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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Το αδαμαντινοβλάστωμα είναι ένας από
τους συχνότερους επιθηλιακούς οδοντογενείς όγκους
με μεγάλη κλινική σημασία, κυρίως λόγω της τοπικά
διηθητικής ικανότητάς του. Πρόκειται για καλοήθη βλά -
βη και μόνο σε ελάχιστες περιπτώσεις επιδεικνύει
κακοήθη βιολογική συμπεριφορά.
Σκοπός της εργασίας είναι η διεξοδική περιγραφή των
κλινικών και ιστολογικών ποικιλιών του αδαμαντινοβλα-
στώματος και η ανασκόπηση της σύγχρονης διεθνούς
βιβλιογραφίας, σχετικά με τα νεότερα ερευνητικά
δεδομένα που αφορούν στην προέλευση, την ταξινό-
μηση, τη βιολογική συμπεριφορά και τη θεραπευτική
αντιμετώπισή του.
Το κοινό αδαμαντινοβλάστωμα, το οποίο συνηθέστερα
αναπτύσσεται στην οπίσθια περιοχή της κάτω γνάθου,
είναι ο συχνότερος κλινικοπαθολογικός τύπος. Το
μονοκυστικό απαντάται λιγότερo συχνά και το περιφε-
ρικό (εξωοστικό) αδαμαντινοβλάστωμα είναι σπάνιο.
Μεταξύ των ιστολογικών υποτύπων της βλάβης, ο
θυλακιώδης είναι ο επικρατέστερος. Αυξημένη επιθετι-
κή βιολογική συμπεριφορά αποδίδεται στο δεσμοπλα-
στικό ιστολογικό τύπο. Οι κακοήθεις ποικιλίες του αδα-
μαντινοβλαστώματος αντιστοιχούν στο 1% του συνό-
λου των αδαμαντινοβλαστωμάτων.
Σήμερα πιστεύεται ότι η ανάπτυξη και εξέλιξη των οδο-
ντογενών όγκων, οφείλεται σε γονιδιακές και μοριακές
μεταβολές. Απαιτούνται επομένως περαιτέρω μορια-
κές μελέτες, για να αποσαφηνιστεί η αιτιοπαθογένεια
των οδοντογενών όγκων, αλλά και για να διαμορφω-
θούν νέες θεραπευτικές προτάσεις, όπως η στοχευμέ-
νη μοριακή θεραπεία, ως εναλλακτικές ή συμπληρωμα-
τικές των διαθέσιμων χειρουργικών μεθόδων. 
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SUMMARY: Ameloblastoma is one of the most fre-
quent epithelial odontogenic tumors, with great clinical
significance, mainly due to its local invasive ability. It is a
benign lesion and only rarely demonstrates a malignant
biological behavior.
This study aims at the analytical description of the var-
ious clinical and histological varieties of ameloblastoma,
as well as at the review of the recent international lite -
rature, regarding the origin, classification, biological
behavior and treatment of ameloblastoma. 
Conventional ameloblastoma, mainly developing in the
posterior region of the mandible, is the most frequent
clinicopathological type, while the unicystic and periph-
eral ameloblastomas are less common. Among the his-
tological subtypes of the lesion, the follicular is the most
common, while increased aggressive biological behavior
is attributed to the desmoplastic type. The malignant
varieties of ameloblastoma comprise only 1% of the
total cases. 
Currently, it is supported that the development and
progression of odontogenic tumors is caused by gene -
tic and molecular alterations. Thus, further studies are
required in order to clarify the pathogenesis of the
odontogenic tumors and to develop new treatment
modalities, such as targeted molecular treatment, as
alternatives or supplementary to the available surgical
methods. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Οι οδοντογενείς όγκοι αποτελούν μία σύνθετη ομάδα
βλαβών με ποικίλη κλινική και ιστολογική εικόνα, που
άλλοτε συνιστούν αληθή νεοπλάσματα και άλλοτε
αμαρτώματα. Στο σύνολό τους οι οδοντογενείς όγκοι,
αποτελούν προϊόν ποικίλης αλληλεπίδρασης μεταξύ
του οδοντογενούς επιθηλίου και του οδοντογενούς
εξωμεσεγχύματος, μιμούμενοι σε άλλοτε άλλο βαθμό
τα διάφορα στάδια της φυσιολογικής οδοντογένεσης
(Gardner, 1996, Mendenhall και συν. 2007, Neville και
συν. 2009). Κατά αντιστοιχία, η σύγχρονη κατάταξή
τους στηρίζεται στην προέλευσή τους, ενώ διακρίνο-
νται επίσης σε κακοήθεις και καλοήθεις όγκους. 
Το αδαμαντινοβλάστωμα αποτελεί το συχνότερο
καλόηθες νεόπλασμα και κατατάσσεται στην κατηγορία
των όγκων του οδοντογενούς επιθηλίου χωρίς συμμε-
τοχή του οδοντογενούς εξωμεσεγχύματος (Αγγελό-
πουλος και συν. 2000, Neville και συν. 2009). Πρόκει-
ται για όγκο άγνωστης αιτιολογίας (Namin και συν.
2003, Kumamoto και Ooya, 2006) με μεγάλη κλινική
σημασία, καθώς αναπτύσσεται αργά, είναι τοπικά διη-
θητικός και πλην σπανίων εξαιρέσεων, επιδεικνύει κα -
λοήθη βιολογική συμπεριφορά (Αγγελόπουλος και
συν. 2000, Neville και συν. 2009). 

ΚΛΙΝΙΚΟΙ ΚΑΙ ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΟΙ ΤΥΠΟΙ
ΑΔΑΜΑΝΤΙΝΟΒΛΑΣΤΩΜΑΤΟΣ

Παρατηρούνται τρεις ξεχωριστές κλινικο-ακτινολογικές
μορφές αδαμαντινοβλαστώματος, με αντίστοιχη θερα-
πευτική αντιμετώπιση και πρόγνωση (Neville και συν.
2009):
1) Κοινό αδαμαντινοβλάστωμα, συμπαγές ή πολυκυστι-

κό (Conventional solid/multicystic-αντιστοιχεί στο
86% των περιπτώσεων αδαμαντινοβλαστώματος)

2) Μονοκυστικό αδαμαντινοβλάστωμα (Unicystic-περί-
που το 13% του συνόλου των περιπτώσεων).

3) Περιφερικό (εξωοστικό) αδαμαντινοβλάστωμα
(Peripheral/extraosseous- αντιστοιχεί στο 1% περί-
που των περιπτώσεων).

1) Κοινό, συμπαγές ή πολυκυστικό, ενδοοστικό αδα-
μαντινοβλάστωμα: Είναι ιδιαίτερα σπάνιο σε παιδιά
κάτω των 10 ετών και σχετικά ασύνηθες στην ηλικιακή
ομάδα 10-19 ετών, ενώ εμφανίζει σχεδόν παρόμοια
συχνότητα σε άτομα από την τρίτη μέχρι την έβδομη
δεκαετία ζωής. Δεν παρουσιάζει προτίμηση σε κάποιο
από τα δύο φύλα, ενώ ορισμένες μελέτες αναφέρουν
υπεροχή των ατόμων της μαύρης φυλής. Εντοπίζεται
συνηθέστερα στην περιοχή των γομφίων της κάτω γνά-
θου και του κλάδου, σε ποσοστό που αγγίζει το 80-
85% (Εικ. 1) (Αγγελόπουλος και συν. 2000, Neville και
συν. 2009). Όταν το συμπαγές αδαμαντινοβλάστωμα
αναπτύσσεται στην οπίσθια περιοχή της άνω γνάθου,
είναι ιδιαίτερα επικίνδυνο λόγω της εγγύτητάς του προς
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INTRODUCTION

Odontogenic tumors comprise a complex group of
lesions with variable clinical and histological features,
which either represent true neoplasms or hamartomas.
Overall, odontogenic tumors derive from the various
interactions between odontogenic epithelium and
odontogenic ectomesenchyme, resembling at different
levels the multiple stages of normal odontogenesis.
Accordingly, their current classification is based on their
origin; they are also divided into benign and malignant
tumors (Gardner, 1996, Mendenhall et al. 2007, Neville
et al. 2009).
Ameloblastoma is the most frequent benign neoplasm,
and belongs to tumors derived from odontogenic
epithelium, without involvement of the odontogenic
ectomesenchyme (Angelopoulos et al. 2000, Neville et
al. 2009). It represents a tumor of unknown aetiology
(Namin et al. 2003, Kumamoto and Ooya, 2006) of
great clinical significance, as it grows slowly, is locally
invasive, and in the majority of cases demonstrates a
benign biological behavior (Angelopoulos et al. 2000,
Neville et al. 2009). 

CLINICAL AND HISTOLOGICAL
TYPES OF AMELOBLASTOMA

There are three distinguished clinico-pathological types
of ameloblastoma, with corresponding differences in
their treatment and prognosis (Neville et al. 2009):
1) Conventional ameloblastoma, solid or multicystic (it

accounts for 86% of total ameloblastoma cases). 
2) Unicystic ameloblastoma (almost 13% of total ame -

loblastoma cases).

Εικ. 1: Ασθενής με αδαμαντινοβλάστωμα που εμφανίζεται ως
ευμεγέθης σκληρή διόγκωση του παρειακού φατνιακού οστού της
κάτω γνάθου στην περιοχή των προγομφίων και των γομφίων. 
Ο όγκος έχει προκαλέσει έκπτυξη και του αντίστοιχου γλωσσικού
φλοιώδους πετάλου. 
Fig. 1: Patient with ameloblastoma that appears as large hard
swelling of the buccal alveolar bone of the mandible in the
premolar and molar area. The tumor has also caused swelling of
the corresponding lingual alveolar plate.



