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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Παρουσιάζεται περίπτωση περιφερικού

αδαμαντινοβλαστώματος επικεντρωμένη στην περιοχή

του κυνόδοντα της κάτω γνάθου, σε άνδρα ηλικίας 39

ετών. Συζητούνται νεότερες απόψεις και προτείνονται

ιδέες για περαιτέρω έρευνα.
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SUMMARY: A case of peripheral ameloblastoma localized

on the mandibular gingivae (42, 43 area) of a male aged

39 years old, is presented. Current pathobiological as-

pects are discussed and lines of further research are sug-

gested.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Το σχετικά σπάνιο περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα

προκάλεσε το ενδιαφέρον χειρουργών και παθολογοα-

νατόμων λόγω της εντόπισής του στα ούλα / φατνιακό

βλεννογόνο και της ανάλογης ιστοπαθολογίας με το εν-

δο-γναθικό του ομόλογο (Gardner και συν. 2005). Το

1990, με την ευκαιρία αναφοράς μιας περίπτωσης, αξιο-

λογήθηκε κριτικά η διαθέσιμη σχετική βιβλιογραφία και

δόθηκε ιδιαίτερη έμφαση στην ιστοπαθολογία και ιστο-

γένεση (Economopoulou και Elefteriadis 1990). Με την

πάροδο τουλάχιστο 25 χρόνων κρίθηκε σκόπιμη η προ-

σθήκη στη βιβλιογραφία μιας ακόμα περίπτωσης και επι-

σήμανση / συζήτηση σημείων προόδου στην κατανόηση

και αντιμετώπιση της ενδιαφέρουσας αυτής οντότητας.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Άνδρας ηλικίας 39 ετών εξετάσθηκε το Νοέμβριο του

2015 για ασυμπτωματική βλάβη στα προστομιακά ούλα

της περιοχής του κυνόδοντα της κάτω γνάθου. Κλινικά

επρόκειτο για διόγκωση ευρείας βάσης, με διάμετρο 1 εκ.,

ερυθρωπή ελκωμένη επιφάνεια, μαλακή σύσταση και στε-

ρεά πρόσφυση με τους γύρω ιστούς (Εικ. 1). Ο απεικονι-

στικός έλεγχος δεν αποκάλυψε υποκείμενη οστική απώ-

λεια (Εικ. 2). Τέθηκε η πιθανή κλινική διάγνωση πυογόνου

κοκκιώματος. Υπό τοπική αναισθησία, η βλάβη αφαιρέθη-

κε σε υγιή όρια. Μονιμοποιήθηκε σε φορμόλη 10% και

απεστάλη για ιστοπαθολογική εξέταση. Το χειρουργικό

πεδίο επελέγη να επουλωθεί κατά δεύτερο σκοπό. Η με-

τεγχειρητική πορεία ήταν ομαλή. Επιθηλιοποίηση παρα-

τηρήθηκε ενάμιση μήνα μετά την επέμβαση (Εικ. 3). Εξέ-

ταση μετά 9 μήνες δεν απεκάλυψε υποτροπή.

Η μονιμοποιημένη βλάβη υποβλήθηκε σε κατεργασία με

τη συμβατική ιστολογική τεχνική. Οι ληφθείσες μικροτο-

μές χρωματίσθηκαν με αιματοξυλίνη-ηωσίνη. Παρατηρή-

θηκε ινώδης συνδετικός ιστός που περιέκλειε άφθονες

συμπαγείς επιθηλιακές νησίδες και χορδές, ορισμένες

από τις οποίες συνέχονταν με το υπερκείμενο στοματικό

επιθήλιο. Αρκετές νησίδες εμφάνιζαν κεντρική πλακώδη

μεταπλασία και αφορίζονταν περιφερικά από πεπλατυ-

σμένα κύτταρα. Ορισμένες, εμφάνιζαν χαρακτηριστική

πασσαλοειδή διάταξη περιφερικών κυβοειδών κυττάρων

με ανάστροφη πόλωση πυρήνων, και ενίοτε υποπυρηνικά

κενοτόπια, ικανοποιώντας έτσι τα κριτήρια των Vickers και

Gorlin (1970). Τα χειρουργικά όρια ήταν ελεύθερα πα-

θολογικών αλλοιώσεων (Εικ. 4, 5). Ο συνδυασμός ιστο-

παθολογικών και απεικονιστικών ευρημάτων επέτρεψε τη

διάγνωση περιφερικού αδαμαντινοβλαστώματος.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η πρώτη περίπτωση περιφερικού αδαμαντινοβλαστώμα-

