente en los 
primeros cinco años, se recomienda 
un seguimiento intensivo cada seis 
meses, con radiografías panorámi-
cas anuales durante cinco años y 
tomografías si se sospecha recu-
rrencia. Además, el monitoreo debe 
continuar hasta diez años o incluso 
de por vida, debido a la posibilidad 
de recaídas tardías.41,42,44,45

Enfoque Multidisciplinario en 
el Manejo del Ameloblastoma: 
Implicaciones Clínicas, 
Genéticas y Terapias 
Personalizadas

El manejo de los pacientes con ameloblastoma requiere de un enfoque mul-
tidisciplinario que integre cirugía oral y maxilofacial, cirugía plástica recons-
tructiva, patología, rehabilitación protésica, anestesiología, asistencia nutri-
cional y fisioterapia son fundamentales para recuperar la funcionalidad oral, 
la masticación, el habla y mejorar la calidad de vida. En casos complejos, la 
intervención de psicólogos o trabajadores sociales es aconsejable para abor-
dar el impacto emocional de las secuelas estéticas y funcionales.47

El rol del genetista es cada vez más relevante en esta patología, ya que la 
identificación de mutaciones ha mejorado la comprensión de su patogénesis 
y ha abierto opciones terapéuticas dirigidas. Las mutaciones BRAF V600E, 
comunes en la mandíbula, podrían responder a inhibidores de la vía MAPK, 
mientras que las mutaciones en SMO, más frecuentes en el maxilar, indicarían 
una biología tumoral distinta y posiblemente más resistente a tratamientos 
conservadores. Así, el análisis molecular complementa el diagnóstico histoló-
gico y guía terapias personalizadas.23,48,49 En la Tabla 4 se resume las principa-
les mutaciones, su correlación genotípica-fenotípica y riesgo de recurrencia.

Este conocimiento genético ha impulsado el desarrollo de estrategias de 
medicina de precisión en el ameloblastoma. Intervenciones dirigidas especí-
ficamente a las alteraciones moleculares, como los inhibidores de BRAF, han 
mostrado resultados alentadores en términos de eficacia y tolerabilidad en 
reportes de casos y estudios clínicos a pequeña escala, especialmente en 
pacientes portadores de la mutación BRAF V600E (54).

En esta misma línea, la combinación de dabrafenib y trametinib ha evi-
denciado resultados preliminares prometedores en más de veinte pacientes, 
aunque se requieren investigaciones clínicas más sistemáticas para confir-
mar su efectividad y seguridad. Dada la naturaleza agresiva y recurrente del 

Tabla 4
Correlación genotípica-fenotípica

Fuente: Elaboración propia a partir de 49-53.
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is ameloblastoma, pese a su clasificación benigna, persisten importantes retos en 
el desarrollo de terapias específicas. En este sentido, las estrategias futuras se 
orientan hacia la utilización de fármacos molecularmente dirigidos ya aproba-
dos, apoyadas en la integración de la secuenciación genética tumoral y el criba-
do de organoides derivados del paciente, lo que fortalece la validación terapéu-
tica y garantiza el cumplimiento de los marcos éticos y regulatorios.54

Conclusiones
Este caso subraya la importancia de un diagnóstico temprano mediante prue-
bas paraclínicas específicas, permitiendo una derivación oportuna a diversas es-
pecialidades. El análisis molecular complementa el diagnóstico histopatológico, 
orienta terapias dirigidas y mejora el control local y la reducción de recurrencias. 
La vigilancia clínica y radiológica periódica, junto con la reevaluación genética 
en casos seleccionados es esencial para el seguimiento. En este escenario, la 
caracterización genética adquiere especial relevancia, ya que sustenta la apli-
cación de estrategias de medicina de precisión, favoreciendo un abordaje tera-
péutico más individualizado. El manejo exitoso del ameloblastoma requiere un 
enfoque interdisciplinario, con el genetista desempeñando un papel clave en 
la caracterización molecular, la elección terapéutica y la mejora del pronóstico.
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