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INTRODUCCION

Ei tema del presente trabajo de investigacion fue elegido principalmente, por
la inquietud de conocer acerca de la importancia que tienen las lesiones
quisticas de tipo odontogénico, ya que se presentan con relativa frecuencia
en el maxilar y la mandibula, también es importante abservar su incidencia,
en gque etapas de ia vida son mas frecuentes, en que pacientes predominan,
y lo que es mas importante, tener la capacidad para diferenciarlos de otras
jlesiones que pueden llegar a ser tumores y en un momento dado tener
graves complicaciones.

Es importante establecer un diagnéstico oportune ya que pueden ocasionar
problemas como resorciGn Osea, desplazamiento dental y rizoclasia, entre
oiras, que son realmente severas como se describira en el desarrollo del
tema.

La siguiente investigacién, serda de gran utilidad para conocer el
comportamiento de las lesiones quisticas de origen odontogénico, en
especial del queratoquiste odontogénico el cual abordaremos con mayor
énfasis, analizaremos su comportamiento tomando en cuenta su origen y
finalmente su tratamiento entre otras caracteristicas. Se analizara desde el
punto de vista embricldgico y como se relaciona éste con la aparicién de
éstas lesiones.

Podemos esperar que como resultado final de |a realizacion de esta tesina,
se adquiera la debida conciencia de lo importante que es para nuestra
practica profesional, el adecuado manejo de los pacientes, dando el mas
acertado diagndstico vy plan de tratamiento, otorgandoles asi la mejor

atencidn posible.



CAPITULO |
1.1 EMBRIOLOGIA DE LA CARA

FORMACION DEL EMBRION TRILAMINAR
La tercera semana del desarrollo humano, es un periodo de rapido
~desarrollo del disco embrionario. Se caracteriza por la formacion de la linea

primitiva y tres capas germinativas, de las que derivan todos los tejidos y
drganos del embrion en crecimiento.

El procesc por el cual la masa celular interna se convierte en un disco
embrionario trilaminar se denomina gastrufacién. Este proceso comienza
hacia el final de la primera semana, con la formacidn del hipoblasto y la capa
epiblastica. Continua durante la segunda semana con la formacion del
epiblasto y se completa durante la tercera semana con la formacion de las

tres capas germinativas primarias: ectodermo, mesedermo y endodermo.’

Al inicio de la tercera semana aparece caudalmente en |a linea media dorsal
del disco embrionario, una opacidad formada por una banda lineat gruesa de
epiblasto (ectodermo) conocida como linea primitiva o raya germinal.

Poco después de que se forma la linea primitiva, las células se invaginan en
este nivel, se ubican entre el ectodermo y el endodermo subyacente?,
separandose de capas profundas y dan origen a un tejido denominado
mesénquima o mesoblasto. Parte de éste tejido, se transformard en

mesodermo intraembrionario.
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El epiblasto sera ahora denominado ectodermo embrionario y el hipoblasto
endodermo embrionario. Asi el epiblasto, por medio del proceso de .
gastrulacion, es el origen de todas las capas germinativas del embrion.®

Algunas células mesenquimatosas migran cranealmente y forman un corddn
celular sobre la linea media, denominado proceso notocordal, el cual crece
en direccion craneal entre el ectodermo y el endodermo hasta alcanzar la
placa procordal, una pequefia area circular de células endodérmicas
cilindricas. Llega a la placa notocordal dando origen a la membrana
bucofaringea u orofaringea, el futuro lugar de la boca. Por lo general, la linea

primitiva degenera y desaparece.’

La capa germinativa ectodérmica da origen a los 6rganos y estructuras que
mantienen el contacto con el mundo exterior:

Ectodermo. Da origen a Sistema nervioso central, sistema nervioso
periférico, epitelio de la piel y sus derivados, epitelio de la mucosa y de las
glandulas de los labios, mejillas, encias; parte del piso de la boca vy del
paladar, vy la de los senos paranasales y cavidades nasales. Epitelio de 1a
porcién inferior del canal anal. La lAmina dental primaria que origina el
organo del esmalte de los dientes, la bolsa de Rathke que formara la porcidn
anterior {bucal) de la hipdfisis, cristalino del ojo, capa externa de la
membrana del timpano, érganos sensoriales epiteliales del olfato y oido,
musculatura del iris, glandulas subcutaneas, glandula mamaria.* Musculos,

tejido conectivo y huesos derivados de los arcos branquiales.’

Mesodermo. Da origen a cartilago, hueso, tejido conectivo, musculo liso y
estriado, corazén, vasos y células de la linfa, rifiones, gonadas y conductos
genitales, bazo, revestimiento visceral y parietal de las cavidades peritoneal,

pleural y pericardica.



Endodermo. Da origen a revestimiento epitelial de los sistemas
gastrointestinal y respiratorio, parénquima de las amigdalas, glandulas
tiroides y paratiroides, timo, higado, péncreas, revestimiento epitelial de la

vejiga, uretra y cavidad timpanica, trompa de Eustaquio.'?

47 SEMANA.
Durante la cuarta semana, el embrién tubular se forma con un extremo
cefalico y otro caudal. El repliegue cefélico def embrién somitico se agranda

y se dirige hacia adelante por encima de la membrana orofaringea v de la
tumefaccidn pericardica.

Los procesos o primordios faciales aparecen como una serie de
prominencias o abultamientos simétricos después de completarse la
migracidn y proliferacién de las células de la cresta neural hacia las futuras
areas de la cabeza y cuello. Los procesos faciales superiores son:

1)Proceso frontal o frontonasat

2)El par de procesos nasales mediales

3)El par de procesos nasales laterales

4)Los procesos maxilares y mandibulares que forman la parte inferior de la

cara.?

El estomodeo es un area deprimida que coincide con la superficie
ectodérmica de la membrana orofaringea y esta limitada por las estructuras
que se encuentran inmediatamente alrededor de la membrana, es decir,
repliegue cefdlico, proceso maxilar bitateral y arco mandibular. Este arco
mandibular limita la cara lateral e inferior o ventral del estomodeo y la separa

de la tumefaccion pericardica.



Finalmente se rompe la membrana bucefaringea, de modo que ef estomodeo
se profundiza y forma la cavidad bucal primitiva de la cual se derivan por lo

menos parte de las cavidades nasal y bucal definitivas.

El rudimiento de la lengua se puede ver en el piso de 1a cavidad oral durante
la cuarta semana del desarrcllo y consta de centros de proliferacion
mesodérmica cubiertos por epitelio.®

El cuerpo es hecho por el arco maxilar inferior o segundo arco branquial. La
raiz de la lengua, se desarrolla a partir de los arcos hioideos primero y

segundo branquiales.’

5% SEMANA
Al principio de la quinta semana (finales de la 4a) las placodas nasales se
invaginan para formar las fositas nasales u olfatorias, aparecen rebordes de

tejido que las rodean y forman los procesos nasales.?

Los procesos nasales laterales y medio crecen rapidamente y se orientan de
tal modo que forman depresiones nasales. Los proceso laterales forman las
alas de la nariz y los procesos medios crecen uno hacia el otro para formar
la parte media de la nariz la porcién central del fabio superior, la porcion
media del maxilar superior y el proceso palatino medio o paladar primario’,

que finalmente contendra los incisivos superiores.®

El labio inferior y la mandibula se forman a partir de los procesos
mandibulares, que se fusionan en la linea media®, completandose asi el
limite inferior de! estomodeo, cada proceso crece hacia adelante, por encima

del estomodeo.?



Simultaneamente, los procesos maxilares superiores crecen uno hacia el
otro y se encuentran con los procesos nasales que se expanden.

Los procesos nasales y maxilares asociados se fusionan y contribuyen mas
adelante a la formacién de la nariz, labio y paredes de los carrillos, y
porciones de las mejillas.”

El surco nasolagrimal separa a los procesos maxilares y nasales, se forma
un cordén epitelial macizo que forma el conducto nasolagrimal. El cordén se
desprende y los procesos maxilar y nasal lateral se unen y en estas
circunstancias el conducto nasolagrimal va desde el angulo interno del ojo,
hasta el meato inferior de la cavidad nasal. Los procesos maxilares se

ensanchan para formar los carrillos y los maxitares superiores.

La nariz se forma a partir de cinco prominencias faciales: la prominencia
frontonasal da origen al puente de la nariz, los procesos nasales mediales

fusionados forman la cresta y la punta, y los procesos laterales forman los
lados (aletas de la nariz).

62 SEMANA.

Mientras que el paladar primario se deriva del segmento intermaxilar, la
porcion principal del paladar definitivo es formada por evaginaciones
laminares de los procesos maxilares {prolongaciones mesodérmicas). Estas
son llamadas prolongaciones o crestas palatinas y descienden oblicuamente
a ambos lados de la lengua (verticalmente hacia abajo)*®. La lengua
desciende a medida que crecen los maxilares. Esto permite que los procesos
palatinos verlicales se doblen hacia arriba para transformarse en los
procesos palatinos horizontales, que crecen en forma gradual uno hacia el

otro y se fusionan en la linea media para completar el paladar secundario.®



En la parte lateral los procesos maxilares se fusionan con los mandibulares
para formar los limites normales de la boca. El mesénquima del segundo
arco branquial da origen a los musculos de la expresién facial y mas tarde

invade los labios y mejillas. El procese frontonasal da origen a la frente.

Al final de la sexta semana, los ojos se han desplazado ligeramente hacia
adelante sobre la cara y empiezan a desarrollarse los oidos externos.®

Los senos paranasales se desarrollan en forma de diverticulos de la pared
iateral de la nariz y se extienden al maxilar superior, etmoides, frontal y
esfenoides. Alcanzan sus dimensiones maximas durante la pubertad y de tal

manera, centribuyen a la forma definitiva de la cara.