τος περιγράφηκε το 1949, αλλά η πρώτη πλήρως τεκμη-

ριωμένη περίπτωση περιγράφηκε από τους Stanley και

Krogh το 1959 (Stanley και Krogh 1959). Λιγότερες από

INTRODUCTION

Τhe relative rare peripheral ameloblastoma has drawn

the attention of oral and maxillofacial surgeons and

pathologists, in view of localisation on gingivae / alve-

olar mucosa and a similar histopathology to its intra-

osseous counterpart (Gardner et al. 2005). A case re-

ported in 1990, enabled a critical review of the litera-

ture with emphasis on histopathology and histogenesis

(Econo mopoulou and Elefteriadis 1990). A quarter of

century later, the opportunity of an additional case

prompted the present authors to revisit peripheral

ameloblastoma. That case is reported here, discussion

being shifted towards advances in understanding and

management.

REPORT OF CASE 

A 39-year-old Caucasian male presented with a painless

intra-oral lesion, in November, 2015. Clinical examination

showed a sessile, ulcerated, reddish, soft swelling, 1.0 cm

in diameter, which was attached to the vestibular gingivae

around the right mandibular canine (Fig. 1). Imaging did

not show any bone loss (Fig. 2). A provisional diagnosis

of pyogenic granuloma was made. The lesion was surgi-

cally removed under local anaesthesia and clinically

healthy margins were achieved. The material removed

was fixed in formalin 10% and submitted for histological

examination. The surgical wound was left to heal by sec-

ond intention, and this was uneventful. Epithelialisation

was seen 6 weeks later (Fig. 3) and there was no recur-

rence 9 months post-operatively.

The fixed material was routinely processed for histology

and sections stained with haematoxylin and eosin, were

obtained. Microscopical examination showed an asym-

metrical and non encapsulated, though circumscribed,

expansive growth of solid, epithelial islands and cords set

in fibromyxoid stroma, continuous to the overlying oral

epithelium. The epithelial aggregates occasionally showed

central squamous metaplasia and peripheral flattened

cells. Cuboidal peripheral cells in a palisaded arrangement

and showing reversely polarised nuclei and subnuclear

vacuoles, thus satisfying the Vickers and Gorlin criteria

(1970), were also seen. The surgical margins were free

(Fig. 4, 5). The histology together with the imaging indi-

cated a diagnosis of peripheral ameloblastoma.

DISCUSSION-CONCLUSIONS

The first case of peripheral ameloblastoma was described

in 1949, but the first fully documented case was de-

scribed by Stanley and Krogh in 1959 (Stanley and Krogh

1959). While less than 40 cases of peripheral ameloblas-

toma had been published up to 1990 (Economopoulou

and Elefteriadis 1990), the number rose to 160 in 2001

(Philipsen et al. 2001). The increase does not seem real



111

Τόμος 18, Νο 3, 2017/Vol 18, No 3, 2017

Περιφερικό αδαμαντινοβλάστωμα της κάτω γνάθου/Peripheral ameloblastoma of the mandible

Εικ. 1: Η εμφάνιση της βλάβης προεγχειρητικά. Επιφανειακή έλκωση

είναι εμφανής.

Fig. 1: Preoperative clinical appearance with obvious ulceration.

Εικ. 2: Τμήμα του προεγχειρητικού πανοραμικού ακτινογραφήματος

που απεικονίζει την περιοχή της βλάβης.

Fig. 2: Imaging features of the lesion area as seen in the

preoperative orthopantomograph.