ανατομικές δομές ζωτικής σημασίας και της δυσκολίας
να αποκτηθούν καθαρά χειρουργικά όρια και μπορεί
να αποτελέσει αιτία θανάτου (Bredenkamp και συν.
1989).
Η βλάβη είναι συνήθως ασυμπτωματική και όγκοι μι -
κρών διαστάσεων αποτελούν συχνά τυχαίο ακτινογρα-
φικό εύρημα. Συνήθως παρατηρείται ασυμπτωματική
διόγκωση της γνάθου, η οποία αν παραμείνει χωρίς θε -
ραπευτική αντιμετώπιση εξακολουθεί να αυξάνεται
αργά  και μπορεί να λάβει εκτεταμένες διαστάσεις, προ -
καλώντας σοβαρή δυσμορφία προσώπου (Vered και
συν. 2003). Όμως, ο πόνος και η παραισθησία σπάνια
αναφέρονται ακόμη και σε περιπτώσεις  υπερμεγέθους
αδαμαντινοβλάστωματος (Neville και συν. 2009).
Ακτινογραφικά, συνήθως παρατηρείται μία μονόχωρη
ή πολύχωρη ακτινοδιαυγαστική βλάβη, με σαφή ή
ασαφή όρια, η οποία αρκετά συχνά παρομοιάζεται με
«φυσαλίδες σαπουνιού» ή «κερήθρα μέλισσας» (Εικ.
2). Συνήθως, όταν ο όγκος γειτνιάζει με συμπαγές
οστούν, το οποίο πιέζει αλλά δε διηθεί, τα όρια είναι
σαφή και ομαλά και συμπίπτουν με τα πραγματικά
όρια, ενώ αντίθετα όταν βρίσκεται κοντά σε σπογγώδες
οστούν, τα όρια είναι ασαφή και ανώμαλα, διότι ο
όγκος διηθεί τοπικά το παρακείμενο οστικό τμήμα και
κατά συνέπεια τα ακτινογραφικά όρια του όγκου υπο-
λείπονται των πραγματικών. Συχνά, παρατηρείται έκ -
πτυξη του παρειακού και γλωσσικού οστικού φλοιού
της γνάθου, ενώ δεν αποκλείεται ο αναπτυσσόμενος
όγκος να σχετίζεται με έγκλειστο δόντι, συχνότερα με
τον τρίτο γομφίο της κάτω γνάθου, ή και με απορρό-
φηση οδοντικών ριζών (Αγγελόπουλος και συν. 2000,
Τσιχλάκης και Στεφάνου, 2001, Neville και συν. 2009).
Ιστολογικά, το κοινό συμπαγές ή πολυκυστικό ενδοο-
στικό αδαμαντινοβλάστωμα εμφανίζει τάση για κυστική
εκφύλιση, με αποτέλεσμα πολλοί όγκοι να παρουσιά-
ζουν ποικίλους συνδυασμούς κυστικών και συμπαγών
χαρακτηριστικών (Αγγελόπουλος και συν. 2000,
Neville και συν. 2009). Μέχρι σήμερα, έχουν αναγνω-
ριστεί πολλοί ιστολογικοί τύποι του κοινού αδαμαντι-
νοβλαστώματος, που γενικά όμως έχουν μικρό αντί-
κτυπο στη βιολογική συμπεριφορά του όγκου. Συχνά
παρατηρείται συνδυασμός των διαφόρων ιστολογικών
τύπων του κοινού αδαμαντινοβλαστώματος (Αγγελό-
πουλος και συν. 2000, Neville και συν. 2009). 
α) Ο θυλακιώδης (follicular) τύπος (Εικ. 3) είναι η συ -
χνότερη ιστολογική μορφή του κοινού αδαμαντινοβλα-
στώματος. Τα επιθηλιακά νησίδια αποτελούνται από
μία κεντρική περιοχή χαλαρά διατεταγμένων κυττάρων,
παρόμοιων με το αστεροειδές δίκτυο του οργάνου της
αδαμαντίνης. Μία στιβάδα ψηλών κυβοειδών ή κυλιν-
δρικών κυττάρων, που μιμούνται τις αδαμαντινοβλά-
στες, περιβάλλει τον κεντρικό πυρήνα. Τα πε ριφερικά
αυτά κύτταρα έχουν ηωσινόφιλο κυτταρόπλασμα και
ωοειδή βαθυχρωματικό πυρήνα, ο οποίος εμφανίζει
αντίστροφη πόλωση προς το αστεροειδές δίκτυο. Το
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3) Peripheral (extraosseous) ameloblastoma (it ac -
counts for 1% of total ameloblastoma cases).

1) Conventional, solid or multicystic, intraosseous
ameloblastoma: It is particularly rare in children under
10 years old and relatively uncommon in the 10-19
years age group, while it is almost equally distributed in
adults from the third to the seventh decade of life. It
does not show any gender preference, and some stud-
ies report predilection for blacks. It is most commonly
located in the molar and ramus area of the mandible at
about 80-85% of cases (Fig. 1) (Angelopoulos et al.
2000, Neville et al. 2009). When solid ameloblastoma
grows in the posterior region of the maxilla, it is partic-
ularly dangerous, due to its proximity to vital anatomic
structures, and the difficulty to obtain clear surgical
margins, a potential cause of death (Bredenkamp et al.
1989).
The lesion is usually asymptomatic, and the small sized
tumors are usually an accidental radiographic finding. In
most of the cases, there is jaw swelling, which, if
untreated, continues to grow slowly, resulting in severe
facial asymmetry (Vered et al. 2003). However, pain
and paraesthesia are rarely reported, even in cases of
sizeable ameloblastomas (Neville et al. 2009). 
Radiographically, it is usually observed as a unilocular or
multilocular radiolucency, with well- or ill-defined bor-
ders, an appearance frequently referred to as “soap
bubble” or “honeycombed” (Fig. 2). Normally, when
the tumor approximates solid bone, it compresses but
does not infiltrate it, so that the borders are crisp and
smooth, and correspond to the actual microscopic
ones. On the contrary, when the tumor affects the can-
cellous bone, the borders are irregular and ill-defined,
because the tumor invades locally the adjacent
medullary spaces, thus the radiographic borders of the
tumor appear smaller than its actual size. Frequently,

Εικ. 2: Η βλάβη του ασθενούς της Εικ.1 εμφανίζεται ακτινογραφικά
ως πολύχωρη περιγεγραμμένη ακτινοδιαυγαστική αλλοίωση, που
εκτείνεται από την πρόσθια μοίρα ως την περιοχή των γομφίων της
κάτω γνάθου αριστερά, ενώ έχει προκαλέσει λέπτυνση της
φατνιακής ακρολοφίας της αντίστοιχης περιοχής. 
Fig. 2: The lesion of the patient of Fig. 1 appears radiographically as
a multilocular well-defined radiolucency extending from the front
area to the molar area of the left mandible, also causing thinning of
the alveolar ridge of the corresponding area. 



τμήμα του κυτταροπλάσματος προς το βασικό υμένα
αρκετά συχνά εμφανίζεται κενοτοπιώδες. Σε άλλες
περιοχές, τα περιφερικά κύτταρα μπορεί να είναι πιο
κυβοειδή και να προσομοιάζουν σε κύτταρα της βασι-
κής στιβάδας. Ο σχηματισμός κύστεων είναι συχνός
και ο ώριμος συνδετικός ιστός που περιβάλλει τα επι-
θηλιακά νησίδια ενίοτε μπορεί να εμφανίζεται υαλινο-
ποιημένος (Αγγελόπουλος και συν. 2000, Neville και
συν. 2009). 
β) Ο δικτυωτός (plexiform) ιστολογικός τύπος (Εικ. 4)
αποτελείται από μακρές, αναστομούμενες χορδές ή
μεγαλύτερα τμήματα οδοντογενούς επιθηλίου, που
περιβάλλονται από κυλινδρικά ή κυβοειδή κύτταρα που
μιμούνται τις αδαμαντινοβλάστες. Γενικά, οι κυτταρικές
στιβάδες είναι ανάλογες με αυτές του θυλακιώδους
τύπου, με τη διαφορά ότι τα κεντρικά κύτταρα του
αστεροειδούς δικτύου καταλαμβάνουν μικρή έκταση ή
ενίοτε μπορεί να απουσιάζουν. Το υπόστρωμα τείνει
να έχει χαλαρή διάταξη και να είναι αγγειοβριθές
(Αγγελόπουλος και συν. 2000, Neville και συν. 2009).
γ) Ο ακανθωτός (acanthomatous) ιστολογικός τύπος
(Εικ. 5) παρατηρείται όταν συμβαίνει εκτεταμένη πλα-
κώδης μεταπλασία, σχετιζόμενη κάποιες φορές με σχη-
ματισμό κερατίνης, στα κεντρικά τμήματα των επιθηλια-
κών νησίδων ενός θυλακιώδους αδαμαντινοβλαστώμα-
τος. Η πλακώδης μεταπλασία παρατηρείται στο 8-45%
των περιπτώσεων και μπορεί να καταλαμβάνει μικρή ή
μεγαλύτερη έκταση του όγκου. Αυτή η μεταβολή δε
συνεπάγεται μία πιο επιθετική βιολογική συ μπεριφορά,
όμως σε ιστολογικό επίπεδο μπορεί να υ πάρξει δια-
γνωστική σύγχυση με το ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα ή
με τον ακανθοκυτταρικό οδοντογενή όγκο (Αγγελό-
πουλος και συν. 2000, Neville και συν. 2009).
δ) Ο δεσμοπλαστικός (desmoplastic) τύπος περιγρά-
φηκε για πρώτη φορά από Ιάπωνες ερευνητές το 1981
(Takigawa και συν. 1981), ενώ στην αγγλική βιβλιογρα-
φία εισήχθη από τους Eversole και συν. (1984), οι
οποίοι ανέφεραν 3 περιπτώσεις δεσμοπλαστικού αδα-
μαντινοβλαστώματος. Μέχρι σήμερα έχουν υπάρξει
συνολικά 96 αντίστοιχες αναφορές στη διεθνή βιβλιο-
γραφία. Αυτός ο ιστολογικός τύπος αντιστοιχεί στο
0.9-12.1% του συνόλου των αδαμαντινοβλαστωμάτων
και έχει μέση ηλικία εμφάνισης τα 42.3 έτη (Beckley και
συν. 2002, Shashikanth και συν. 2007). Η παρατηρού-
μενη συχνότητα εμφάνισης αυτού του τύπου αναφέρε-
ται ελαφρά μικρότερη στον Ιαπωνικό πληθυσμό σε
σχέση με τον Αμερικανικό και τον Ευρωπαϊκό, ενώ σε
σχετική έρευνα, που διεξήχθη σε Κινέζους ασθενείς,
βρέθηκε ότι ο δεσμοπλαστικός τύπος αποτελούσε το
9% του συνόλου των περιπτώσεων (7 από τα 81) και
ήταν συχνότερος σε άνδρες μέσης ηλικίας 41 ετών.
Από τη συνδυαστική μελέτη σχετικών ερευνών ποικίλης
προέλευσης, παρατηρείται πάντως ισοκατανομή της
εμφάνισης του όγκου στα δύο φύλα (Philipsen και συν.
2001α).
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there is enlargement of the buccal and lingual cortical
plate of the jaw. There is also a possibility that the
growing tumor is related to an impacted tooth, more
often to a third lower molar, or may cause root absorp-
tion (Angelopoulos et al. 2000, Tsichlakis and Stefanou,
2001, Neville et al. 2009).
Histologically, conventional solid or multicystic
intraosseous ameloblastoma tends to undergo cystic
degeneration, so that many tumors demonstrate vari-
ous combinations of cystic and solid characteristics
(Angelopoulos et al. 2000, Neville et al. 2009). So far,
many histological types of conventional ameloblastoma
have been identified, but they generally have a small
impact on the biological behavior of the tumor. Fre -
quently, a combination of various histological types of
conventional ameloblastoma is observed (Angelo -
poulos et al. 2000, Neville et al. 2009). 
a) Follicular type (Fig. 3) is the most frequent histologi-
cal type of conventional ameloblastoma. The epithelial
islands contain a central area of loosely arranged cells,
resembling the stellate reticulum of the enamel organ.
This is surrounded by a layer of tall cuboidal or cylin-
drical cells that mimic ameloblasts. These peripheral
cells have eosinophilic cytoplasm and round hyper-
chromatic nuclei, exhibiting reverse polarity towards
the stellate reticulum. The portion of the cytoplasm
towards the basal membrane appears often vacuolated.
In other areas, the peripheral cells may be more cu -
boidal and similar to basal layer cells. The formation of
cysts is common, and the mature connective tissue
which surrounds the epithelial islands, may appear
hyalinized (Angelopoulos et al. 2000, Neville et al.
2009). 
b) Plexiform histological type (Fig. 4) consists of long
anastomosing cords or larger nests of odontogenic