7°. SEMANA.
La fusion de cada uno de los procesos maxilares, con los pliegues nasales,

concluye al principio de la séptima semana.,

La cara en formacidn ha adquirido una apariencia mas humana. Los
procesos mandibulares del primer arco se unen en la linea media ventral
para formar la mandibula y las estructuras relacionadas con ella, el labio
inferior y la parte inferior de fa cara. El segundo arco (hioideo) contribuye a
formar el hueso hioides, los misculos de la expresién facial y las regiones

vecinas del cuello.®

8% SEMANA.
Al comienzo del segundo mes, se ve por encima de la vesicula 6ptica una
zona de ectodermo engrosado que se denomina placoda cristaliniana y

corresponde al esbozo del cristalino. -



El oido externc aparece en la regién que rodea al primer surco ectodérmico
faringeo a partir del cual se forma el pabellén de la oreja ya que éste surco
esta limitado por los bordes lisos de los arcos mandibular y hioideo que

pronto presentan irregularidades y forman elevaciones.

Hacia el final del segundo mes, la cara ha alcanzado caracteristicas
humanas con una nariz bien desarrollada, labios superior e inferior

completos, mejillas, parpados, y el oido externo reconccible.*

Al completarse la formacion del paladar secundario (final de la décima
semana), éste se fusiona por delante con el paladar primario y con el tabique
nasal por arriba, para formar camaras nasales independientes. Todo este

proceso suele completarse al fina) de la doceava semana del desarrollo.®



) CAPITULO Il

EMBRIOLOGIA DEL DIENTE

£l desarrollo del diente u odontogénesis se inicia durante la sexta semana
del desamollo embrionanio. Se inicia por 1a migracion de las células de ia
cresta neural cranea! hacia la proximidad del endodermo faringeo en su
camino hacia la cavidad bucal; las células estan condicionadas previamente
por el endodermo y reaccionaran con el ectodermo bucal, diferenciandose en
mesénquima de la papila dentaria.

El proceso de la odontogénesis incluye una serie de sucesos:
citodiferenciacion, histodiferenciacion, morfodiferenciacién, diferenciacion
bioquimica, - sintesis y secrecion de componentes especificos de la matriz
extracelular, mineralizacion, calcificacion y osificaciéon, crecimiento por
aposicidn, arganogénesis (desarrollc de formas dentales especificas) y
erupcion.®

La cavidad primitiva o estomodeo estd revestida por ectodermo.
Aproximadamente a la sexta semana del desarrolio la capa basal del
revestimiento epitelial forma una estructura en forma de C, /a ldmina dental,

a lo largo de los maxilares superior e inferior.®

Hacia la octava semana del desarrolio se han formado diez engrosamientos
de epitelio que forman los brotes o esbozos dentarios a parir de la cara
lingual de la ldmina dental en cada arco dentario y forman los primordios de
los componentes ectodérmicos de los dientes su desarrollo es inducido por
las células de las crestas neurales (ectomesénquima) que se hallan por
debajo del revestimiento epitelial de la cavidad bucal y daran origen a los 20

dientes de la denticién decidua.®®



2.1 FOLICULO DENTARIO

El brote o foliculo dentario consta de tres partes:

1.- E! drgano del esmalte, que deriva del ectodermo bucal
2.- Una papila dentaria, que deriva del ectomesénquima
3.- Un saco dentario, que deriva del ectomesénquima

El érgano del esmalte produce el esmalte del diente, la papila dentaria da
lugar a la pulpa dentaria y el saco dental preduce el cemento y el ligamento
periodontal.

Dos o tres semanas después de la rotura de la membrana bucofaringea (27
dias aproximadamente), cuando el embrién tiene aproximadamente 6
semanas, se observa el primer signo del desarrollo de! diente. En el
ectodermo comienzan a proliferar con mayor velocidad. Esto conduce a !a
formacién de una banda de epitelio que sigue el contorno de los futuros
arcos dentarios y se denomina lamina dentaria, se extiende siguiendo todo el
borde libre de los maxilares que sirven como el primordio para la porcion
ectodermica de los dientes deciduos. Durante el desarrollo de la mandibula
los molares permanentes surgen directamente de una extension distal de la
l&mina dentaria.*

En ciertos puntos de la lamina dentaria, donde se representa la situacién de
uno de los diez dientes deciduos, las células ectodérmicas se multiplican ain
mas rapidamente y forman unas protuberancias que crecen hacia el
mesénquima subyacente y lo comprimen ligeramente, son tumefacciones
redondas u ovoidales, que comresponden o representan el comienzo del
organo del esmalte del germen dentaric de un temporal, que primero
aparecen en la region anterior del maxilar inferior; son los esbozos de los
organos de! esmalte, y foliculos dentarios.*®



Poco después la superficie profunda de los brotes se invagina y se llega al
periodo de caperuza del desarrollo dentario. Esta caperuza consiste en una
capa externa, (el epitelio dental externo) una capa interna, (el epitelio dental
interno) y un centro de tejido laxo, (el reticulo estrellado). El mesénguima,
originado en la c¢resta neural y situado en la indentacion, forma la papila
dental.?

EPITELIO DEL ESMALTE

Las células periféricas son cubicas, revisten la convexidad del casquete y
reciben el nombre de epitelio externo del esmalte. Las células de la
concavidad del casquete son altas y representan el epitelio interno del
esmalte. Ambos tipos de epitelio estan separados del saco dertario y la
papila dentaria, respectivamente, por una delicada membrana basal.

RETICULO ESTRELLADO

Las células que se hallan en el centro del organo def esmalte, entre el
epitetio externo e interno, comienzan a separarse por aumento de liquido
intercelular y se disponen formando una red que se denomina reticulo
estrellado o pulpa o gelatina del érgano del esmalte. Las células adoptan una
forma reticular ramificada. Los espacios de esta red estan ocupades por un
liquido mucoide rica en albdmina, que da una consistencia elastica para mas

tarde sostener y proteger las células formadoras de esmalte.

PAPILA DENTARIA

El epitelio interno del esmalte prolifera por la influencia organizadora del
epitelio proliferativo del 6rganc del esmalte (ectomesénquima), parcialmente
envuelto por la porcién invaginada del mismo epitelio. Se condensa para
formar la papila dentaria, que es el drgano formador de la dentina y el esbozo
de la puipa dentaria. Los cambios de la papila tienen lugar simultaneamente

con el desarrollo del érgano del esmalte de origen epitelial,
12



Las células periféricas de la papila, adyacentes a! epilelio interno del
esmalte, se agrandan y mas tarde se diferencian en odontobtastos.

SACO DENTARIO

Simultaneamente a lo anterior, se produce una condensacién marginal en el
ectomesénquima que rodea al organc del esmalte vy la papila dentaria. En
esta zona se desarrolla una capa cada vez mas densa y mas fibrosa, que es
el saco dentario pnmitivo. El érgano del esmalte, la papila dentaria y el saco
dentario son los tejidos que forman la totalidad del diente y sus estructuras
de sostén

2.2 PERIODO DE CAMPANA

A medida que la caperuza dental crece y se profundiza la escotadura, el
diente adopta un aspecto de campana.

E! epitelio interno del drgano del esmalte esta formado por una sola capa de
celulas que se diferencian antes de la amelogénesis en células cilindricas
altas, los ameloblastos. Las célutas del epitelio interno del esmalte ejercen
una influencia organizadora sobre las células mesenquimaticas subyacentes,
que se diferencian en odontoblastos que mas tarde producen la dentina.

Con el engrosamiento de la capa de dentina, los odontoblastos retroceden
hacia la papila dental, dejando una fina prolongacion citoplasmatica en la
parte de atras de la dentina. La capa de odontoblastos persiste durante toda
la vida del diente, y constantemente produce predentina. Las células
restantes de |a papila dental forman |a pulpa del diente.



RETICULO ESTRELLADO

Tiene una tendencia expansora por aumento de liquido intercelular. Las
células tienen forma de estrella, con largas prolongaciones que se
anastomosan con las de las células adyacentes.

Antes de la formacion del esmalte, las células se colapsan reduciendo ia
distancia entre los ameloblastos y los capilares nutricios préximos al epitelio
externo del esmalte.

EPITELIO EXTERNO

Las células se aplanan y toman una forma cubica baja, se diferencian en
ameloblastos. Estas células producen largos prismas de esmalte que se
depositan sobre la dentina. La capa de contacto entre las del esmalte y de
dentina se denomina unioén amelodentinaria.

LAMINA DENTARIA
En todos los dientes, con excepcion de los molares permanentes, la lamina
dentaria prolifera en su extremo profundo y posterior para dar origen a los

6rganos del esmaite de los dientes permanentes.

PAFILA DENTARIA

Esta incluida en la porcion invaginada del érgano del esmalte. Antes que el
epitelio intemo del esmalte comience a producir esmalte, las células
periféricas de la papila dentaria mesenquimatica se diferencian en
odontoblastos. Adoptan una forma cubica y mas tarde cilindrica, y adquieren
la potencialidad de producir dentina. ’

SACO DENTARIO
Presenta una disposicidn circular en sus fibras y se asemeja a una estructura

capsuiar antes de que comience la formacion de los tejidos dentales.
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Con el desarrollo de la raiz, las fibras mas anteriores del saco dentario se
diferencian en las fibras periodénticas que quedan incluidas en e} cemento y
el hueso alveolar.