Εικ. 4: Η σάρωση των ιστολογικών τομών επιτρέπει την εκτίμηση

της παρυφής του όγκου (καμπύλη γραμμή) και τη σχέση του με το

φυσιολογικό στοματικό επιθήλιο (Ε). Το ευθύγραμμο τμήμα

αντιστοιχεί στο πάχος του συνδετικού ιστού χωρίς οστούν, μεταξύ

της παρυφής του όγκου και του εν τω βάθει ορίου της χειρουργικής

εξαίρεσης.

Fig. 4: The histological sections at scanning magnification allow

appreciation of the relationship between the front of the lesion

(curved line) and normal oral epithelium (E). Fibrous tissue free of

bone is interspersed between the front and deep excision margin;

the linear segment underneath the curve indicates the thickness of

the fibrous tissue.

Εικ. 5: (α) Το όριο μεταξύ του όγκου (αστερίσκος) και του

φυσιολογικού στοματικού επιθηλίου (Ε). Ο όγκος είναι

επιφανειακά ελκωμένος και συντήκεται με το στοματικό

επιθήλιο (αντικειμενικός φακός ×2). (β) Τμήμα της

παρυφής του όγκου με ποικίλως μικροκυστικές (βέλος) ή

συμπαγείς επιθηλιακές βλάστες (αντικειμενικός φακός ×2).

Το ευθύγραμμο τμήμα αντιστοιχεί στην απόσταση μεταξύ

της παρυφής του όγκου και του εν τω βάθει χειρουργικού

ορίου. (γ) Νεοπλασματικές βλάστες σε ινομυξοειδές

υπόστρωμα. Η κεντρική βλάστη παρουσιάζει κεντρική

πλακώδη μεταπλασία και πασσαλοειδή διάταξη των

περιφερικών κυττάρων που μοιάζουν με προ-

αδαμαντινοβλάστες (αντικειμενικός φακός ×10).

Fig. 5: (a) The boundary between lesion (asterisk) and

normal oral epithelium (E). Note the superficial ulceration

and merging of lesion with the epithelium (objective

magnification ×2). (b) Part of the lesion front showing

variously microcystic (arrow) or solid epithelial cell

aggregates (objective magnification ×2). Again the linear

segment corresponds with the distance of the lesion front

to the excision margin. (c) Epithelial cell aggregates set in

fibromyxoid stroma. The central aggregate shows

squamoid metaplasia centrally and palisaded arrangement

of peripheral cells resembling pre-ameloblasts (objective

magnification ×10).

Εικ. 3: Μετεγχειρητική εικόνα της περιοχής με εμφανή

επιθηλιοποίηση.

Fig. 3: Postoperative epithelialisation of the surgical wound.

α/a

β/b γ/c

E
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40 περιπτώσεις περιφερικού αδαμαντινοβλαστώματος

δημοσιεύθηκαν στην 30ετία από την πρώτη αναφορά

στον όγκο, μέχρι το 1990 (Economopoulou και Elefteri-

adis 1990). Ο αριθμός ανήλθε σε 160 το 2001 (Philipsen

και συν. 2001). Η άνοδος αυτή θα πρέπει να αποδοθεί

στην ευρύτερη γνωστοποίηση των κλινικοπαθολογικών

γνωρισμάτων του όγκου (Gardner και συν. 2005) και

στην επιθυμία για ακαδημαϊκές δημοσιεύσεις μάλλον πα-

ρά σε πραγματική αύξηση. Μικρές σειρές και μεμονω-

μένες περιπτώσεις με ή χωρίς ανασκόπηση της βιβλιο-

γραφίας εξακολουθούν να δημοσιεύονται (Buchner και

συν. 2006, LeCorn και συν. 2006, Bertossi και συν. 2014),

αλλά το ζενίθ του ενδιαφέροντος για τη νοσολογική αυ-

τή οντότητα φαίνεται ότι έχει παρέλθει. Περιπτώσεις με

κοκκιοκυτταρική μεταβολή (Maria και Sharma 2007) και

δεσμοπλαστικό υπόστρωμα (Curran και Byerly 2008)

έχουν τώρα αναφερθεί. Μιά ομάδα συγγραφέων με ιδι-

αίτερο ενδιαφέρον για τις εξω-γναθικές βλάβες του

οδοντογενούς επιθηλίου έχουν αναφέρει παραγωγή δυ-

σπλαστικής αδαμαντίνης (Ide και Kusama 2002) και μια

in-situ ποικιλία (Ide και συν. 2009), αλλά υπάρχουν εν-

δοιασμοί όσον αφορά τις ερμηνείες αυτές.