Εικ. 3: Θυλακιώδης τύπος αδαμαντινοβλαστώματος, στον οποίο
παρατηρούνται επιθηλιακές νησίδες που προσομοιάζουν με το
όργανο της αδαμαντίνης και περιβάλλονται από περιφερική σειρά
τυπικών αδαμαντινοβλαστών, μέσα σε υπόστρωμα πυκνού ινώδους
συνδετικού ιστού. (χρώση Α/Η, x100).
Fig. 3: Follicular type of ameloblastoma showing epithelial islands
resembling the enamel organ, which are surrounded by a peripheral
layer of typical ameloblasts, in a stroma of dense fibrous connective
tissue. (staining H/E, x100).



Ο δεσμοπλαστικός τύπος εξορμάται από το οστούν
και εμφανίζεται συνήθως ως μία ανώδυνη διόγκωση, με
μέγεθος που κυμαίνεται μεταξύ 1 και 8.5 εκ. κατά τη
μέγιστη διάμετρο (Philipsen και συν. 2001α) και μπορεί
να προκαλέσει διάτρηση του οστικού φλοιού και επέ-
κταση στα μαλακά μόρια (Lam και συν. 1998).  Εντοπί-
ζεται συνήθως στην περιοχή των προσθίων δοντιών και
των προγομφίων της άνω ή της κάτω γνάθου (Reichart
και συν. 1995).  
Ακτινογραφικά μπορεί να προσομοιάζει περισσότερο
με μία τυπική ινοοστική βλάβη, καθώς συχνά εμφανίζε-
ται ως μία συνδυαστική ακτινοδιαυγαστική και ακτινο-
σκιερή περιοχή με καλά περιγεγραμμένα ή ασαφή όρια
(Shashikanth και συν. 2007). Ιστολογικά, παρατηρού-
νται μικρά ωοειδή ή θυλακιώδη επιθηλιακά νησίδια και
χορδές οδοντογενούς επιθηλίου, με διαμόρφωση που
μοιάζει με περίγραμμα ζώου (“animal-like” configura-
tion), σε πυκνά κολλαγονοποιημένο υπόστρωμα
(Neville και συν. 2009). Τα επιθηλιακά κύτταρα που
βρίσκονται στην περιφέρεια των νησιδίων είναι κυβοει-
δή με υπερχρωματικό πυρήνα και σπανιότερα προσο-
μοιάζουν με αδαμαντινοβλάστες. Το κέντρο των επι-
θηλιακών νησίδων μπορεί να είναι κυτταροβριθές με
ατρακτοειδή ή επιθηλιοειδή κύτταρα. Συχνά εντός των
νησιδίων ανευρίσκονται μικροκυστικοί χώροι, που
περιέχουν ηωσινόφιλες άμορφες εναποθέσεις ή εμφα-
νίζονται κενοί (Philipsen και συν. 2001α). Περιστασιακά
μπορεί να αναπτυχθεί πλακώδης μεταπλασία και εστίες
κερατινοποίησης κεντρικά, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις
μπορεί να παρατηρηθεί σχηματισμός νέου οστού, ένα
ιδιάζον χαρακτηριστικό του δεσμοπλαστικού αδαμαντι-
νοβλαστώματος (Lam και συν. 1998, Philipsen και συν.
2001α). Άλλοτε, ο δεσμοπλαστικός τύπος μπορεί να
διελαύνεται από διάσπαρτες ζώνες τυπικού θυλακιώ-
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epithelium, which are surrounded by cylindrical or cu -
boidal cells mimicking ameloblasts. Generally, the cell
layers are similar to follicular type, with the difference
that the central stellate reticulum-like areas, either
occupy a smaller extent or they are absent. The stro-
ma tends to be loose and vascular (Αngelopoulos et al.
2000, Neville et al. 2009).
c) Acanthomatous histological type (Fig. 5) is observed
when an extended acanthomatous metaplasia occurs,
that is related occasionally to formation of keratin in the
central regions of the epithelial islands of a follicular
ameloblastoma. Acanthomatous metaplasia is observed
in 8-45% of the cases and may undertake a small or
greater extent of the tumor. This alteration is not
accompanied by a more aggressive biological behavior,
but on histological level there may be diagnostic confu-
sion with squamous cell carcinoma or squamous odon-
togenic tumor (Angelopoulos et al. 2000, Neville et al.
2009).
d) Desmoplastic histological type was first described by
Japanese researchers in 1981 (Takigawa et al. 1981),
and was introduced in the English literature by Eversole
et al (1984), who reported 3 cases of desmoplastic
ameloblastoma. Until now there has been a total of 96
reports in the international literature. This histological
type accounts for 0.9-12.1% of total ameloblastoma
cases, and the mean age of appearance is 42.3 years
(Beckley et al. 2002, Shashikanth et al. 2007). The
observed frequency of this type is slightly lower in the
Japanese population in comparison to American and
European, while a relevant study carried out in Chinese
patients, showed that desmoplastic type corresponded
to  9% of the total cases (7 out of 81), and was more
frequent in men with a mean age of 41 years old.
Combining the findings of various studies, an equal gen-

Εικ. 4: Δικτυωτός τύπος αδαμαντινοβλαστώματος ο οποίος
αποτελείται από μακρές, αναστομούμενες χορδές ποικίλου πάχους,
που περιβάλλονται από κυλινδρικά ή κυβοειδή κύτταρα με
χαρακτηριστικά αδαμαντινοβλαστών σε υπόστρωμα χαλαρού
συνδετικού ιστού. Το αστεροειδές δίκτυο είτε απουσιάζει, είτε είναι
ελάχιστο κεντρικά. (χρώση Α/Η x100).
Fig. 4: Plexiform type of ameloblastoma which consists of long,
anastomosing cords of various width, surrounded by cylindrical or
cuboidal cells with ameloblastic features in a stroma of loose
connective tissue. The stellate reticulum may either be absent or
focally present. (staining H/E x100).

Εικ. 5: Μικτός θυλακιώδης-ακανθωτός τύπος
αδαμαντινοβλαστώματος, στον οποίο παρατηρείται εκτεταμένη
πλακώδης μεταπλασία και κατά τόπους σχηματισμός κερατίνης
εντός των κεντρικών τμημάτων των επιθηλιακών θυλακιωδών
σχηματισμών. (χρώση Α/Η x100).
Fig. 5: Mixed follicular-acanthomatous type of ameloblastoma which
shows extended squamous metaplasia and focal keratin formation
within the central portions of the epithelial follicular formations.
(staining H/E x100)