PERIODO DE CAMPANA AVANZADO

El limite enfre el epitelio interno del esmalte y los odontoblastos marca el
futuro limite amelodentinario. El borde intemno del dérgano def esmalte da
origen a la vaina epitelial de Hertwig, relacionada con la formacion de la raiz.
La funcién de la lamina dentaria es en primer ‘lugar la iniciacion de toda la
denticidn temporaria que se produce durante el segundo mes de vida
intrautering, la segunda fase se refiere a la iniciacion de los reemplazos de
los dientes deciduos, se produce aproximadamente al quinto mes de vida
intrauterina para los incisivos centrales permanentes y hasia los diez meses
de edad para el segundo premolar. La tercera fase estad precedida por la
extension de la lamina dentaria en sentido distal al érgano del esmalte del
segundo molar deciduo y la formacién de los gérmenes dentarios de los
molares permanentes. Esto alrededor de los cuatro meses de la vida fetal
para el primer molar, al primer afo de vida para el segundo molar y del
cuarto al quinto ano para el tercer molar

2.3 PERIODO DE CAPERUZA

Durante el periodo de caperuza la |lamina dentaria mantiene una amplia
conexién con el drgano del esmalte pero en el periodo de campana
comienza a desintegrarse por invasion mesenquimatica. Prolifera en su
borde mas profundo, que se transforma en un extremo libre situado en
posicidn tingual con respecto al organo del esmalte y forma el esbozo del
diente permanente.



Los restos de la lamina dentaria persisten como perlas ¢ islotes epiteliales
dentro del maxilar, al igual que la encia.

2.4 FORMACION DE LA VAINA EPITELIAL DE HERTWIG Y DE LA RAIZ
El desarrollo de las raices comienza después que la formacién del esmalte y
la dentina ha lltegado al futuro limite amelodentinario. El érgano del esmalte
forma la vaina epitelian de Hertwig que modela la forma de las raices y da
comienzo a la formacion de la dentina. La vaina de Hertwig esta formada por
los epitelios externo e intemo del esmalte Unicamente. Las células de la capa
interna se mantienen cortas y no producen esmalte. Cuando estas células
han inducido la diferenciacién de las células de tejido conectivo en
odontoblastos y se ha depositado la primera capa de dentina, la vaina
epitelial de la raiz pierde su continuidad y su intima relacién con la superficie
del diente. Sus restos persisten formando los restos epiteliales de Malassez
en &l ligamento periodontal.

En un principio el esmalte se deposita en el apice del diente y desde alli se
extiende gradualmente hacia el cuello. Las células de !a papila dental
depositan una capa de dentina que se contina con la de la corona del
diente.

A medida que se deposita cada vez mas dentina, la camara pulpar se
estrecha y forma finalmente un conducto por el que pasan los vasos
sanguineos y {os nervios del diente.

Las células mesenquimaticas situadas por fuera del diente y en contacto con
la dentina de la raiz, se diferencian en cementoblastos., Estas células
producen una delgada capa de huesc especializado, el cemento. Por fuera
de la capa de cemento el mesénquima da origen al ligamento periodontal.

Al alargarse ulteriormente la raiz, la corona es empujada poco a poco a

traves de los tejidos suprayacentes hasta llegar a la cavidad bucal.



La erupcion de los dientes deciduos se produce entre los 6 y los 24 meses
después del nacimiento.

Los eshozos de los dientes permanentes estan situados en la cara tingual de
los temporarios y se forman durante el tercer mes de vida intrauterina.
Permanecen inactivos hasta el sexto afio de la vida cuando empiezan a

crecer, empujan a los deciduos y producen su caida.*



CAPITULO Il
ANATOMIA BUCAL

3.1 HUESO MAXILAR
Hueso par que participa en la constitucion de |a cavidad orbitaria, de la
béveda palatina, de las cavidades nasales y de la fosa infratemporal (fosas

cigomaticas y pterigomaxilar). Constituye la pieia principal de! macizo facial.

Cara medial (nasal )

Proceso palatino - Saliente horizontal, cuadrangular. Presenta una cara
superior lisa, que forma el piso de la cavidad nasal y una cara inferior
rugosa, que forma gran parte del paladar 6seo (boveda palatina). Su borde
{ateral es el borde de implantacion en la maxila, el borde medial, se
adelgaza hacia atras, forma sobre la cara nasal; 1a cresta nasal de la maxila.
Hacia adelante termina en una prolongacién que constituye ia espina nasal
anterior, por detras de la cual se observa el canal incisivo (conducto palatino
anterior), por donde pasan el nervio y la arteria nasopalatinos. El borde
anterior del proceso palatino forma parte del orificio anterior de las
cavidades nasales, el borde posterior se articuta con la lamina horizontal del
hueso palatino. A su vez el proceso palatino divide esta cara en dos:

» Parcién suprapalatina. Centrada en el orificio del seno maxilar.

« Porcién infrapalatina. Participa en la forma de la bdveda palatina.

Cara fateral.

En su parte anterior encima de la implantacion de los incisivos se observa
una depresion: la fosa canina (fosita mirtiforme), limitada por detrds por la
eminencia canina. Por detras y encima de ésta eminencia, se destaca el

proceso cigomatico (apofisis piramidal).



Su veértice, rugoso se aricula con el hueso malar; su cara superior, plana,
forma parte del suelo de la 6rbita, su cara anterior presenta el agujero
infraorbitario, debajo de éste se localiza |a fosa canina. La cara posterior
infratemporal corresponde medialmente al tdber de la maxila y lateralmente a
ta fosa infratemporal. Presenta foramenes alveolares (dentarios posteriores)
destinados a los nervios del mismo nombre y a las arterias alveolares para
los molares. De la parte inferior del conducto infraorbitario, se originan
conductos que terminan en los alveolos del canino e incisivo: los canaliculos

dentarios anteriores.

Borde anterior.

Emerge por debajo de la espina nasal anterior, se ensancha a nivel de la
incisura nasal y termina continuandose en el borde anterior del proceso
frontal (apéfisis ascendente).

Borde posterior.

Redondeado, constituye el tdber de la maxila. Este forma la parte anterior de
la fosa infratemporal (pterigomaxilar) y se articula, abajo con el hueso
palatino del cual esta separado por el canal palatino mayor.

Borde superior.

Esta excavado por los alveolos dentarios que se dividen en la region molar
en dos, tres o cuatro fositas secundarias para cada una de las raices de un
mismo diente.

La maxila esta formada por hueso compacto con pequenos islotes de tejido
esponjoso en la base del proceso frontal especialmente en el borde alveolar.
El centro del hueso presenta una cavidad de forma piramidal que

corresponde al seno maxilar.



3.2 HUESO MANDIBULAR

Hueso simétrico, impar y mediano, es un hueso moévil; situado en la parte
inferior de Ja cara. Esta configurado en un cuerpo c¢Oncavo hacia atras en
forma de herradura; sus extremos se dirigen verticalmente hacia arriba

formando con el cuerpo un angulo casi recto.

CUERPO.

Cara anferior o cutdnea. Presenta en la linea media una cresta vertical,
resultado de una soldadura de ambas mitades del hueso, se le denomina
sinfisis mandibular, antes mentoniana.

Lateralmente y hacia atras se encuentra el foramen mentoniano, por donde
emergen el nervio y los vasos mentonianios a la altura de la implantacian de!
segundo premolar, enseguida casi a la mitad entre el borde alveolar y el
borde libre, a ambos lados de la protuberancia mentonianana, emerge la
linea oblicua externa. En esta linea rugosa se insertan los musculos
cutaneos depresor dei {abio inferior y depresor del angulo oral. Por encima
de ésta linea y por debajo del reborde alveolar se observan salientes

verticales que corresponden a las implantaciones dentarias.

Cara posterior o bucocervical.

Hacia adelante presenta un trazo vertical que corresponde a la sinfisis
mentoniana. En su parte inferior se observan salientes de insercion, l0s
procesos geni, en numera de cuatro: dos superiores para los musculos
genioglosos y dos inferiores para los musculos geniohioideos. La linea
milohioidea (oblicua interna) asciende oblicuamente por debajo y detras del
Gltimo molar hacia la parte mediana de la rama, en esta linea s& inserta el
musculo milohioideo y en su parte posterior e} misculo constrictor superior
de la faringe.
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Esta linea divide a esta cara en dos partes: la superior aloja el extremo
anterior de la glandula sublingual. La porcién inferior presenta una depresion
donde se aloja la glandula submandibular. Ademas se observa un surco

subyacente, el surco milohioideo impreso por el nervio milohioideo.

Borde superior.

Es el borde alveolar que recibe las raices dentarias.

Borde inferior.

Es redondeado, cerca de la linea media se observa la fosa digastrica, donde
se inserta el vientre anterior del masculo digastrico.

RAMA MANDIBULAR.
En nomero de dos, son cuadriliteras, dirigidas verticalmente pero algo
oblicuas de abajo hacia arriba y de delante hacia atras.

Cara lateral,

Presenta rugosidades producidas por la insercién del misculo masetero mas
acentuadas en el angulo.

Cara medial.

Se observa en la parte medial una saliente aguda que corresponde a la
lingula de la mandibula (espina de spix). Por detras de ésta se encuentra el
foramen mandibular por donde penetran el nervio y los vasos alveolares
inferiores. Por detras del surco mitohioideo y préximo al anguto inferior de 1a
rama existen rugosidades por la insercién del musculo pteriogoideo medial

(intemo).
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Borde anterior.

Forma una depresién entre sus bordes; la vertiente medial se dirige hacia el
borde guperior del cuerpo y la lateral se confinda con la linea oblicua
externa.

Borde posterior.

Liso, corresponde a la glandula parétida.