Είναι δύσκολη η αξιολόγηση των μελετών του περιφερι-

κού αδαμαντινοβλαστώματος με τις νεότερες τεχνολο-

γίες, αφού στην πλειάδα των περιπτώσεων ο όγκος διε-

ρευνάται από κοινού με το ενδο-γναθικό του ομόλογο

(Nodit και συν. 2004). Σε μια ανοσοϊστοχημική μελέτη

εκλεκτικά περιορισμένη στο περιφερικό αδαμαντινοβλά-

στωμα, οι Kishino και συν. (2007) περιέγραψαν ανάλογη

κατανομή κυτταροκερατινών και στατιστικά σημαντική

ελάττωση ενός δείκτη για κυτταρικό πολλαπλασιασμό

(Ki-67) σε σχέση με το ενδο-γναθικό ομόλογο. Η αξιο-

πιστία της ελάττωσης αυτής θα πρέπει να επιβεβαιωθεί.

Κύτταρα Merkel με έκφραση κυτταροκερατίνης 20 ανα-

γνωρίσθηκαν επίσης σε μια περίπτωση, παρατήρηση που

θεωρείται συμβατή με την προέλευση του όγκου από το

καλυπτικό επιθήλιο των ούλων / φατνιακών αποφύσεων

(Marucci και συν. 2005). Ενδιαφέρον παρουσιάζει η πρό-

σφατη μελέτη των Verduin και συν. (2015), η οποία δεν

υποστηρίζει τη λοίμωξη από τον ιό των ανθρωπίνων θη-

λωμάτων (HPV) ως αιτιολογικό παράγοντα των ενδογνα-

θικών και περιφερικών αδαμαντινοβλαστωμάτων. Όσον

αφορά πιθανές κυτταρογενετικές ανωμαλίες, τρισωμία 7

διαπιστώθηκε σε έναν ενήλικο άνδρα με περιφερικό

αδαμαντινοβλάστωμα (Manor και συν. 2013). Προς το

παρόν, δεν είναι δυνατό να εκτιμηθεί εάν η παρατήρηση

αυτή είναι τυχαία ή έχει αιτιολογική σημασία. 

Θεωρείται ότι η παρούσα περίπτωση παρουσιάζει τυπι-

κούς επιδημιολογικούς και ιστολογικούς χαρακτήρες πε-

ριφερικού αδαμαντινοβλαστώματος (Philipsen και συν.

2001, Gardner και συν. 2005). Επιλεκτικά σημειώνεται η

γειτνίαση της βλάβης με την περιοχή των προγομφίων

της κάτω γνάθου, θέση στην οποία αναπτύχθηκαν 33%

των δημοσιευμένων περιπτώσεων περιφερικού αδαμαν-

τινοβλαστώματος (Philipsen και συν. 2001). Η προτίμηση

and probably reflects widespread awareness and a desire

for publishing. Although small series and single cases with

or without a literature review keep appearing (Buchner

et al. 2006, LeCorn et al. 2006, Bertossi et al. 2014), pe-

ripheral ameloblastoma seems past its peak. Cases show-

ing granular-cell change (Maria και Sharma 2007) and

desmoplastic stroma (Curran and Byerly 2008) have now

been reported. A Japanese group specializing on extra-

osseous lesions of odontogenic epithelium, also reported

production of dysplastic enamel (Ide and Kusama 2002)

and an in-situ variant (Ide et al. 2009), but caution should

be exercised and different interpretations are possible.