δους ή δικτυωτού αδαμαντινοβλαστώματος, οι οποίες
έχουν οριστεί ως «υβριδικές βλάβες». Μέχρι σήμερα
έχουν καταγραφεί 9 περιπτώσεις «υβριδικής βλάβης
αδαμαντινοβλαστώματος», η οποία αναφέρθηκε για
πρώτη φορά το 1987 (Waldron και el-Mofty, 1987).
H εκτεταμένη δεσμοπλασία που παρατηρείται στο
υπόστρωμα είναι ένα σταθερό χαρακτηριστικό εύρημα,
που χαρακτηρίζεται από ινώδη συνδετικό ιστό με λίγα
κύτταρα και με άφθονες παχιές κολλαγόνες ίνες, που
φαίνεται σαν να πιέζουν περιφερικά τις νησίδες του
οδοντογενούς επιθηλίου και ο μηχανισμός της παρα-
μένει αδιευκρίνιστος (Philipsen και συν. 2001α). Μία
ανοσοϊστοχημική μελέτη έδειξε ότι ο δεσμοπλαστικός
τύπος σε αντίθεση με το θυλακιώδη, εμφανίζει έντονη
έκφραση του κολλαγόνου τύπου VI στις περιοχές των
νησιδίων που γειτνιάζουν με τον όγκο, που υποδεικνύ-
ει μία ενεργή de novo σύνθεση των πρωτεϊνών της
εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας και συνεπώς καινούργια
παραγωγή συνδετικού ιστού (Philipsen και συν. 1992).
Σε άλλη μελέτη παρατηρήθηκε υψηλή παραγωγή του
μεταμορφωτικού αυξητικού παράγοντα- TGF-β, γεγο-
νός που μπορεί να ευθύνεται για την παρατηρούμενη
δεσμοπλασία (Eversole και συν. 1984, Barnes,  2005).  
Αυτός ο τύπος αδαμαντινοβλαστώματος χαρακτηρίζε-
ται από πιο επιθετική βιολογική συμπεριφορά και η χει-
ρουργική του αφαίρεση καθίσταται δύσκολη, λόγω της
ενδοοστικής διείσδυσης που πραγματοποιεί ο συνδετι-
κός ιστός. Η προτεινόμενη αντιμετώπιση για το δεσμο-
πλαστικό αδαμαντινοβλάστωμα είναι η χειρουργική
αφαίρεση en block (Goldblatt και συν. 1982, Kramer
και συν. 1992, Lam και συν. 1998). 
ε) Ο κοκκιοκυτταρικός (granular cell) τύπος (Εικ. 6)
αποτελείται από θυλάκια, στην κεντρική περιοχή των
οποίων ανευρίσκονται κοκκιοκύτταρα. Αυτά είναι μεγά-
λα κύτταρα με πλούσιο, ηωσινόφιλο, κοκκιώδες κυττα-
ρόπλασμα και πυκνωτικό πυρήνα, που συνήθως εντο-
πίζεται στην περιφέρεια του κυττάρου. Τα κυτταροπλα-
σματικά κοκκία των κοκκιοκυττάρων είναι ΡΑS θετικά
και με μελέτες στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο έχει απο-
δειχθεί ότι είναι λυσοσώματα (Αγγελόπουλος και συν.
2000, Neville και συν. 2009).
στ) Ο βασικοκυτταρικός (basal cell) τύπος είναι ο λιγό-
τερο συχνός και συνίσταται σε ομάδες ομοιόμορφων
βασικοειδών κυττάρων, που ιστολογικά μοιάζουν πολύ
με το βασικοκυτταρικό καρκίνωμα του δέρματος. Στις
κεντρικές περιοχές των νησίδων δεν εμφανίζεται αστε-
ροειδές δίκτυο, ενώ τα περιφερικά κύτταρα τείνουν να
είναι περισσότερο κυβοειδή παρά γωνιώδη (Αγγελό-
πουλος και συν. 2000, Neville και συν. 2009).
2) Μονοκυστικό αδαμαντινοβλάστωμα: Αν και σύμ-
φωνα με μελέτες από το 1970 και 1980, η καλή θερα-
πευτική ανταπόκριση της βλάβης υποδείκνυε ότι αυτός
ο τύπος αδαμαντινοβλαστώματος μπορεί να έχει λιγό-
τερο επιθετική βιολογική συμπεριφορά, νεότερες έρευ-
νες έχουν αμφισβητήσει αυτήν την άποψη, τουλάχιστον
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der distribution of the tumor was apparent (Philipsen
et al. 2001a).
Desmoplastic type is believed to be a variant of the
centrally located conventional ameloblastoma, that usu-
ally appears as a painless swelling of a size between 1.0
and 8.5 cm at the greatest diameter (Philipsen et al.
2001a); it may perforate the osseous cortex and
expand into the soft tissues (Lam et al. 1998). Most fre-
quently it is located in the area of the anterior teeth
and of the premolars in the upper or lower jaw
(Reichart et al. 1995).  
Radiographically it usually appears as a typical fibro-
osseous lesion, as it is described as a well- or ill-defined
mixed radiolucent and radiopaque area (Shashikanth et
al. 2007). Histologically it contains small round or follic-
ular epithelial islands and cords of odontogenic epithe-
lium, which have an “animal-like” configuration in a
densely collagenous stroma (Neville et al. 2009). The
epithelial cells at the periphery of the islands are cu -
boidal, occasionally with hyperchromatic nuclei, which
rarely look like ameloblasts. The centre of the epithelial
islands may appear hypercellular with spindle-shaped or
epithelioid cells. Tumour islands commonly contain
microcysts, which are either empty or contain eosi -
nophilic amorphous deposits (Philipsen et al. 2001a).
Acanthomatous metaplasia and foci of central keratini-
sation sporadically occur, while in some cases new
bone formation, a special feature of desmoplastic
ameloblastoma, may be also noticed (Lam et al. 1998,
Philipsen et al. 2001a). Sometimes, desmoplastic type
may contain areas of follicular or plexiform ameloblas-
toma, called “hybrid lesion of ameloblastoma”. So far
only 9 cases of “hybrid lesions” have been registered,
and the first report was made by Waldron and el-Mofty
in 1987 (Waldron and el-Mofty, 1987).
The observed extensive stromal desmoplasia is a con-
stant typical finding, and it is characterized by fibrous
connective tissue with few cells and numerous large
collagen fibers that seem to press on the periphery of
the odontogenic epithelial islands; its pathogenetic
mechanism still remains unclear (Philipsen et al. 2001a).
An immunohistochemical study showed that desmo-
plastic type on the contrary to the follicular, shows
intense expression of collagen type VI in the areas of the
islands proximal to the tumor, so indicating an acti ve de
novo synthesis of extracellular matrix proteins, and a
subsequent production of new connective tissue (Phi -
lipsen et al. 1992). In another study, high production of
the transforming growth factor-β (TGF-β) was de mo -
nstrated, a fact that may be responsible for the obse -
rved desmoplasia (Eversole et al. 1984, Barnes, 2005). 
This ameloblastoma type is characterized by a more
aggressive biological behaviour, and its surgical removal
is difficult due to the intraosseous infiltration caused by
the connective tissue. The en block surgical removal is



όσον αφορά σε ένα υποσύνολο των βλαβών. Από διά-
φορες μελέτες προκύπτει ότι το μονοκυστικό αδαμα-
ντινοβλάστωμα αντιστοιχεί στο 10-46% του συνόλου
των ενδοοστικών αδαμαντινοβλαστωμάτων και παρα-
μένει  αδιευκρίνιστο αν αποτελεί de novo  ανάπτυξη
νεοπλάσματος, ή αν είναι το αποτέλεσμα της νεοπλα-
σματικής εξαλλαγής που υφίσταται το μη νεοπλασματι-
κό κυστικό επιθήλιο (Neville και συν. 2009). Οι Leider
και συν. (1985) έχουν διατυπώσει τρεις πιθανούς
παθογενετικούς μηχανισμούς για την ανάπτυξη και την
εξέλιξη του μονοκυστικού αδαμαντινοβλαστώματος: 
α) το λεπτυνθέν επιθήλιο του οργάνου της αδαμαντί-
νης που συνδέεται με αναπτυσσόμενο δόντι, υφίσταται
αδαμαντινοβλαστική εξαλλαγή με μεταγενέστερη κυ -
στική ανάπτυξη,
β) το αδαμαντινοβλάστωμα μπορεί να αναπτυχθεί σε
οδοντοφόρο κύστη ή σε μία οδοντική κύστη άλλου
τύπου, στην οποία πριν την ανάπτυξη του νεοπλασμα-
τικού αδαμαντινοβλαστικού επιθηλίου, έχει προηγηθεί
προσωρινή επένδυση από μη νεοπλασματικό πολύστι-
βο πλακώδες επιθήλιο, 
γ) ένα συμπαγές αδαμαντινοβλάστωμα υφίσταται
κυστική εκφύλιση των αδαμαντινοβλαστικών νησιδίων
και ακολουθεί σύμπτυξη των πολλαπλών κύστεων, με
αποτέλεσμα την ανάπτυξη μιας μονοκυστικής βλάβης. 
Από τις τρεις αυτές θεωρίες οι συγγραφείς θεωρούν τη
δεύτερη ως πιο πιθανή (Leider και συν. 1985), ενώ
άλλοι υποστηρίζουν ότι το μονοκυστικό αδαμαντινο-
βλάστωμα συνιστά κυστικό νεόπλασμα de novo.
(Ackermann, 1998). Υπέρ αυτής της άποψης συνηγο-
ρεί και το αποτέλεσμα έρευνας, σύμφωνα με την οποία
όλες οι περιοχές του κυστικού νεοπλασματικού επιθη-
λίου των μονοκυστικών  αδαμαντινοβλαστωμάτων που
εξετάστηκαν, επέδειξαν σε βαθμό στατιστικά σημαντι-
κό περισσότερα θετικά κύτταρα όταν βάφτηκαν με τη
χρώση του πολλαπλασιαστικού κυτταρικού πυρηνικού
αντιγόνου-PCNA σε σχέση με τα κύτταρα της επιθη-
λιακής επένδυσης οδοντοφόρων κύστεων (Li και συν.
1995). Μέχρι σήμερα παραμένει δύσκολη η εξαγωγή
ασφαλών συμπερασμάτων για οποιαδήποτε από τις
θεωρίες αυτές (Philipsen και Reichart, 1998).
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considered the treatment of choice for the desmoplas-
tic ameloblastoma (Goldblatt et al. 1982, Kramer et al.
1992, Lam et al. 1998). 
e) Granular cell type (Fig. 6) is consisted of follicles
which contain granular cells in the centre. Τhese are
large cells with abundant, eosinophilic, granular cyto-
plasm, which is usually located in the cell periphery. The
cytoplasmic granules are PAS positive and ultrastrudur-
al studies have identified them as lysosomes
(Αngelopoulos et al. 2000, Neville et al. 2009).
f) Basal cell type is the least common type and is com-
posed of nests of uniform basaloid cells, which histo -
pathologically resemble basal cell carcinoma of the skin.
In the central portions of the lesion there is no stellate
reticulum, and the peripheral cells tend to be cuboidal
rather than columnar (Angelopoulos et al. 2000, Ne -
ville et al. 2009).
2) Unicystic ameloblastoma: Although its response to
treatment in reported series from 1970 to 1980 sug-
gested that this ameloblastoma type might have a less
aggressive biological behaviour, more recent studies
have disputed this concept, at least regarding a sub-
group of this lesion. Various studies have shown that
unicystic ameloblastoma accounts for 10% to 46% of all
intraosseous ameloblastomas and still remains unclear
whether it originates de novo as a neoplasm, or it is the
result of neoplastic transformation of non-neoplastic
cyst epithelium (Neville et al. 2009). Leider et al (1985)
have proposed three potential pathogenetic mecha-
nisms for the development and evolvement of unicys-
tic ameloblastoma:
a) the reduced enamel epithelium associated with a
developing tooth undergoes ameloblastic transforma-
tion with subsequent cystic development,
b) ameloblastomas may arise in a dentigerous or other
type of odontogenic cyst, in which the neoplastic ame -
loblastic epithelium is preceded temporarily by a non-
neoplastic stratified squamous epithelial lining,
c) a solid ameloblastoma undergoes cystic degenera-
tion of tumour islands with subsequent fusion of multi-
ple microcysts to develop a unicystic lesion.