Borde supetior.

Presenta el proceso coronoideo que da insercion al musculo temporal; la
incisura mandibular (escotadura sigmoidea); proceso condilar, eminencia
articular achatada en sentido anteroposterior. El condilo se encuentra unido

a la rama por el cuello, en el cual se inserta el musculo pteriogoideo lateral.

La mandibula es un hueso extremadamente sélido, especialmente a nivel de
su cuerpo. El tejido 6seo compacto que lo forma es espeso.

El borde superior del cuerpo esta tapizado por una linea bastante densa de
tejido esponjoso que rodea los alveolos dentarios. El centro de! cuerpo
presenta el canal de la mandibula, que posee un nimero de conductos
secundarios, verticales, que desembocan en cada alvéolo. Este canal
dentario se abre al exterior por medio del forAmen mentonianc. La rama
ascendente es menos espesa y menos sélida pero su envoltura muscular la

torna poco vulnerable.
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3.3 ARTERIAS Y VENAS DEL MAXILAR Y MANDIBULA.

ARTERIA CAROTIDA EXTERNA

Es la arteria de la cara y de los tegumentos de la cabeza, opuesta a la
arteria cardtida interna, destinada a! cerebro.

Origen: Emerge de la bifurcacion carotidea, en el borde superior del
cartilago tiroides, a la altura de C4 en el espacio tirohicidec.

Trayecto:Se dirige hacia arriba y medial, pasa profundamente el vientre
posterior del digastrico, describe una curva que la acerca a la tonsila
palatina, atraviesa el diafragma de los musculos estileas y penetra por
detras y préxima al cuello del céndilo de la mandibula y da dos ramas:

arteria maxilar y temporal superficial.

Ramas colaterales:

Son seis, la tiroidea superior, la lingual, la facial, la faringea ascendente, la
occipital y Ja auricular posterior,

A continuacidn se describiran las que son inherentes para nuestro tema al

realizar el abordaje de la zona.

ARTERIA LINGUAL: Se origina de la cara anterior de |la cardtida externa, a
la altura del cuerno mayor del hueso hioides.

Trayecto: Se dirige hacia arriba y medialmente antes de inclinarse hacia
adelante. Pasa la cara profunda de! masculo hiogloso, penetrando asi en el
macizo muscular de la lengua. Termina cerca de la punta de ella
denominandose arteria lingual profunda (ranina). Responde a las regiones

- submandibular, sublingual y la lengua misma.
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ARTERIA FACIAL: Se desprende de la cara anterior de la cardtida externa
Smm por arriba de arteria lingual. Pasa debajo de los misculos digastricos y
estilohioideo, penetra en la regidon submandibular donde se dirige hacia
arriba y lateralmente. Cruza la cara lateral del cuerpo de la mandibula y se
hace superficial. Recorre la cara de atrds hacia adelante, de abajo hacia
arriba y de lateral a medial, para terminar anastomosandose con la arteria
nasal rama de la oftdlmica, a nivel del angulo medial del gjo. En su
terminacion recibe el nombre de arteria angular.

En su trayecto por la cara estd acompainada pbr la vena facial. Transcurre
profundamente por el buccinador, caninos y nervio infraorbitario. En el ptano

superficial por el cutaneo, risorio, cigomatico y ramas del nervio facial.

Ramas colaterales:
Cervicales
« Arteria palatina inferior o ascendente.
musculo pterigoideo medial
musculo constrictor superior
musculo estilofaringeo
paladar blando.
+ Arterias glandulares
submandibular.
s Arteria submental
musculo milohiodeo
musculo vientre anterior de! digastrico
(se anastomosa con ramas de la alveolar inferior en |a region

submentoniana).
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Arteria maseterina inferior
musculo masetero
musculo buccinador

Arteria labial inferior

Arteria labial superior

{ambas forman el circulo peribucal).

Arteria del ala de la nariz.

Ramas terminales:

Arteria temporal superficial. Rama de bifurcacion de la arteria carétida
externa, originada en la pardtida detras del cuello de ia mandibula y luego de
la ATM se dirige hacia arriba oblicua y lateralmente, se sitGa entre el
tubérculo articular del temporal y el meato acistico externo. Emerge y
asciende bajo la piel de la regidn temporal donde termina en dos ramas:

anterior o frontal y posterior o parietal.

ARTERIA MAXILAR. Ramo de bifurcacién de la carétida externa originada
en ia pardtida, se dirige hacia adelante, para situarse entre el cuello del
condilo mandibular y el ligamento esfenomandibular y penetrar en la regién
infratemporal. Sigue al misculo pterigoideo lateral ya sea superficial o
profundo. Termina adelante y medialmente en el fondo de la fosa

infratemporal dando la arteria esfenopalatina.

Ramas colaterales:

« Ascendentes
timpanica anterior
meningea media

meningea accesoria



temporal profunda media pteriogoidea
temporal profunda anterior palatina ascendente.
+ Descendentes
alveolar inferior
maseterina
bucal
pteriogoidea
¢ Anterior
alveolar
infraorbitaria
» Posterior
canal pterigoideo

pterigopalatina

Alveolar inferior. Se origina en la vecindad del cuello de la mandibula,
oblicua abajo y laterai desciende con el nervio alveolar inferior hacia el
origen superior del canal de la mandibula al que recorre hasta el agujero
mentoniano.

Un ramo incisivo se distribuye en el menton y se anastomosa con las
arterias vecinas y un ramo incisivo se distribuye en las raices de! canino y
los incisivos. Da como colaterales ramos para el misculo pteriogoideo
medial, musculo milohioideo, ramos osecs para la mandibula y ramos

alveolares que penetran en las raices de los dientes.

Palatina ascendente. Recorre de arriba hacia abajo el conductoe posterior y
llega a la béveda palatina. Se anastomosa con la terminacién esfenopalatina.

Da ramas para encias, huesos y mucosa de la boveda palatina.



Alveolar. Oblicua abajo y adelante, sube el tiber de lamaxila, da ramos que
penetran en los conductos dentarios posteriores, para dirigirse a las raices

de los molares y el seno maxilar.

Infraorbitaria. Da ramos descendentes para la mejilla, labio superior. Da una
colateral y un ramo alveolar que penetra en el canal de la mandibula para
distribuirse en las raices del canino y de los incisivos.

Rama terminal

Esfenopalatina.

VENA YUGULAR INTERNA.
Es satélite de las arterias carétidas interna y comun (primitiva). Se origina en
la parte posterior de! foramen yugular en la base del craneo, donde contintia

al seno sigmoideo.

AFLUENTES.

VENA FACIAL. Se origina en el surco nasogeniano por la reunion de una
vena frontal, de la vena angular procedente de [a érbita y de las venas de la
nariz.

Desciende hacia abajo, atrds y lateral situada debajo de los muasculos
cigomaticos, lateralmente al buccinador donde se adosa al conducto
parotideo para llegar ai borde inferior de la mandibula y penetra en el trigano
submandular lateralmente a la glandula. En su trayecto recibe venas nasales
externas, alveclares, bucales, maseterinas anteriores, submentales,
palatinas inferiores submandibulares.

Se anastomosa con la vena oftalmica, venas mandibulares, con la yugular

externa y la anterior,
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VENA LINGUAL. es un tronco corfo que resulta de la reunion de tres

grupos venosos:

* Venas profundas que acompanan a la arteria lingual.

e \enas dorsales situadas en el dorso de la lengua.

¢ Venas comitans (raninas) situadas a cada lado del frénulo lingual,
acompaiian al nervio hipogloso.

+ Vena faringea.

+ Vena tiroidea superior.

+ Vena tiroidea media.

VENA YUGULAR EXTERNA. Es una vena superficial criginada en ia region
parotidea, que termina en la vena subclavia.
s Vena temporal superficial.

+ Vena maxilar.

Drena una red que se une detras de la tuberosidad de la maxila: el plexo
pterigoideo, ésta recibe venas temporales profundas, pteriogoideas,
alveolares, maseterinas, meningeas medias, satélites de las arterias
corFespondientes. La vena maxilar pasa medialmente al cuello de la
mandibula y penetra en |a logia parotidea.

3.4 INERVACION DEL MAXILAR Y MANDIBULA.

NERVIO TRIGEMINO.

Nervio sensitivo destinado a la cara, también posee fibras motoras para los
musculos de la masticacion.

Origenes reales.
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Nucleo sensitivo. Es un nuclee terminal que recibe las fibras provenientes

del ganglio periférico del ganglio trigeminal (De Gasser).

Nucleo motor. Nervio principal masticador y nervio accesorio.

Origen aparente.

Se origina por dos raices emanadas de la cara anteroinferior de! puente

{protuberancia).

Trayecto.

De su origen real se dirige hacia adelante y lateral en direccién al borde

superior de la parte petrosa del temporal. La raiz motora se desliza

paulatinamente bajo la raiz sensitiva.

Esta se separa aqui en abanico y es interrumpida por el ganglic trigeminal

donde emite sus ramas terminales: nervio oftalmico, nervio maxilar y nervio

mandibular.

La raiz motora, que se desliza bajo el ganglio trigeminal se prolonga en el

nervio mandibular.

Nervios terminales:

+ Oftalmico. Nervio frontal, nervic nasociliar y nervio lagrimal.

¢ Maxilar. Nervio sensitivo que emerge de la convexidad de! ganglio

trigeminal.

Trayecto. Atraviesa la fosa cerebral media, sale del craneo por el
agujero redondo mayor, penetra en la fosa pterigomaxitar y la fisura
pterigopalatina, atraviesa la fisura orbitaria inferior, recorre el surco
infraorbitario para terminar en la cara.
Ramas colaterales. Ramo meningeo, ramo orbitario, nervio
pterigopalatino, nervios alveolares superoposteriores y medio, nervio
dentario superoanterior.