There are difficulties in assessing investigations of the pe-

ripheral ameloblastoma by means of modern technolo-

gies, as the lesion is often considered in conjunction with

its intra-osseous counterpart (Nodit et al. 2004). In com-

parison with the latter, peripheral ameloblastoma shows

a similar localisation of immunohistochemically demon-

strable cytokeratins (CKs) and a statistically significant de-

crease in indices of cell proliferation (Ki-67) (Kishino et

al. 2007). Confirmation of that decrease is desirable.

Merkel cells immunostained for CK20, were detected in

a single case; this would accord with an origin of periph-

eral ameloblastoma from the epithelium of gingivae /

alveolar mucosa (Marucci et al. 2005). An aetiological sig-

nificance of a human papilloma virus (HPV) infection has

been recently excluded (Verduin et al. 2015). Finally, tri-

somy 7 was a feature in an adult male with peripheral

ameloblastoma (Manor et al. 2013); the significance of

this observation remains to be seen.

The present case satisfies demographic and pathological

features of peripheral ameloblastoma (Philipsen et al.

2001, Gardner et al. 2005). As here, 33% of the pub-

lished cases were localised at an area adjacent to

mandibular premolars (Philipsen et al. 2001). It is of in-

terest that during dental morphogenesis, homeobox

genes are selectively expressed in the canine / premolar

area, for instance Msx1 but not Barx1 (McCollum and

Sharpe 2001). Future investigations of such genes in pe-

ripheral ameloblastoma by means of molecular biology

techiques, may allow an insight into its pathogenesis. Cur-

rent efforts in unravelling oncogenetic events, are fo-

cussing on the tumour stroma (fibroblastic populations,

matrix) rather than the tumour per se. In contrast with

conventional gingival fibroblasts, fibroblasts obtained

from the stroma of intra-osseous ameloblastomas en-

courage invasion in organotypic cultures, possibly via in-

creased production of TGF-β (Chantravekin and Koon-

tongkaew 2014). Application of this model to the inves-

tigation of peripheral ameloblastoma can be envisaged.

Establishing whether the fibro-myxoid tissue in intra- or

extra-osseous ameloblastoma (Fig. 5c) reflects an innate

structural component of the tumour stroma or attempts

at forming dental papilla, would also be of interest.

A histological diagnosis of peripheral ameloblastoma
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παρουσιάζει ενδιαφέρον άμα ληφθεί υπ’ όψη η εκλεκτική

έκφραση homeobox γονιδίων στη θέση κυνόδοντα και

προγομφίων κατά την οδοντική μορφογένεση, για παρά-

δειγμα έκφραση Msx1 αλλά όχι Barx1 (McCollum και

Sharpe 2001). Μελλοντικές μελέτες γονιδίων του τύπου

αυτού στο περιφερικό αδαμαντινοβάστωμα με τις εξε-

λισσόμενες τεχνικές της μοριακής βιολογίας, ίσως απο-

δειχθούν ενδιαφέρουσες. Σύγχρονες προσπάθειες στη

διασάφηση της ογκογένεσης, επικεντρώνονται στη μελέτη

του υποστρώματος (ποικιλίες ινοβλαστών, θεμέλια μεσο-

κυττάρια ουσία) μάλλον παρά στο νεοπλασματικό παρέγ-

χυμα. Σε σύγκριση με τις συμβατικές ινοβλάστες των ού-

λων, ινοβλάστες από το υπόστρωμα των ενδο-γναθικών

αδαμαντινοβλαστωμάτων φαίνεται ότι προάγουν τη διή-

θηση των κυττάρων των όγκων σε οργανοτυπικές καλ-

λιέργειες, πιθανώς μέσω αυξημένης παραγωγής TGF-β

(Chantravekin και Koontongkaew 2014). Εφαρμογή του

πειραματικού αυτού μοντέλου στο περιφερικό αδαμαν-

τινοβλάστωμα θα πρέπει να αναμένεται. Εάν η παρουσία

ινομυξοειδούς υποστρώματος σε ενδο- ή εξω-γναθικά

αδαμαντινοβλαστώματα, όπως στην παρούσα περίπτωση

(Εικ. 5γ), αντιπροσωπεύει δομικό συστατικό του υπο-

στρώματος ή εκτρωματικές προσπάθειες σχηματισμού

οδοντικής θηλής, χρήζει περαιτέρω προσοχής.