Εικ. 6: Κοκκιοκυτταρικός τύπος αδαμαντινοβλαστώματος, στον οποίο η
κεντρική περιοχή των θυλακίων έχει καταληφθεί από κοκκιοκύτταρα με
πλούσιο, ηωσινόφιλο, κοκκιώδες κυτταρόπλασμα και πυκνωτικό πυρήνα,
που συνήθως εντοπίζεται στην περιφέρεια του κυττάρου. (χρώση Α/Η
x400).
Fig. 6: Granular type of ameloblastoma, in which the core of the
follicles has been filled with granular cells with abundant, eosinophil,
granular cytoplasm and dense nuclei, usually located in the cell
periphery. (staining H/E x400).



Το μονοκυστικό αδαμαντινοβλάστωμα παρατηρείται
συχνότερα σε νεαρά άτομα, καθώς το 50% περίπου
των περιπτώσεων διαγιγνώσκονται κατά τη 2η δεκαετία
της ζωής και η αναλογία γυναικών προς άνδρες είναι
1:1.3 (Reichart και συν. 1995). Το 90% των περιπτώσε-
ων του μονοκυστικού αδαμαντινοβλαστώματος εντοπί-
ζεται στην οπίσθια περιοχή της κάτω γνάθου. Η βλάβη
είναι συνήθως ασυμπτωματική και εμφανίζεται ως μία
περιγεγραμμένη ακτινοδιαύγαση που περιβάλλει τη
μύλη ενός έγκλειστου τρίτου γομφίου της κάτω γνά-
θου, προσομοιάζοντας με οδοντοφόρο κύστη σε
ποσοστό που κυμαίνεται μεταξύ 52 και 100% (Neville
και συν. 2009, Philipsen και Reichart, 1998). Άλλοτε
μπορεί να εμφανιστεί ως μία καλά περιγεγραμμένη
ακτινοδιαύγαση και να εκληφθεί ως υπολειμματική,
αρχέγονη ή ακρορριζική κύστη  ή να έχει και πολυε-
στιακό χαρακτήρα (Philipsen και Reichart, 1998). 
Ιστολογικά, έχουν περιγραφεί τρεις τύποι του μονοκυ-
στικού αδαμαντινοβλαστώματος, ο αυλικός, ο ενδοαυ-
λικός και ο τοιχωματικός (Neville και συν. 2009).
Στο αυλικό μονοκυστικό αδαμαντινοβλάστωμα (luminal
unicystic ameloblastoma), ο όγκος περιορίζεται στην
επιθηλιακή επένδυση του κυστικού χώρου. Η βλάβη
αποτελείται από ινώδες κυστικό τοίχωμα με επένδυση
που αποτελείται ολοκληρωτικά ή μερικώς από αδαμα-
ντινοβλαστικό επιθήλιο, το οποίο παρουσιάζει μία
βασική στιβάδα από γωνιώδη ή κυβοειδή κύτταρα με
υπερχρωματικό πυρήνα που εμφανίζουν ανάστροφη
πόλωση. Τα υπερκείμενα επιθηλιακά κύτταρα έχουν
χαλαρή διάταξη και προσομοιάζουν με το αστεροειδές
δίκτυο (Neville και συν. 2009). 
Στο ενδοαυλικό μονοκυστικό αδαμαντινοβλάστωμα
(intraluminal unicystic ameloblastoma), προσεκβολές
αδαμαντινοβλαστώματος προβάλλουν από την κυστική
επένδυση εντός του κυστικού χώρου (Εικ. 7 και 8).
Αυτά τα οζίδια μπορεί να πληρούν ελάχιστα ή περισ-
σότερο τον ενδοκυστικό χώρο. Σε ορισμένες περιπτώ-
σεις, οι οποίες αναφέρονται ως δικτυωτό μονοκυστικό
αδαμαντινοβλάστωμα (plexiform unicystic ameloblas-
toma), το τμήμα του όγκου που προβάλλει εντός του
κυστικού χώρου παρουσιάζει ένα οιδηματώδες, δι -
κτυωτό πρότυπο (Neville και συν. 2009). 
Στο τοιχωματικό μονοκυστικό αδαμαντινοβλάστωμα
(mural unicystic ameloblastoma), το ινώδες κυστικό τοί-
χωμα διηθείται από τυπικό θυλακιώδες ή δικτυωτό αδα-
μαντινοβλάστωμα σε ποικίλη έκταση και βάθος. Συνε-
πώς, σε περίπτωση υποψίας μονοκυστικού αδαμαντι-
νοβλαστώματος είναι αναγκαία η μελέτη τομών ποικί-
λου βάθους, ώστε να αποκλειστεί η πιθανότητα τοιχω-
ματικής διήθησης από τα κύτταρα του όγκου (Neville
και συν. 2009). 
Γενικά το ποσοστό υποτροπής του μονοκυστικού αδα-
μαντινοβλαστώματος μετά από συντηρητική χειρουργι-
κή αφαίρεση αναφέρεται να είναι μικρότερο του 25%
και μάλιστα στην περίπτωση του ενδοαυλικού τύπου,
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The authors consider the second theory as the most
likely (Leider et al. 1985), while others support that uni-
cystic ameloblastoma is a de novo cystic neoplasm
(Ackermann, 1998). In favour of the later consideration
is also a study, according to which all the examined por-
tions of the cystic neoplasmic epithelium of the unicys-
tic ameloblastomas, showed significantly more PCNA
(proliferating cell nuclear antigen) positive cells compar-
ing to dentigerous cyst linings (Li et al. 1995). However,
it is still difficult to produce safe conclusions for any of
the above theories (Philipsen and Reichart, 1998).
Unicystic ameloblastoma usually occurs in young indi-
viduals, as 50% of the cases are diagnosed during the
second decade of life, and the female to male ratio is
1:1.3 (Reichart et al. 1995). The 90% of all unicystic

Εικ. 7: Ενδοαυλικός μονοκυστικός τύπος αδαμαντινοβλαστώματος
στον οποίο  ανευρίσκονται αδαμαντινοβλαστικές προσεκβολές του
κυστικού επιθηλίου που προβάλλουν εντός του κυστικού χώρου.
Αυτά τα ενδοαυλικά οζίδια μπορεί να πληρούν ελάχιστα ή
περισσότερο τον ενδοαυλικό χώρο και συχνά εμφανίζουν
χαρακτηριστική δικτυωτή αρχιτεκτονική. (χρώση Α/Η x100).
Fig. 7: Intraluminal unicystic type of ameloblastoma which
demonstrates ameloblastic nodules of the cystic epithelium
projecting into the cyst. These intraluminal nodules may occupy
more or less the intraluminal space and often demonstrate a typical
plexiform architecture. (staining H/E x100).

Εικ. 8: Σε περιοχές του μονοκυστικού αδαμαντινοβλαστώματος της
Εικ.7, παρατηρούνται νησίδια αδαμαντινοβλαστώματος, τα οποία
εξορμώνται από την κυστική επένδυση και διηθούν το συνδετικό
ιστό του κυστικού τοιχώματος. (χρώση Α/Η x400).
Fig. 8: In some portions of the unicystic ameloblastoma of Fig. 7,
there are ameloblastic islands, that arise from the cyst lining and
infiltrate the connective tissue of the cystic wall. (staining H/E x400).