Rama terminal. Nervio infraorbitario.



« Mandibular. Nervio mixto que resulta de la unidn de una de las ramas
sensitivas del trigémino con su raiz motora. Es el nervio de la mandibula
y sus dientes, del menton y de la lengua, asi como de la masticacion.

Trayecto. La rama sensitiva estd situada en una prolongacion de la
cavidad trigeminal. La raiz motora mas larga, situada en la cavidad,
pasa bajo el cuerno fateral de! ganglio y se adiciona al nervio.

Se encuentra por debajo del lobo temporal, lateralmente al nervio
maxilar y mediai al foramen espinoso, junto con la arteria meningea
media, termina entre la cara lateral de la aponeurosis interpterigoidea
y la cara medial del misculo pteriogoidee lateral.

Ramas colaterales. Nervios temporales, nervio comun para los
musculos ptericgoideo medial, tensor del velo del paladar y tensor del
timpano, nervio auriculo temporal.

Ramas terminales. Nervio alveolar inferior y nervio lingual.
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CAPITULO IV

QUISTES ODONTOGENICOS

4.1 DEFINICION DE QUISTE

Un quiste es una cavidad patolégica o saco sin una abertura,® que se
presenta en tejidos blandos o duros conteniendo un material liquido,
semiliquido o gaseoso, ademas de restos celulares,' desarroflado
anormalmente en una de las cavidades naturales, o en la substancia de un
érgano. En un verdadero quiste de la cavidad oral, la membrana distintiva
consiste de un revestimiento epitelial dentro de una capsula de tejido
conectivo.®

El volumen del contenido es importante en relacion con el tamafio de Ia
masa total de tejido.”® Es una masa préacticamente acelular, revestida por
una capa celular que presenta una estructuracion definitiva y que es llamada
“pared quistica”. En la mayoria de los casos [os mecanismos de formacion
del contenido quistico residen en |a propia pared.?

4.1.1 Definicidn de quistes odontogénicos.

Son aquellos que derivan del epitelic asociado con el desarrollo del aparato
dental,' durante o después de la odontogénesis.® Se originan dentro del
hueso alveolar o dentro de {a mucosa inmediata adyacente al hueso
alveolar.

Son diferenciados de acuerdo a la composicion de la capa epilelial, relacion
a un diente y posible contenido de calcificaciones.?®

Toler reconocio dos clases principales de quistes odontogenos, cada una de

las cuales tiene su origen en diferentes tipos de restos cefulares epiteliales.



Son quistes no queratinizados y queratoquistes odontégenos, que se

producen con menor frecuencia.?®

4.2 CLASIFICACION DE QUISTES ODONTOGENICOS {OMS)
1992

Quiste gingival del infante (Perlas de epstein)

Queratoquiste odontogénico (Quiste primordial)

Quiste dentigero (Folicular)

Quiste de erupcién

Quiste pericdontal lateral

Quiste gingival del adulto

Quiste glandular odontogénico ; Quiste sialo-odontogénico.

En la categoria del desarrollo de los quistes odontogénicos hay varios
cambios en la segunda edicion propuesta por la OMS (1992). Las lesiones
son colocadas en un orden mas |dgico. Los queratoquistes odontogénicos
son mencionados con el nombre seleccionado por la lesién que también es
referida como *quiste primordial” (el concepto de que esas son dos
diferentes entidades no es justificado). Existen subdivisiones adicionales, y
se han agregado nuevas entidades. El grupo de los quistes gingivales es
dividido en infantes y adultos. El desarrrolio del quiste periodontal iateral es
agregado a la Clasificacion, y la referencia es hecha por su variante; el
quiste odontogénico botroide. Otra adicion es el quiste odontogénico
Glandular o Sialo-odontogénico (ambos nombres son dados porque ésta
lesion distintiva ha sido caracterizada recientemente y no hay consenso

sobre la terminologia preferiday.
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Estas lesiones tienen un revestimiento que puede ser en parte escamoso y

sin caracteristicas distintivas.

Sin embargo, en otras areas del epitelio estratificado existe una capa
superficial de células aciddfilas cuboidales o columnares, y con frecuencia
hay proyecciones papilares dentro de la cavidad quistica junto con criptas o
espacios parecidos a quistes dentro del epitelio mas espeso.

La superficie celular y aquellos revestimientos de las criptas incluyen un
numero variable de células ciliadas o productoras de moco. Es enfatizado
que muchos quistes maxilares tienen células ciliadas y mucosas, y esas
caracteristicas por si solas no justifican el diagndstico de quistes
odontogénicos glandulares. La naturaleza de los restos de esas lesiones un
poco inciertas, muestran que ellas pueden crecer a un tamano considerable,

y muchos ejemplos pueden mostrar tendencia a la recidiva.”’

4.3 ORIGEN DE LOS QUISTES ODONTOGENICOS

QUISTE GINGIVAL DEL INFANTE (PERLAS DE EPSTEIN)

También conocido como No6dulos de Bohn, deriva de fragmentos de ia
lamina dental que persisten después de la formacion de los dientes en la
mucosa del reborde alveolar y proliferan provocando la formacion de
pequefos quistes queratinizados. La proliferacion esta limitada en extension
y potencial y en la mayoria de los casos los quistes degeneran e
involucionan.

Se pueden presentar por inclusién, a lo largo de la linea media del paladar

denominados " perlas de epstein”. Estos son de origen embrionario pero no

derivan del epitelio odontégeno.



El epitelio que los origina se incluye en {a linea de fusion entre los procesos
paiatinos y los nasales. También contienen queratina y presentan una
cubierta epitelial delgada y tenue.?

Existe la evidencia histolégica de que éstos quistes originan de los
remanentes de la 1amina dental.

En el proceso nomal del desarrollo del diente, la lamina dental, de la cual
derivan los dientes, sufre fragmentacidén (en reslos de epitelio escamoso
estratificado) y un nimero de éstos demuestra diferenciacion a escamas
queratinizadas alrededor del centro de los restos los cuales pueden llegar a
formar quistes.®

Ocurren en el recién nacido aproximadamente a los {res meses de edad y
son encontrados en procesos edentulos.”

No requieren tratamiento pues estos quistes se fusionan con el epitelio bucal
que los cubre y descargan su contenido en la cavidad bucal durante e!

periodo neonatal, 2®

QUISTE DENTIGEROQ (FOLICULAR)

Es el mas frecuente de los quistes odontogénicos. Se desarrolla por la
acumulacién del liquido entre el dérgano del esmaite remanente y la corona
del diente subyacente, al cual se encuentra asociado (diente en desarrollo o
sin erupcionar). La acumulacion de liquido ocurre entre el epitelic reducido
del esmalte, que forma una superficie que limita al quiste, y la corona del
diente, que forma la otra superficie.?

El mecanismo exacto por el cual ocurre la formacién del quiste es incierta,
pero se piensa que es por la perturbacidon mecanica en el proceso de
erupcion, la cual puede inducir acumulacién de fluide dentro del epitelio

reducido del esmalte o la superficie del esmaite.
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Se ha sugerido que ésta acumulacién es una consecuencia de transudado o
exudado de venas foliculares adyacentes a la corona del diente impactado.
La iniciacién de la formacion del gquiste por la presidon creada en el foliculo
que rodea a la corona del diente no erupcionado es la consecuencia de
transudacion de fluido. También pueden estar involucrados mecanismos
celulares (IgE), ademas de tener un bajo indice de mitosis. ®

El tratamiento es la extirpacidn quirdrgica del quiste y el diente que contiene
la lesion ademas de los tejidos blandos que la componen. Se realiza ia

marsupializacién cuando afecta grandes porciones de la mandibula.?

QUISTE DE ERUPCION

Es una forma de quiste dentigero que se presenta en nifios y muy pocas
veces en adolescentes. Se produce por la acumulacion de liquidos en el
espacio folicular de un diente en erupcién.?

Se cree que se desarrolla en asociacion con alguna interrupcién en la via de
erupcion del diente, pero durante |a fase de tejido blando. Deriva del epitelio
reducido el esmalte como el quiste dentigero. La diferencia consiste en el
hecho de que la formacidn quistica ocurre como una consecuencia de la
erupcion impedida del diente durante su paso a través de la mucosa, asi que
el quiste se encuentra en tejido blando.® La protiferacion epitelial es similar
al quiste dentigero. No se requiere tratamiento ya que el diente erupciona a

través de la lesidn la cual desaparece sin complicaciones.?

s
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QUISTE PERIODONTAL LATERAL

Se pensaba que éste originaba en el epitefio reducido del esmalte o en los
restos epiteliales de Malassez, en el interior del ligamento periodontal; ahora
hay evidencias histolégicas que sugieren que deriva de la proliferacion de

restos de la lamina dental,? de! epitelio reducido del esmailte.

Ha sido propuesto que puede originarse cuando la erupcion de un diente ha
sido concluida, y presenta una posicion lateral a la que presenta el quiste
dentigero. Se diferencian de los restos epiteliales de la lamina dental de los
queratoquistes ya que !a proliferacién de la {amina dental varia de estructura

en diferentes partes.® El tratamiento es la extirpacion del quiste.

Existe relacién con el quiste gingival por los patrones de distribucion
similares a lo largo de la porcion bucal del alveolo.? Ambos tienen

caracteristicas clinicas e histolégicas en comin.?