Η ιστολογική διάγνωση του περιφερικού αδαμαντινοβλα-

στώματος δεν παρουσιάζει δυσκολίες όταν το αποσταλέν

υλικό περιλαμβάνει ιστούς μεταξύ της παρυφής του όγκου

και του εν τω βάθει χειρουργικού ορίου, όπως στην πα-

ρούσα περίπτωση (Εικ. 5β). Οι ομοιότητες του όγκου με

το ενδο-γναθικό του ομόλογο είναι χαρακτηριστικές και

οι πιθανότητες σύγχυσης με εξω-γναθικές ποικιλίες επι-

θηλιακών οδοντογενών αμαρτωμάτων (Ide και συν. 2005),

ή οδοντογενούς ινώματος (Gardner 1982), ίσως έχουν

υπερτονισθεί. Έχει επίσης πολυσυζητηθεί εάν το περιφε-

ρικό αδαμαντινοβλάστωμα αντιπροσωπεύει πραγματικό

νεόπλασμα ή αμάρτωμα (Philipsen και συν. 2001), αλλά η

ιστολογική ομοιότητα με το ενδο-γναθικό ομόλογο και η

έκφραση δεικτών για κυτταρικό πολλαπλασιασμό (Kishino

και συν. 2007), είναι συμβατές με τη νεοπλασματική του

φύση. ‘Οταν στο αποσταλέν υλικό για ιστολογική εξέταση

διαπιστώνεται όγκος στα όρια της εξαίρεσης, η διάκριση

μεταξύ περιφερικού αδαμαντινοβλαστώματος με επιφα-

νειακή απορρόφηση του υποκείμενου οστού και ενδο-

γναθικής βλάβης που έχει διαβρώσει το φλοιακό οστούν

και εκταθεί στα ούλα, είναι δύσκολη χωρίς απεικονιστικές

πληροφορίες ή χειρουργικές παρατηρήσεις. Ο προβλη-

ματισμός διατυπώνεται στην ιστολογική έκθεση και ακο-

λουθείται από σύσταση για ερμηνεία σε συνδυασμό με τα

κλινικά / απεικονιστικά ευρήματα.

Είναι γενικά αποδεκτό ότι το περιφερικό αδαμαντινοβλά-

στωμα εμφανίζει αθώα βιολογική συμπεριφορά (Philipsen

και συν. 2001), σε σύγκριση με το τοπικά επιθετικό εν-

δο-γναθικό ομόλογο. Μελλοντικές μελέτες με χρήση ορ-

γανοτυπικών καλλιεργειών, όπως αναφέρθηκε παραπάνω,

ίσως εξηγήσουν τις διαφορές αυτές. Η κακοήθης εξαλ-

should be straightforward when, as in the present in-

stance (Fig. 5b), the submitted material includes tissues

between the advancing front of the tumour and deep

excision margin. Differentiating from extra-osseous vari-

ants of epithelial odontogenic hamartomas (Ide et al.

2005) or odontogenic fibroma (Gardner 1982) are prob-

ably overemphasised. It has been debated whether pe-

ripheral ameloblastoma is a neoplasm or hamartoma

(Philipsen et al. 2001), but the former view is supported

by the morphological similarities to the intra-osseous

counterpart and expression of cell proliferation markers

(Kishino et al. 2007). When the histological examination

shows tumour at the deep excision margin, distinction

between peripheral ameloblastoma effecting surface re-

sorption of the cortical bone and an intra-osseous

ameloblastoma that has eroded the cortex and spreads

into the gingivae, is difficult without information on im-

aging and / or intra-operative observations. The uncer-

tainty should be explained in the Histopathology Report,

and interpretation in conjunction with clinical findings and

imaging should be recommended.

In contrast to the locally aggressive, conventional, intra-

osseous ameloblastoma, peripheral ameloblastoma

seems indolent (Philipsen et al. 2001). Future investiga-

tions with the use of organotypic cultures (see above),

may explain the difference. Malignant transformation of

peripheral ameloblastoma is rare (Philipsen et al. 2001).