έχει υπολογιστεί  να αγγίζει μόλις το 10,7%. Όμως, το
τοιχωματικό μονοκυστικό αδαμαντινοβλάστωμα θεω-
ρείται ότι είναι πιο πιθανό να υποτροπιάσει συγκριτικά
με τους άλλους δύο τύπους μονοκυστικού αδαμαντι-
νοβλαστώματος, λόγω παραμονής υπολειπόμενων επι-
θηλιακών νησίδων του όγκου μετά από από μία απλή
εκπυρήνιση και προτείνεται ευρύτερη χειρουργική
εκτομή της βλάβης (Philipsen και Reichart, 1998,  Ord
και συν. 2002).
Γενικά, πιστεύεται ότι η βιολογική συμπεριφορά του
μονοκυστικού αδαμαντινοβλαστώματος είναι ηπιότερη
από την αντίστοιχη του συμπαγούς και θεωρείται ότι
μπορεί να αντιμετωπιστεί με μία πιο συντηρητική χει-
ρουργική αφαίρεση. Όμως, το 50-70% των περιπτώσε-
ων που έχουν ανασκοπηθεί παρουσίαζαν ικανότητα
διήθησης, δηλωτική μιας επιθετικής συμπεριφοράς που
είχε αγνοηθεί. Ανοσοϊστοχημικά έχει βρεθεί ότι στο
μονοκυστικό αδαμαντινοβλάστωμα, τα κυτταρικά νησί-
δια  που διηθούσαν το κυστικό τοίχωμα, έδειξαν ένα
σημαντικά υψηλότερο δείκτη για το PCNA από ότι τα
κύτταρα των ενδοαυλικών αποφυάδων. Οι περιοχές
της κυστικής επένδυσης του όγκου είχαν σχετικά λιγό-
τερα θετικά κύτταρα για την PCNA χρώση, από ότι τα
κύτταρα που διηθούσαν ή τα κύτταρα των ενδοαυλικών
οζιδίων. Οι αντίστοιχοι δείκτες για το συμπαγές αδα-
μαντινοβλάστωμα θυλακιώδους τύπου ήταν σημαντικά
υψηλότεροι, συγκριτικά με το σύνολο των περιοχών
του μονοκυστικού αδαμαντινοβλαστώματος. Επομέ-
νως, αυτοί οι δείκτες πολλαπλασιασμού μπορεί να απο-
βούν χρήσιμοι στην κατανόηση της βιολογικής συμπε-
ριφοράς, διάγνωση και θεραπεία του αδαμαντινοβλα-
στώματος (Li και συν. 1995).
3) Περιφερικό (εξωοστικό) αδαμαντινοβλάστωμα:
αντι στοιχεί μόλις στο 1% του συνόλου των αδαμαντι-
νοβλαστωμάτων και περιγράφηκε για πρώτη φορά από
τον Kuru (1911). Παρουσιάζει τη μέγιστη συχνότητα
εμφάνισης μεταξύ της 5ης και 6ης δεκαετίας ζωής, με
μέσο όρο ηλικίας τα 52 έτη και εμφανίζεται συχνότερα
στους άνδρες (Neville και συν. 2009). Προέρχεται
πιθανότατα από υπολείμματα της οδοντικής ταινίας
που βρίσκονται στο στοματικό βλεννογόνο των ούλων
ή των φατνιακών αποφύσεων ή από τα επιθηλιακά κύτ-
ταρα της βασικής στιβάδας του καλυπτικού επιθηλίου
(Buchner και Sciubba, 1987) και αναπτύσσεται εξωο-
στικά (Neville και συν. 2009), ενώ σπανιότερα προκα-
λεί επιφανειακή διήθηση του υποκείμενου φατνιακού
οστού (Kawano και συν. 1992, Takamo ri και συν.
1994). Μέχρι σήμερα όμως, δεν έχει διευ κρινιστεί αν
το περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα αποτελεί αληθή
νεοπλασματική ποικιλία του ενδοοστικού αδαμαντινο-
βλαστώματος ή αμάρτωμα (Ide και συν. 2002).
Το περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα αναπτύσσεται
συνήθως στα ούλα και στο φατνιακό βλεννογόνο της
οπίσθιας περιοχής της κάτω γνάθου (Martelli-Junior και
συν. 2005) και εμφανίζεται ως ένας ανώδυνος, μη
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ameloblastoma cases is located in the posterior area of
the mandible. The lesion is commonly asymptomatic,
and appears as a well-defined radiolucency surrounding
the crown of a lower impacted third molar, thus being
similar to a dentigerous cyst at a percentage ranging
from 52% to 100% (Neville et al. 2009, Philipsen and
Reichart, 1998). In other cases it may appear as a well-
defined radiolucency, and be confused with residual or
apical cyst or may also be multilocular (Philipsen and
Reichart, 1998). 
Histologically three types of unicystic ameloblastoma
have been described: luminal, intraluminal and mural
(Neville et al 2009).
In luminal unicystic ameloblastoma, the tumor is con-
fined to the luminal surface of the cyst. The lesion is
composed of a fibrous cyst wall with a lining consisting
totally or partially of ameloblastic epithelium, which
shows a basal layer of angular or cuboidal cells with
reversely polarized hyperchromatic nuclei. The overly-
ing epithelial cells are loosely arranged and resemble
stellate reticulum (Neville et al. 2009). 
In intraluminal unicystic ameloblastoma, nodules of
ameloblastoma project from the cystic lining into the
lumen of the cyst (Fig. 7 and 8). These nodules may be
filling partially or totally the cystic lumen. In some cases,
referred to as plexiform unicystic ameloblastoma, the
portion of the tumor that projects into the luminal
space shows an edematous, plexiform pattern (Neville
et al. 2009). 
In mural unicystic ameloblastoma, the fibrous cystic wall
is infiltrated by typical follicular or plexiform ameloblas-
toma, the depth and extent of which vary considerably.
Therefore, in a presumed case of unicystic ameloblas-
toma the examination of multiple sections through
many levels is necessary, in order to exclude the possi-
bility of mural invasion of tumor cells (Neville et al.
2009). 
In general, the reported recurrence rate after treatment
of unicystic ameloblastoma with conservative surgical
removal is less than 25%, and particularly in the case of
intraluminal type reaches approximately 10.7%. Howe -
ver, the mural unicystic ameloblastoma is considered
more prone to show recurrence compared to the
other two subtypes of unicystic ameloblastoma, due to
the persistence of residual tumor epithelial islands after
a simple resection, so that a wider surgical removal of
the lesion is recommended (Philipsen and Reichart,
1998, Ord et al. 2002).
Generally, the biological behaviour of unicystic amelo -
bla stoma is milder than the corresponding of the solid
type, and a more conservative surgical removal is con-
sidered appropriate. On the other hand, 50% to 70%
of studied cases showed infiltration, underlying an
aggressive behaviour that may have been ignored.
Immunohistochemical studies have showed that, in uni-



ελκωμένος, άμισχος ή έμμισχος όγκος με βραδεία
ανάπτυξη (Martelli-Junior και συν. 2005, Neville και συν.
2009), που μπορεί να έχει κοκκώδη, θηλωματώδη,
ρωγμώδη ή ανθοκραμβοειδή επιφάνεια (Zhu και συν.
1995, Pekiner και συν. 2007). H χροιά της βλάβης μπο-
ρεί να είναι αντίστοιχη με αυτήν του φυσιολογικού
βλεννογόνου ή έντονα ερυθρή και το μέγεθός της είναι
συνήθως μικρότερο από 1.5 cm. (Vanoven και συν.
2008, Neville και συν. 2009). Τα κλινικά χαρακτηριστι-
κά του όγκου είναι μη ειδικά και τις περισσότερες
φορές εκλαμβάνεται ως ίνωμα ή αιμαγγειωματοειδές
κοκκίωμα (Neville και συν. 2009), περιφερικό γιγαντο-
κυτταρικό κοκκίωμα, περιφερικό οστεοποιό ίνωμα και
σπανιότερα ως θήλωμα (Shetty, 2005). Πάντως, στη
διεθνή βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί περιπτώσεις στις
οποίες οι θεράποντες ιατροί είχαν σοβαρό δίλημμα,
κατά πόσο η παρατηρούμενη βλάβη θα αποδιδόταν σε
περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα που έχει προκαλέσει
επιφανειακή οστική απορρόφηση, ή σε ενδοοστικό
αδαμαντινοβλάστωμα που εξορμάται από το φατνιακό
οστούν και επεκτείνεται στα μαλακά μόρια των ούλων
(Ide και συν. 2002). 
Ιστολογικά, το περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα έχει
νησίδες αδαμαντινοβλαστικού επιθηλίου που καταλαμ-
βάνουν τη θηλώδη μοίρα του χορίου κάτω από το
καλυπτικό επιθήλιο (Neville και συν. 2009) και αποτε-
λούνται από μία κεντρική μάζα κυττάρων σε χαλαρή
διάταξη, τα οποία προσομοιάζουν με το αστεροειδές
δίκτυο (Pekiner και συν. 2007). Το πολλαπλασιαζόμενο
επιθήλιο μπορεί να επιδείξει οποιοδήποτε από τα
χαρακτηριστικά που έχουν περιγραφεί για το ενδοο-
στικό αδαμαντινοβλάστωμα. Στο 50% των περιπτώσε-
ων παρατηρείται σύνδεση του όγκου με τη βασική στι-
βάδα του καλυπτικού επιθηλίου. Δεν έχει όμως διευ-
κρινιστεί, αν αυτό το γεγονός υποδηλώνει προέλευση
του όγκου από τη βασική επιθηλιακή στιβάδα, ή απλά
αντιστοιχεί στη σύζευξή του με το καλυπτικό επιθήλιο
(Neville και συν. 2009). Επίσης, το περιφερικό αδαμα-
ντινοβλάστωμα διαθέτει αρκετά κοινά μικροσκοπικά
στοιχεία με την αντίστοιχη εικόνα του βασικοκυτταρι-
κού καρκινώματος, το οποίο όμως δεν εμφανίζεται
ενδοστοματικά (Αγγελόπουλος και συν. 2000, Vanoven
και συν. 2008, Neville και συν. 2009). 
Γενικά, το περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα θεωρείται
ότι έχει καλύτερη πρόγνωση από το ενδοοστικό
(Gardner, 1996), ενώ το ποσοστό υποτροπής για το
περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα μετά από αφαίρεση,
είναι 16-19% έναντι του 20-33% που είναι για το ενδο-
οστικό αδαμαντινοβλάστωμα (Philipsen και συν.
2001β). Όμως, καθώς δεν μπορεί να ειπωθεί με βεβαι-
ότητα ότι το περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα δεν έχει
ενδογενές δυναμικό διηθητικής αύξησης, προτείνεται η
διενέργεια εκτομής en block, όταν το περιφερικό αδα-
μαντινοβλάστωμα εμφανίζεται ως ένας θηλωματώδης
όγκος, μεγέθους μεγαλύτερου από 20 χιλιοστά, που
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cystic ameloblastoma the cell islands that infiltrated the
cystic wall demonstrated a higher PCNA index com-
pared to intaluminal nodules. The portions of the
tumor cyst linings had relatively less PCNA positive
cells, comparing to the infiltrating cells or the cells of
the intraluminal nodules. The corresponding indices for
the solid follicular ameloblastoma were significantly
higher, in comparison to the total portions of the uni-
cystic ameloblastoma. Therefore, these proliferation
indices may contribute to the better understanding of
the biological behaviour, diagnosis and treatment of
ameloblastoma (Li et al. 1995).
3) Peripheral (extraosseous) ameloblastoma: acco -
unts for 1% of total ameloblastoma cases and it was
first described by Kuru (1911). It shows the maximum
appearance rate between the 5th and 6th decade of
life, with a mean age of 52 years, and most frequently
develops in males (Neville et al. 2009). Most probably
it originates from the dental lamina remnants located in
the oral mucosa of the gingiva, or the alveolar bone, or
from the basal cell layer of surface epithelium (Buchner
and Sciubba, 1987) and grows extraosseously (Neville
et al. 2009). Less frequently, it infiltrates superficially the
underlying alveolar bone (Ka wano et al. 1992,
Takamori et al. 1994).  It still remains unclear, whether
peripheral ameloblastoma is a true neoplastic variant of
the intraosseous ameloblastoma, or it represents a
hamartoma (Ide et al. 2002).
Peripheral ameloblastoma usually grows in the gingiva
and alveolar mucosa of the posterior region of the
mandible (Martelli-Junior et al. 2005), and appears as a
painless, non-ulcerated, sessile or pedunculated tumour
that progresses slowly (Martelli-Junior et al. 2005,
Neville et al. 2009), and may have a granular, pebbly,
papillary, or warty surface (Zhu et al. 1995, Pekiner et
al. 2007). It may be of normal mucosa coloration or
dark red, and normally its size is less than 1.5 cm
(Vanoven et al. 2008, Neville et al. 2009). The clinical
characteristics of the tumor are non-specific, and in
most of the cases it is considered as fibroma or pyo-
genic granuloma (Neville et al. 2009), peripheral giant
cell granuloma, peripheral ossifying fibroma and rarely
as a papilloma (Shetty, 2005). However, there have
been reported cases in which the surgeon could not
decide, whether the lesion was a peripheral ameloblas-
toma that had caused superficial bone resorption, or an
intraosseous ameloblastoma that originated from the
alveolar bone and had extended to the soft tissues of
the gingiva (Ide et al. 2002). 
Histologically, peripheral ameloblastoma contains
islands of ameloblastic epithelium, that extend up to
the papillary portion of the corium right under epithe-
lium (Neville et al. 2009), and consist of a central cell
mass of loose arrangement, which are similar to the
stellate reticulum (Pekiner et al. 2007). The proliferat-