QUISTE GINGIVAL DEL ADULTO

No se presenta con frecuencia, puede tener patogénesis similar al quiste
periodontal lateral. El quiste gingival del adulto se localiza sélo en tejido
blando, sin embargo, ocasionalmente puede causar resorcion de! hueso
alveolar adyacente. La proximidad del revestimiento epitelial del quiste
gingival a la unién del epitelio del diente adyacente, sugiere la hipétesis de
un posible origen de éste Ultimo epitelic. Los restos epiteliales son
absolutamente comunes en muestras de encia adulta. Ambos quistes tienen
en comun el origen del revestimiento epitelial, el epitelic reducido del

esmalte.®

36



QUISTE GLANDULAR ODONTOGENICO; SIALO ODONTOGENICO.

El quiste glandular odontogénico es un raro quiste odontogénico que esta
incluido en la clasificacion de la OMS de tumores odontogénicos bajo Ia
terminologia de! quiste glandular odontogénico o quiste sialo odontogéenico.
A pesar de este término introducido por Gardner en 1988, la primera
descripcidn de aste quiste fue realizada por Padayachee en 1987.

Es un quiste con caracteristicas en comun al quiste periodontal lateral y a!
quiste botroide. Es intradseo y multilocular, multiquistico, revestido por
epitelio no queratinizado semejante al epitelio reducido del esmalte y

material mucinoso de los espacios quisticos caracteristico.

El epitelio tiene una estructura glandular o seudogiandular con criptas
intraepiteliales o microquistes. Gardner en 1988 sugirid que sus
caracteristicas histologicas y comportamiento bioldgico son suficientemente

distintos para ser considerado como una entidad.™



CAPITULO V

QUERATOQUISTES ODONTOGENICOS.

5.1 DENIFICION

El término queratoquiste odontdgeno fue usado por primera vez por
Philipsen en 1956 y se basa en el aspecto histologico del revestimiento. Lo
utilizdé para denominar cualquier quiste de la mandibula que presentara
queratina? En 1963 Pindborg y Hansen describieron los aspectos
esenciales de este quiste.’

El queratoquiste odontogeno es un quiste clasificado dentro de los quistes
del desarrollo epitelial y el primer caso fue presentado por Mickulicz como

“ quiste dermoide”

Se define como quiste disgenético que aparece en las zonas maxilares que
albergan piezas dentarias o distalmente respecto a los terceros molares. *
Merece consideracion especial por sus rasgos histologicos especificos y
comportamiento.®

Brannon reportd en sus estudios clinicopatolégicos, que los queratoquistes
odontdgenos son Singulares entre los quistes odontogenos por sus rasgos
microscopicos patognomoénicos, comportamiento agresivo y alto porcentaje
de recidiva. Los queratoquistes pueden aparecer como lesiones solitarias,
como quistes multiples y/o como compoenente del sindrome de Nevo baso

celular.®
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Existe una gran controversia sobre la clasificacion del queratoquiste
odontégeno y su relacion con el quiste primordial,? y se han utilizado como
sinénimos ya que desde el punto de vista genético formal tienen la misma
etiologia,* sin embargo no todos los quistes primordiales son queratoquistes
odontogenos, segan el contexto original de que €l primero se refiere a que
se desarrolla en el sitio de un diente, a través de !a degeneracion de un
organo del esmalte. Ciertamente no todos los queratoquistes odontdgenos

son quistes primordiales en el contexto similar.’

En ocasiones, olvos quistes del mismo tipo como e! dentigero, el radicular y
el residual, contienen células queratinizadas, lo que originé cierta confusién:
sin embargo, se demostrd que el queratoguiste odontdgeno es una lesién
caracteristica que amerita una categorizacion particular por su histologia y
conducta bioldgica especifjca. Por lo tanto, aunque puede haber
queratinizacién en otros tipos de quistes, el patrén histoldgico especifico del
queratoquiste odontégeno fo diferencia de aquellos.

Segun Shafer, solo el 45% de los quistes primordiales son queratoquistes.

No obstante la OMS recomienda tratarlos como quistes idénticos.

5.2 CARACTERISTICAS CLINICAS.

El queratoquiste odontogénico es clinicamente importante por su potenciél
destructivo, alta recurrencia seguida del curetaje, y asociacion ocasional con
el sindrome de Nevo basocelular® Desde el punto de vista clinico es el
quiste odontogénico mas agresivo, presenta un relativo rapido crecimiento, y
tendencia a invadir tejidos adyacentes.’Las lesiones pequeias son con
frecuencia asintomdticas y son detectadas durante el curso de Ia
examinacidn radiografica dental. Los queratoquistes odontogénicos maés

grandes pueden causar algunos sintomas.’



Los pacientes se quejan de dolor, tumefaccién o hichazén de tejidos
blandos, drenaje o exudacion. Ocasionalmente experimentan parestesia del
labio inferior o de los dientes y diversas manifestaciones neurolégicas. ¥
Estos sintomas se presentan en el 50% y también se llega a presentar
trismus."?

La mayoria de los pacientes ignoran las lesiones hasta que experimentan
fracturas patoldgicas, aun y cuando estas lesiones crecen lentamente y rara
vez producen desplazamiento e hinchazén.*™ La expansion cortical es un

descubrimiento inicial comun.™

En muchas instancias, los pacientes estan libres de sintomas hasta que han
alcanzado un gran tamafo, involucrando el seno maxilar y la rama
ascendente entera, incluyendo el cdndilo y el proceso coronoides. Esto es
porque los queratoquistes tienden a extenderse en la cavidad medular y
clinicamente una expansion observable del hueso ocurre mas tarde. Sin
embargo, los quistes varian considerablemente de tamano, Forssell en 1980
mostrd que cerca de la mitad de sus casos fueron de 40mm o mas de
didmetro y que éste fue particularmente del caso de queratoquistes en la
rama ascendente de la mandibula y el angule, comparado con los quistes de

la maxiia o0 cuerpo de la mandibula.

También sugirid que los quistes del maxilar son probablemente mas
vulnerables para ser infectados adn y cuando son pequeiios, a diferencia de
los quistes de la mandibuta y por lo tanto seran diagnosticados en una etapa

mas temprana en su desarrollo.
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Asi como muchas otras lesiones de los maxilares, el crecimiento guistico
puede inducir el desplazamiento de los dientes, Voorsmith en 1984 y Lund
en 1985, describieron la presencia de grandes queratoquistes, los cuales
envuelven el seno maxilar e inducen el desplazamiento y destruccion del
piso de orbita y proptosis del giobo ocular. Ocasionalmente se han visto
sintomas neurolégicos (Browne 1970, Brannon 1976). Dayan vy
colaboradores en 1988, describieron la aparicién de una lesidn totalmente
dentro de la encia, la cual tenia caracteristicas clinicas de un tipico
queratoquiste odontogénico. Ellos sugirieron el término queratoquiste
odontogénico periférico para esta rara presentacién de la lesion; una
conveniente proposicién en vista de su aparentemente no agresiva

naturaleza.

Un analisis de la localizacién y frecuencia de la expansién 6sea ha sido
analizada por Browne en 1970. En su estudio, la expansién de hueso ocurrié
cerca del 60% de los casos. Un tercio de los quistes maxilares causan
expansion bucal, pero fa expansion palatina fue muy raramente observada.
Cerca de la mitad de las lesiones de la mandibula produjeron expansion
bucal y la mitad produjo expansion lingual. Forssell en 1980 observo
expansion osea en 53% de los casos en su estudio y esto ocurrié mas
frecuentemente en el angulo o rama ascendente de la mandibula que en el
maxilar o en el cuerpo de la mandibula. La perforacion de hueso como se
observé en ortopantomogramas, ocurrid en un 38% de los casos. Brannon

en 1976, reporto solo 25% casos de expansion o perforacion.
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INCIDENCIA

EDAD

Sonesson en 1950 identificd que la edad de aparicién abarca de los 4 a los
84 afios, se presenta a cualquier edad desde los muy jovenes hasta los muy
ancianos, formandose a temprana edad. Sin embarge Brannon encontro
que es muy raro que los queratoquistes se presenten en menores de 10
afios ya que en su estudio con 283 pacientes, solo 2 de ellos presentaron
queratoguistes. La mayoria de los autores proponen que ocurfen con mayor
frecuencia entre 1a 2a. y 3a décadas de la vida, con una declinacién gradual

subsecuente.

A menudo las lesiones que se observan en los nifios corresponden a
queratoquistes odontdgenos multiples que forman parte del sindrome de

Nevo basocelular,

Estudios de morbilidad de una edad especifica, confirmaron una distribucién
bimodal, esto es, enfermos en la 2a. y 3a. decadas, y en otra, enfermos en la
5a. decada, o después (Toller 1967, Magnusson 1978, Vedtofte y Praetorius
1979, Larson y Sjogren 1984, Donath 1985, Patridge y Towers 1987). De
acuerdo a Ahlfors, los sexos no difieren en esta consideracion. También
encontrd una significativa edad de 41 afios en el diagnostico en 255
pacientes. Ahi se demostré una doble incidencia de enfermos entre 25 y 34

anos, y otros entre 55 y 64 afios de edad.

Payne reporté una incidencia de enfermes en la 2a. década y entonces una
gradual declinacién. Un estudio de Star, reporté como la edad mas baja los 7

anos y |la mas alta B3 anos.
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En una serie de pacientes estudiados con sindrome de Nevo baso celular, la
edad propuesta fue de 26.2 afios, con enfermos entre 10 y 19 afos, seguido
por una gradual declinacion; la escala fue de 9 a 72 afios.