Again caution should be exercised, the cases reported

by Tajima et al. (2001) and Wettan et al. (2001) being

illustrative. The published light-photomicrographs can be

alternatively interpreted or may be non-representative.

In addition, expression of CK19 (Tajima et al. 2001) is

far from unique in odontogenic epithelia, and the possi-

bility of a gingival basaloid squamous cell carcinoma can-

not be excluded.

Some publications emphasise management (Zhong et al.

2011). Extensive surgery is not recommended, complete

local excision being sufficient (Philipsen et al. 2001). This

should aim at achieving clinically healthy margins (around

5mm). As in the present instance, the latter should be

histologically assessed (Fig. 5). Duration of follow-up is

controversial as is the prophylactic / preventive value of

bone curretage. In the present and similar cases, such ac-

tion is questionable. Recurrences reflect incomplete re-

moval rather than innate aggressive potential.

Further publication of cases of peripheral ameloblastoma,

possibly assessed with translational biological techniques,

could fail to revive interest on this tumour. Investigations

centred on homeobox genes and use of organotypic cul-

tures as outlined above, seem the way forward.
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λαγή του περιφερικού αδαμαντινοβλαστώματος θεωρεί-

ται σπάνιο φαινόμενο (Philipsen και συν. 2001). Ενδεικτικά

αναφέρονται οι δημοσιεύσεις των Tajima και συν. (2001)

και Wettan και συν. (2001). Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται

στην αξιολόγηση των φαινόμενου που ίσως αντιπροσω-

πεύει ιστολογικό αξιοπερίεργο. Οι δημοσιευθείσες μι-

κροφωτογραφίες είναι δυνατό να ερμηνευθούν διαφο-

ρετικά ή να θεωρηθούν μη αντιπροσωπευτικές. Η έκφρα-

ση κυτταροκερατίνης 19 (Tajima και συν. 2001), δεν είναι

αντιπροσωπευτική οδοντογενούς φαινότυπου και η πιθα-

νότητα βασικοκυτταροειδούς ακανθοκυτταρικού καρκι-

νώματος των ούλων δεν θα πρέπει να παραβλεφθεί.

Οι τίτλοι ορισμένων δημοσιεύσεων επικεντρώνονται

στην αντιμετώπιση του περιφερικού αδαμαντινοβλαστώ-

ματος (Zhong και συν. 2011). Εκτεταμένες χειρουργικές

επεμβάσεις είναι άσκοπες. Αντίθετα συνιστάται συντη-

ρητική (Philipsen και συν. 2001) ολική χειρουργική εξαί-

ρεση της βλάβης σε κλινικά υγιή όρια (περίπου 5mm).

Τα όρια θα πρέπει επίσης να επιβεβαιωθούν ιστολογικά,

όπως στην παρούσα περίπτωση (Εικ. 5β). Υπάρχουν

ασυμφωνίες όσον αφορά στη διάρκεια της επανεξέτα-

σης ή στην αξία μιάς «προφυλακτικής / προληπτικής»

οστικής απόξεσης. Η τελευταία κρίνεται αμφισβητίσιμη

σε περιπτώσεις ανάλογες με την παρούσα. Τυχόν υπο-

τροπές πιθανώς αντικατοπτρίζουν ανεπαρκή / ατελή

εξαίρεση παρά ενδογενή επιθετική συμπεριφορά.

Περαιτέρω δημοσιεύσεις μεμονωμένων περιπτώσεων

περιφερικού αδαμαντινοβλαστώματος με ή χωρίς ανα-

σκόπηση της βιβλιογραφίας ή τη χρήση τεχνικών της με-

ταφραστικής βιολογίας, είναι πιθανές αλλά δεν διασφα-

λίζουν αναζωπύρωση του ενδιαφέροντος για τον όγκο

αυτό. Το μέλλον ίσως ανήκει στην ανάληψη ερευνών βα-

σισμένων σε homeobox γονίδια και οργανοτυπικές καλ-

λιέργειες, όπως προτάθηκε παραπάνω.