έχει προκαλέσει επιφανειακή οστική διάβρωση (Ide και
συν. 2002). 
Επίσης, αν και σπάνιο, δεν πρέπει να παραβλέπεται το
ενδεχόμενο υποτροπής του περιφερικού αδαμαντινο-
βλαστώματος και η συσχέτισή του ή εξέλιξή του, σε
δυσπλασία και κακοήθεια. Έχει αναφερθεί ότι οι υπο-
τροπές συμβαίνουν περίπου 8 χρόνια μετά την αρχική
εκδήλωση και συνεπώς προτείνεται η παρακολούθηση
των ασθενών αυτών (Ng και Siar 1990, Wettan και συν.
2001). Επίσης, έχουν αναφερθεί σπάνιες περιπτώσεις
κακοήθους εξαλλαγής, η οποία υποστηρίχθηκε από τη
διάχυτη διήθηση, την επιθετική αύξηση και την κατα-
στροφική υποτροπή της βλάβης (Ide και Kusama 2004,
Wettan και συν. 2001).

ΚΑΚΟΗΘΕΙΣ ΠΟΙΚΙΛΙΕΣ 
ΑΔΑΜΑΝΤΙΝΟΒΛΑΣΤΩΜΑΤΟΣ

Τα κακοήθη αδαμαντινοβλαστώματα αντιστοιχούν σε
λιγότερο από το 1% του συνόλου των αδαμαντινοβλα-
στωμάτων και διακρίνονται στα μεταστατικά και στα πιο
επιθετικά αδαμαντινοβλαστικά καρκινώματα (Barnes και
συν. 2005, Neville και συν. 2009).
Ως μεταστατικό αδαμαντινοβλάστωμα, ορίζεται ένα
αδαμαντινοβλάστωμα που μεθίσταται, παρά την καλοή-
θη ιστολογική του εικόνα. Η συνήθης εντόπιση είναι
στους πνεύμονες, γεγονός που εκλαμβάνεται ως επέ-
κταση λόγω εισρόφησης ή εμφύτευσης στον πνεύμο-
να. Όμως, η περιφερική εντόπιση ορισμένων πνευμο-
νικών μεταστάσεων υποδηλώνει ότι, είναι πιθανότερο
να έχουν προκληθεί μέσω της λεμφικής ή αιματογε-
νούς οδού και όχι μέσω εισρόφησης (Barnes και συν.
2005).
Το αδαμαντινοβλαστικό καρκίνωμα μπορεί να αναπτυ-
χθεί de novo ή από κακοήθη εξαλλαγή ενός καλοή-
θους αδαμαντινοβλαστώματος (Kumamoto και Ooya
2006, Abiko και συν. 2007) και διακρίνεται στον πρω-
τοπαθή τύπο, στο δευτεροπαθή (αποδιαφοροποιημέ-
νο) ενδοοστικό και στο δευτεροπαθή (αποδιαφορο-
ποιημένο) περιφερικό τύπο (Barnes και συν. 2005).
Ο πρωτοπαθής τύπος του αδαμαντινοβλαστικού καρ-
κινώματος συνιστά μία σπάνια πρωτοπαθή οδοντογενή
μορφή κακοήθειας, που εμφανίζει συνδυασμό του συ -
νήθους ιστολογικού προτύπου του αδαμαντινοβλαστώ-
ματος με κακοήθη κυτταρολογικά χαρακτηριστικά (π.χ.
πλειομορφισμό, μιτωτική δραστηριότητα, νέκρωση,
περινευρική διήθηση, βαθυχρωματικούς πυρήνες κ.α.)
ανεξάρτητα από την παρουσία ή μη μεταστάσεων
(Barnes και συν. 2005, Neville και συν. 2009).
Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει αδαμαντινοβλα-
στώματα που παρουσιάζουν περιστασιακά υψηλό μιτω-
τικό δείκτη και διάφορα οδοντογενή καρκινώματα,
όπως το πρωτοπαθές ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα και
το διαυγοκυτταρικό οδοντογενές καρκίνωμα. Έχει βρε-
θεί ότι η ανευπλοειδία είναι συχνή στα αδαμαντινοβλα-
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ing epi the lium may demonstrate any of the characteris-
tics that have been described above for the intra -
osseous ame loblastoma. In 50% of the cases there is
connection of the tumor with the basal cell layer of sur-
face epithelium, but it still remains unclear if this finding
is suggestive of the tumor’s origin from the epithelial
basal cell layer, or simply represents its connection with
the surface epithelium (Neville et al. 2009). Moreover,
peripheral ameloblastoma shares several common
microscopic features with basal cell carcinoma, which
does not develop intraorally (Angelopoulos et al. 2000,
Vanoven et al. 2008, Neville et al. 2009). 
In total, peripheral ameloblastoma is believed to have a
better prognosis compared to intraosseous types
(Gardner, 1996), and its recurrence rate after simple
surgical removal is 16-19% (in contrast to 20-33% for
intraosseous ameloblastoma)   (Philipsen et al. 2001b).
However, since it cannot be ascertained that peripher-
al ameloblastoma does not have endogenous potential
of invading growth, en block resection is suggested
when peripheral ameloblastoma appears as a papillary
tumour, greater than 20 mm that has caused superficial
osseous erosion (Ide et al. 2002). 
Although it is rare, the possibility of peripheral ame -
loblastoma recurrence and its transformation to dys-
plasia or malignancy should not be ignored. It has been
reported that recurrences occur almost 8 years after
the initial appearance, and therefore close follow-up of
these patients is recommended (Ng and Siar 1990,
Wettan et al. 2001). Additionally, some rare cases of
malignant transformation have been reported, showing
diffuse invasion, aggressive growth and catastrophic
recurrence of the lesion (Ide and Kusama 2004, Wet -
tan et al. 2001).

MALIGNANT AMELOBLASTOMA
VARIANTS

Malignant ameloblastomas account for less than 1% of
total ameloblastomas, and are classified to metastasiz-
ing ameloblastomas and to the more aggressive amelo -
blastic carcinomas (Barnes et al. 2005, Neville et al.
2009).
Metastasizing ameloblastoma is defined as an ame -
loblastoma that metastasizes despite its benign histo-
logical image. The most frequent location of metastases
is the lungs and it is usually regarded as a result of dis-
semination through aspiration or implantation of
tumour cells. However, the peripheral location of some
of these lung metastases suggests that they must have
occurred by blood or lymphatic routes, rather than
aspiration (Barnes et al. 2005).
Ameloblastic carcinoma may develop de novo or from
the malignant transformation of an ameloblastoma
(Kumamoto and Ooya 2006, Ladeinde et al. 2006,