Un reporte de Siar y colaboradores propusieron que la edad de diagnéstico
es significativamente mas alta en mujeres (35.4 afios) que en hombres (31.4
ainos). Sin embargo es cuestionable puesto que los examenes estadisticos

empleados se basaron en una suposicion de distribucién Gausiana ®*

SEXO

En la mayoria de los estudios realizados, se observa una predileccién por
presentarse en el sexo masculino, Segln Brannon 1.44:1, Browne 1.46:1 y
Forsell 1.79:1.

Sin embargo, Vedtofte y Praetorious propusierén una sola razén de 1:1 y
Payne actualmente encontré una ligera predominancia en mujeres 0.95:1.
Un estudio realizado en 60 pacientes con sindrome de Nevo baso celular,
mostraron una razén de 0.82:1 (M:F). Asi parece que mientras los hombres
son comunmente mas afectados por queratoquistes odontégenos solitarios,
las mujeres probablemente sufren mas del sindrome de Nevo basacelutar.
Asi mismo se ha encontrado que es mas comiin en pacientes negros gue en

blancos.

La incidencia de queratoquistes es mds alta en hombres que en mujeres,
que es considerablemente mas comin en blancos que en negros y que son
particularmente raros en mujeres negras. En algunos estudios, se ha
observado una distribucion igual en ambos sexos (Vedtofte y Praetorius en
1979). En un gjemplo de 20 pacientes con queratoquistes mddtiples, de los
cuales 10 tenian sindrome de Nevo basocelular, Brannon en 1976 observa

una preponderancia de 17:1 en mujeres.®"



5.2.1 Localizacion.

Se ha observado que los queratoquistes odontégenos se localizan con
mayor frecuencia afectando la mandibula, en proporcién 2:1 con respecto al
maxilar. Segin Brannon 65% en cemparacion con 35%. Browne en 1970, en
su estudio con 537 quistes, comprobd que era 5 veces mas comin en
mandibula que en maxitar 79% contra 21% y en un estudio de Forssell 78%

contra 22%.

A su vez es mas comtin en el cuerpo de la mandibula, en la parte posterior y
en la rama ascendente. Seguido por el area del primero y segundos molares
y después por la parte anterior de la mandibula, donde son poco frecuentes.
El motivo de su predileccion evidente a tomar el sitio postetior no ha sido
explicado de manera satisfactoria.?

También se le relaciona con frecuencia a la corona de terceros molares

incluidos o impactados, ®

Cuando los queratoquistes afectan el maxilar superior, predominan en la
zona del tercer molar, seguida por la regién del canino donde son menos
frecuentes. > 'Cerca de la mitad de todos los queratoquistes aparecen en el
angulo de la mandibula extendiendose a gran distancia en la rama
ascendente y mas alla adelante del cuerpo. Reportes de un nimero de
estudios indican que pueden ocurrir en cualquier parte de los maxilares,
incluyendo la linea media de ia mandibula y el area “globulomaxilar en la
maxila. Soskolne y Shear 1967, Browne 1971 Forssell 1980 y Browne 1987
demostraron que los queratoquistes ccurren con gran frecuencia en la maxila

después de los 50 afos.
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En un estudio realizado, las bases del nimero total de quistes (164 en 60
pacientes) con sindrome, fueron distribuidos de forma distinta de las
lesiones solitarias, el 66% del total fueron encontrados en mandibula de 1a
cual precisamente 2/3 se presentaron en la region de la rama y en la regién
molar, el 34% del total fueron encontrados en la maxila de los cuales el 61%

se presentaron en la region de la tuberosidad en |a regién molar.

Se ha observado que la mayoria de los quistes prefieren la regidn molar en
pacientes con sindrome y sin él, ademds de gque tienen quistes multiples
(frecuentemente més de dos), se puede esperar que también se presenten
en otros sitios como en la regidn molar del maxilar, involucrada mas en
pacientes con sindrome de Nevo baso celular. Los queratoquistes mdltiples
son encontrados en algunos pacientes. De 112, 113 tenian quistes solitarios
y 9 tenian mas de uno. En 3 de los dltimos casos, el queratoquiste era parte
del sindrome de Nevo basocelular. De esos pacientes, uno tenia 6 quistes, y
otro sélo 2. En ausencia de inflamacién o infeccion secundaria, la mayoria

de las lesiones son asintomaticas.®

5.3 ETIOLOGIA Y PATOGENIA.
El queratoquiste deriva de la lamina dental indiferenciada o primitiva® y que

no se asocia a una corona dental.*?

Se desarrolla de los remanentes de la
ldmina dental, localizados en la mandibula o maxilar ' por un estimulo
desconocido.®’ De acuerdo a ofras teorias proviene de células de la capa
basal del epitelio de la mucosa oral, o del reticulo estrellado del érgano del
esmalte’ (extensién del componente de células basales del epitelio bucal

que lo cubre).?
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La lamina dental, posee un notable potencial de crecimiento *hamartra de
células basales” un residuo o remanente del epitelio bucal examinado por
Stoelinga y Peters, se desconoce el estimulo que provoca la proliferacion
celular. Se ha demostrado que el epitelio del queratoquiste odontégenc es
mucho mas active que el de otros quistes odontégenos, esto por la mayor
actividad mitética de acuerdo con Main y Browne, y por el aumento de la
ingesta de timidina efectuada por los explantes de revestimiento, indicativo

de aumento de la sintesis de DNA, informado por Toller.

Después de que los gérmenes dentales son formados, la ldmina dental es
fragmentada dentro de numerosas islas epiteliales (restos de Serres) en

ambos huesos maxilares y yaciendo sobre el reborde de la mucosa alveolar.®

Los queratoquistes con frecuencia encontrados en sitios donde el diente ha
fallado en su desarrollo y es entonces concluido que los quistes aparecen en
el primordio del gérmen dentario “quiste primordial”. Con frecuencia los
quistes semejantes tienen una histologia indistinguible a los queratoquistes
clasicos por lo que algunos investigadores dicen que todos los quistes
primordiales son queratoquistes, pero no todos los queratoquistes son

quistes primordiales.

Es necesario ofrecer el concepto del pimordio que incluye la lamina dental y
remanentes del mismo (restos de Serres) como alternativa del origen del
epitelio del queratoquiste. Stoelinga sugirid gue los remanentes de la 1amina
dental no son encontrados en la rama ascendente de la mandibula, lugar en
el que un considerable nimero de queratoquistes estan localizados, por lo
tanto es un sitio minimo en el que el epitelio de origen es cualquier otra cosa

gue lamina dental.
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“

Hay también wuna hipotesis menos popular de que no todos los
queratoquistes son de origen odontogénico, éstos tal vez derivan de células
basales del epitelic de la mucosa oral en la cercania de la Yamina dental.
Esta teoria fue primero propuesta por Stoelinga y Peters en 1973; desde
entonces ha generado poco interés, sin embargo hay varias piezas de
evidencia a su favor, en primer lugar Stoelinga demostrd que los restos
epiteliales odontogénices no son encontrados distalmente al Gitimo molar, y
ciertamente no en la rarna mandibular; sitio particularmente preferido por los
queratoquistes odontogénicos en pacientes con o sin sindrome. Sin
embargeo es posible que semejantes quistes se originen en la parte anterior
de la mandibula y entonces tienen una ruta preferenciat de expansion dentro
de la rama. Segundo, la corteza epitelial quistica, la cual ocurre en muchos
pacientes con sindrome de Nevo baso celular, son citados por ser
histoldgicamente similares a los queratoquistes odontoégenos, claramente
estos no pueden tener crigen en epitelic odontogénico.

De otra manera los queratoquistes son usualmente desarrollados por hueso,
e igualmente cuando ellos involucran tejidos blandos son
predominantemente intra-oseos, de acuerdo a Browne, los queratoquistes no
primarios han sido reportados en tejidos blandos mas que en hueso. Sin
embargo en ambos tejidos duros y blandos pueden ser involucrados en una

lesion simple.

Si como Ahlfors ha sugerido, el sindrome de queratoquiste puede ser
considerado como neoplasico si sus células de origen contienen el mismo
defecto genético, entonces las células de origen podrian ser variables,

algunas veces odontogénicos y otras veces no.?



Ei queratoquiste puede ser considerado como neopldsico, mas depende de

su patogénesis o los estimulos proliferativos de las células de origen.

ESTIMULOS PREDISPONENTES.

Se prefiere la teoria de que las células de origen pueden siquiera en algunos
casos, tener un potencial proliferativo genético inherente, al ser fomentados
algunos estimulos requeridos para realizarlo. Entonces puede considerarse
asi, al queratoquiste odontogénico como neoplasico. El epitelio odontogénico
tiene un alto potencial de proliferacion el cual puede llegar a ser “activada”
por algunos estimulos mas tarde en la vida del periodo usual de

odontogénesis.

No es facil considerar a los siguientes estimulos como la radiacion UV,
trauma fisico de! epitelio de la mucosa basal o de restos odontogénicos. La
inflamacion se propene comunmente como el estimulo de la proliferacién en
otros quistes, queratoquistes con sindrome de nevo basoccelular o sin &1, con

frecuencia carecen de inflamacion en sus paredes.

Seria conveniente que el epitelio fuera sujeto de diagnéstico dental por rayos
X, o masticacidon normal y otras fuerzas fisioldgicas, fuerzas iatrogénicas,
durante el tratamiento dental y fuerza eruptiva del diente; estos Gltimos en
particular pueden ser incrementados cuando la erupcidn es impedida como

en la impactacion dentat por gjemplo.®
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5.4 EPITELIO DE ORIGEN

Existe un fuerte soporte por el concepto de que epitelio del_queratoquiste
odontogénico origina de la {amina dental y sus residuos.