στικά καρκινώματα και ότι θα μπορούσε να χρησιμέψει
ως ισχυρός προγνωστικός δείκτης του κακοήθους
δυναμικού αμφίβολων βλαβών (Barnes και συν. 2005). 
Ο δευτεροπαθής (αποδιαφοροποιημένος) ενδοοστι-
κός τύπος του αδαμαντινοβλαστικού καρκινώματος,
αναπτύσσεται σε έδαφος προϋπάρχοντος καλοήθους
αδαμαντινοβλαστώματος και είναι εξαιρετικά σπάνιος.
Παρατηρείται κυρίως σε ηλικιωμένα άτομα που
φέρουν αδαμαντινοβλάστωμα επί μακρύ χρονικό διά-
στημα. Πριν την κακοήθη εξαλλαγή του αδαμαντινο-
βλαστώματος συνήθως παρατηρούνται πολλαπλές
τοπικές υποτροπές στις γνάθους ή προηγείται ακτινο-
θεραπεία στην περιοχή (Barnes και συν. 2005).
Ιστολογικά, κατά το πρώιμο στάδιο της αποδιαφορο-
ποίησης παρατηρούνται φωλιές και νησίδες επιθηλίου
μέσα σε υπόστρωμα κολλαγόνου, τα οποία αποτελού-
νται από ένα περιφερικό στρώμα πολωμένων κυττάρων
που εγκλείει αστεροειδή και πασσαλοειδή κύτταρα,
καθώς και πλειομορφισμός, μιτώσεις, νεκρώσεις, απώ-
λεια κυτταρικής συνοχής και διήθηση νευρικών ινών. Η
εγγύτητα με ανατομικές δομές ζωτικής σημασίας, όπως
η βάση του κρανίου, είναι σημαντικός παράγοντας για
την επίτευξη υγιών χειρουργικών ορίων και για τη βελ-
τίωση του προσδόκιμου επιβίωσης. Πάντοτε, ο ασθε-
νής τίθεται σε μακροχρόνια παρακολούθηση και επα-
νεξέταση (Barnes και συν. 2005).
Ο δευτεροπαθής (αποδιαφοροποιημένος) περιφερι-
κός τύπος αδαμαντινοβλαστικού καρκινώματος προέρ-
χεται από κακοήθη εξαλλαγή προϋπάρχοντος περιφε-
ρικού εξωοστικού αδαμαντινοβλαστώματος και μέχρι
σήμερα έχουν αναφερθεί 6 τέτοιες περιπτώσεις με
ισοκατανομή στα δύο φύλα (Barnes και συν. 2005).
Ιστολογικά, παρατηρείται η συνήθης εικόνα του αδα-
μαντινοβλαστώματος μέσα στο μαλακό ιστό των
ούλων σε συνδυασμό με κυτταρικό και πυρηνικό πλει-
ομορφισμό, ανώμαλες μιτώσεις, διήθηση του φατνια-
κού οστού και των περιφερικών νεύρων. Η θεραπεία
εκλογής είναι η ευρεία τοπική αφαίρεση με en bloc
εκτομή του προσβεβλημένου οστικού τμήματος της
γνάθου και η μακροχρόνια παρακολούθηση του ασθε-
νούς (Barnes και συν. 2005).

ΠΡΟΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Το αδαμαντινοβλάστωμα εξακολουθεί να θεωρείται
ένας τοπικά επιθετικός όγκος και η θεραπευτική του
αντιμετώπιση είναι εξατομικευμένη και καθοριζόμενη
από το συνδυασμό διαφόρων παραγόντων, όπως η
ανατομική εντόπιση, ο κλινικο-ακτινογραφικός τύπος, ο
ιστολογικός υπότυπος, η ακτινογραφική απεικόνιση και
το μέγεθος της βλάβης (Ανδρεσάκης και συν. 2005).
Θεραπεία εκλογής του όγκου παραμένει η χειρουργι-
κή αφαίρεση και γενικά αναφέρεται ποσοστό υποτρο-
πής 15-25% μετά από ριζική χειρουργική εκτομή, ενώ
μετά από εφαρμογή συντηρητικής χειρουργικής τεχνι-
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Abiko et al. 2007), and it is classified in the primary
type, the secondary (dedifferentiated) intraosseous,
and the secondary (dedifferentiated) peripheral type
(Barnes et al. 2005).
Primary type of ameloblastic carcinoma comprises a
rare primary odontogenic form of malignancy that
shows a combination of the normal histological pattern
of ameloblastoma with malignant cellular features (e.g.
nuclear hyperchromatism, mitoses, necrosis, perineural
infiltration, etc), regardless of the presence of metas-
tases (Barnes et al. 2005, Neville et al. 2009).
The differential diagnosis include ameloblastomas that
occasionally present with a high index of mitoses, and
various odontogenic carcinomas, such as primary squa-
mous carcinoma and clear-cell odontogenic carcinoma.
It has been found that aneuploidy is frequent among
ameloblastic carcinomas, and that it could serve as a
significant prognostic index of the malignant potential
of disputed lesions (Barnes et al. 2005). 
Secondary (dedifferentiated) intraosseous type of ame -
loblastic carcinoma originates from a preexisting benign
ameloblastoma, and it is very rare. It is mainly observed
in older patients who have had ameloblastoma for a
long period of time. Usually, multiple local jaw recur-
rences or local radiotherapy, precede the malignant
transformation of the ameloblastoma (Barnes et al.
2005).
Histologically, during the early stage of de-differentia-
tion clusters or nests and islands of epithelium are
observed within a collagenous stroma, which are com-
posed of a peripheral layer or polarized cells enclosing
stellate to basaloid cells; pleomorphism, mitoses, necro -
ses, loss of cellular cohesion and infiltration of nerve
bundles are also seen. Proximity of the lesion to vital
structures such as the skull base, is important in gaining
clear surgical margins and an improved survival rate.
The patient must remain under close follow-up over an
observation period of several years (Barnes et al. 2005).
Secondary (dedifferentiated) peripheral type of amelo -
blastic carcinoma arises within a preexisting peripheral
extraosseous ameloblastoma that undergoes malignant
transformation, and to date only 6 cases have been
reported demonstrating equal gender distribution
(Barnes et al. 2005).
Histologically, the typical image of ameloblastoma is
observed as well as cellular and nuclear pleomorphism,
irregular mitoses, invasion of alveolar bone and periph-
eral nerves. The treatment of choice is the wide local
excision with en block resection of the involved jaw
segment and long-term follow-up of the patient
(Barnes et al. 2005).

PROGNOSIS AND TREATMENT

Ameloblastoma is still believed to be a locally aggres-



κής η υποτροπή φτάνει στο 75-90% (Sehdev και συν.
1974). Γενικά, οι βλάβες της άνω γνάθου απαιτούν ριζι-
κότερες χειρουργικές επεμβάσεις λόγω της εγγύτητάς
τους με ανατομικές δομές ζωτικής σημασίας όπως
είναι το ιγμόρειο και οι οφθαλμικοί κόγχοι (Ελευθεριά-
δης και συν. 1994, Zwahlen και Gratz, 2002). Αδαμα-
ντινοβλαστώματα που εμφανίζονται ακτινογραφικά ως
πολύχωρες ακτινοδιαυγάσεις, θεωρούνται πιο επιθετι-
κά από εκείνα που παρουσιάζονται ως μονόχωρες α -
κτινοδιαυγάσεις. Η ριζική αντιμετώπιση συνήθως περι-
λαμβάνει τμηματική εκτομή του προσβεβλημένου ο -
στού με συναφαίρεση κλινικά υγιούς οστού σε έκταση
1-2 εκατοστών περιφερικά της βλάβης (Muller και
Slootweg, 1985). Αντίθετα, η συντηρητική χειρουργική
αφαίρεση συνίσταται σε μαρσιποποίηση μόνο ή σε
συνδυασμό με εκπυρήνιση και στην εκπυρήνιση με
οστική απόξεση. Η μαρσιποποίηση μπορεί να βοηθή-
σει στην αντιμετώπιση ευμεγέθων βλαβών, οι οποίες
μειώνονται σε διαστάσεις και υπόκεινται δευτερογενώς
σε ολική χειρουργική αφαίρεση (Τηλαβερίδης και συν.
1998, Nakamura και συν. 2002). Το χειρουργικό έλ -
λειμμα που καταλείπεται κατά περίπτωση, μπορεί να
αντιμετωπιστεί στα χρονικά πλαίσια της ίδιας της επέμ-
βασης ή μεταγενέστερα, με τη βοήθεια αυτόλογων και
ετερόλογων μοσχευμάτων και πολυάριθμων αλλοπλα-
στικών υλικών και αλλομοσχευμάτων (Sampson και
Pogrel, 1999).  Με εξαίρεση τις κακοήθεις ποικιλίες του
αδαμαντινοβλαστώματος η πρόγνωση θεωρείται γενικά
καλή, όμως ακόμη και στην περίπτωση του καλοήθους
αδαμαντινοβλαστώματος, μπορεί ορισμένες φορές να
επέλθει ο θάνατος, λόγω της τοπικής επέκτασης και
διήθησης (Zwahlen και Gratz, 2002). Σε γενικές γραμ-
μές, ο αυξημένος βαθμός υποψίας και η έγκαιρη διά-
γνωση του αδαμαντινοβλαστώματος, αν είναι δυνατό
όταν αυτό έχει ακόμη μικρές διαστάσεις, μπορεί να
συμβάλουν καθοριστικά στην πετυχημένη θεραπευτική
αντιμετώπισή του, στη βελτιωμένη πρόγνωση και  λει-
τουργική αποκατάσταση του ασθενούς (Ανδρεσάκης
και συν. 2005).
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sive tumor, and its treatment is individualized and
determined by the combination of several factors, such
as the anatomic site, the clinical type, the histological
subtype, the radiographic imaging and the size of the
lesion (Olatain and Adekeye, 1996, Andresakis et al.
2005). The treatment of choice still remains the surgi-
cal re moval, and in general the reported recurrence
rate is 15-25% after a radical surgical resection and 75-
90% after the application of a conservative surgical
technique (Sehdev et al. 1974). Generally, the maxillary
lesions require more radical surgical procedures due to
the proximity to vital anatomic sites such as the maxil-
lary sinus and the orbit (Eleftheriadis et al. 1994,
Zwahlen and Gratz, 2002). Ameloblastomas that
appear as multilocular radiolucencies are believed to be
more aggressive than those who appear as unilocular
radiolucencies. The radical treatment includes partial
resection of the involved bone, and peripheral removal
of the clinically healthy bone, in an extent of 1-2 cm
around the lesion (Muller and Slootweg, 1985, Olatain
and Adekeye, 1996, Adebayo et al. 2002). On the con-
trary, the conservative surgical removal includes marsu-
pialization alone or in combination with enucleation, as
well as enucleation with bone curettage. Marsupia -
lization may help in the treatment of large lesions,
which are reduced in size and then may be totally
removed (Tilaveridis et al. 1998, Nakamura et al. 2002).
The surgical defect that remains may either be treated
during the same surgical procedure or subsequently,
using autologous and heterologous grafts, and numer-
ous alloplastic materials and allo-grafts (Sampson and
Pogrel, 1999).  With the exception of the malignant
variants of ameloblastoma, generally the prognosis is
good, but even in the case of a benign ameloblastoma
a lethal outcome is possible, due to local extension and
invasion (Zwahlen and Gratz, 2002). In general,
increased awareness and the prompt diagnosis of
ameloblastoma, if possible when it still has small dimen-
sions, may significantly contribute to successful treat-
ment, improved prognosis and preservation of the
function of the patient (Andresakis et al. 2005).
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