La evidencia sostiene semejantes conceptos de varios origenes incluyendo
el proceso natural de degeneraéién de los remanentes de la lamina denta,
cambios en los residuos epiteliales en las paredes de los quistes
odontogénicos, y la relativa incidencia de queratoquistes odontogenicos en
diferentes partes de la mandibula.

La lamina dental originada por el engrosamiento del epitelio de revestimiento
del estomodeo dentro del mesénquima, durante el desarrollo de la
mandibula, en la parte anterior o arriba del segundo premolar,| se fragmenta
siguiendo la iniciacion de la formacién de los germenes dentarios de los

dientes deciduos y permantentes.

Considerando que el germen dental fue originalmente anexo al revestimiento
epitelial de la cavidad oral por la lamina dental, su fragmentacion resutta en
la presencia de numerosas islas en la mucosa acanalada, un nimerc de
ellas degeneran y son absorbidas, pero otras persisten y pueden
experimentar formacién microquistica con la acumulacién de queratina
centralmente en el lumen. Esos quistes pueden llegar a proporciones
macroscépicas formando nédulos en los procesos edentulos de los
neonatos. Ellos son sin embargo, de corta vida y desaparecen cerca del
primer afo de vida por fusién entre el epitelio del revestimiento quistico y la
mucosa oral: como una consecuencia el contenido del quiste queratinizado

es esparcido dentro de la cavidad oral y el quiste recidiva.

El comportamiento de !a lamina dental la cual da origen a los molares

permanentes no ha sido claramente documentada.
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Es ampliamente establecido en los libros de texto de histologia oral que la
lamina que da origen a los gémenes dentarios de los molares permanentes
prolifera posteriormente al nivel de la submucosa, asi que cada germen
dental no esta independientemente apegado al epitelio oral en su etapa
inicial. Presumiblemente la lamina dental de la cual progresivamente prolifera
da origen al germen del tercer molar también desintegrado para dejar
residuos dentro de la mucosa y hueso. Muchos de esos restos degeneran y
se absorben, a pesar de la disolucion es posible la formacién microquistica,
ciertamente en el hueso no habra una adecuada superficie epitelial con la

cual fusionar y de aqui puede desencadenarse un envolvimiento.

Los quistes satélites de la estructura histoldgica similar a los nédulos de
Bohn, son encontrados frecuentemente en las paredes de los
queratoquistes. El epitelio odontogénico presente en las paredes de los
queratoquistes es el origen de los quistes satélites asi como los residuos de
la lAmina dental. Realmente, es posible, identificar por lo menos tres distintos
estados en la transicion de los residuos de un epitelic dentro de un
microquiste satélite y finalmente dentro de una masa quistica situada libre en
el tejido capsular fibroso seguido de degeneracion del revestimiento epitelial.
Cada masa de queratina provoca una reaccion granulomatosa del cuerpc
extrano en el tgjido circundante. No es comuln ver una yuxtaposicion del
revestimiento epitelial del queratoquiste odontogénico y quistes satélites en
su pared, la cual puede ser interpretada como una fusion entre ellos. Hay,
por lo tanto, una marcada similitud entre eventos ocurrides en la ruptura
hacia arriba de la lamina dental después de su proliferacion y en las paredes

de los queratoquistes.
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Ha sido sugerido que el modelo de proliferacion de la lamina dental en la
region del tercer molar en los maxilares y en particular la relativa gran
distancia cubierta por esta proliferacidn de epitelio en la mandibula, es
porque los residuos epiteliales son mas frecuentes en esta region.

Sin embargo, pretender identificarlos en mandibulas normales ha sido
insatisfactorio, se puede decir sin embargo, que e! envolvimiento de la
lamina dental es este sitio es completamente normal y que solo cuando este
proceso es acompanado de formacidn microquistica, como en la mucosa
oral, sucede la formacion de un queratoquiste. En ofras palabras, el
envolvimiente de ta lamina dental por formacion microquista en un ambiente

6seo es inevitable que derive la formacion de un queratoquiste.

El fracaso de identificar ciertos residuos dentro de la mandibula y la
frecuente presencia de islas de epitelio odontogénico en la mucosa oral de la
regién retromolar en sujetos normales y sobre queratoquistes odontogénicos,
ha protagonizado algunos trabajos de postulados sobre el origen de células
basales del epitelio oral, particularmente en pacientes con el sindrome de
Nevo baso celular. El hecho de que la lamina dental tiene su origen del
epitelio oral primitivo, y las islas epiteliales presentes en el area retromolar de
la mucosa oral puede representar un intento frustrado de formar una lamina

dental.

La lamina denta! difiere del epitelio oral en que ha recibido la influencia
inductora apropiada del ectomesénquima subyacente, sin embargo su
diferenciacion ha progresado en una etapa temprana previo al desarrolio del
diente por histomorfogenesis del érganc del esmalte. El mesénquima no solo
induce la diferenciacién epitelial, también mantiene cambios y especies

moleculares diferentes gue pueden ser envueltos en ambos procesos.



La influencia mesenquimal puede ser crucial por el subsecuente destino de
esas células en la formacidn quistica, porque la induccidn reciproca del
mesénquima en el crecimiento quistico puede ser necesaria. La importancia
de un tejido capsular fibroso de un quiste especifico para el mantenimiento

de |a expresién epitelial en quistes odontogénicos ha sido sugerida.®

5.5 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Los queratoquistes odontogénicos no poseen caracteristicas radiograficas
disntintivas. Pueden ser uniloculares o multiloculares, °® éstos ltimos mas
frecuentes en la mandibula.'? Pueden estar asociados a dientes impactados
0 no erupcionados hasta en un 40%.*'" En la serie de Browne, parecian
dentigeros por estar asociados a un diente no erupcionado. En gran parte de
los casos, se encontraron los quistes durante la cirugia separados del diente

por una capa de tejido fibroso.

Algunos autores creen que los queratoquistes pueden ser menos
radiofucidos radiograficamente porque algunas lesiones producen queratina,
la cual atenua mas los rayos X (fotones) y asi llegan a ser difusamente
radiopacos.®

Los bordes de los queratoquistes son bien definidos, margenes lisos o bien
bordes ondulados que pueden ser mal interpretados como muttiloculares.’® A
menudo se presenta un borde esclerdtico delgado que representa hueso
activo. Este borde se puede alisar o festonear, pero por lo general esta
agudamente  marcado.'"Los queratoquistes  son  frecuentemente
indistinguibles radiograficamente de cualquiera otro quiste odontogénico. La
mayoria {75%) aparecen como una radiclucidez en la mandibuta. El tamario
varia de pequerios hasta de 5cm o mds de diametro con lesiones maxilares

pequedas por lo general y redondeadas. "



Algunas veces la proximidad de las raices causa resorcién de las mismas,
pero es mas comun el desplazamiento dental. En ocasiones llegan a
desplazar el paquete neurovascular.""® Pueden llegar a expander la cortical
tingual del hueso y llegar a extenderse en los tejidos blandos adyacentes.'
Varios quistes por lo general uno grande y unos cuantos pequefios, pueden
estar contenidos en una sola cavidad Osea y por consiguiente haber
evaginaciones del espacio 6seo, algunas de las cuales pueden poseer una
circunferencia mayor que la mitad de una esfera, iniciando la indole
poliquistica de la lesion ®

La radiografta convencional puede claramente demostrar ta variedad
unilocular de estos quistes y generalmente indicard perforaciones seas,
pero no mostrara la extensidn de un quiste en los tejidos blandos
adyacentes. Los medios de contraste también fallan para delinear todo el
espacio de una lesidn con contorno irregular. La tomografia computarizada,
puede exactamente mostrar la imagen de los margenes de un queratoguiste
odontogénico, incluyendo cualquier perforacién 6sea y extensiones dentro de
los tejidos biandos. El adecuado plan de tratamiento depende de toda ia
informacian preoperatoria completa.™

Las lesiones grandes muestran una multilocularidad que puede ser
confundida con un ameloblastoma o por quistes inflamatorios de los

maxilares entre ctras.®

En un estudio realizado acerca de radiolucidez en la zona anterior de la
mandibula, se pensé que se trataba de un quiste periodontal lateral, pero al
realizar el estudio clinico y radiogréfico se llegd al diagndstico de que ésta
lesion era en realidad un queratoquiste odontogénico que se presentaba en

la regién canina y premolar.
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Se expuso otro caso de un estudio de 1108 biopsias de cirugia endoddéntica
en el cual también se encontrd, en el incisivo central derecho de la
mandibula, un queratoquiste que fue confundido con otras lesiones.

Por lo tanto es indispensable realizar examinacion histoldgica de la lesién y

un diagnéstico adecuado para proporcionar asi un tratamiento eficaz.?

En otro estudio realizado se encontrd un inusual caso de queratoquistes
odontogenicos. Radiograficamente la lesidn aparecia como una radiolucidez
parecida a pompas de jabén o en forma de panaf e histolégicamente fue
encontrado que se constituia de numeroses queratoquistes odontogénicos
de varios tamafos invadiendo el hueso esponjoso y espacios medulares,
indicando potencial de crecimiento agresivo y malignidad.

Este tipo de lesion parece ser de la clase de queratoquistes odontogénicos
que requieren como tratamiento inicial cirugia radical resectiva.

Se puede inferir que los queratoquistes odontogénicos presentan grandes
variaciones morfologicas incluyendo el tipo de queratinizacién, brotes de la
capsula basal, proliferacion mural, islas de epitelio y quistes satélites en las
paredes de los quistes. El caso referido puede ser considerado como un
queratoquiste con numerosos quistes satélites, el término quistes satélites no
es necesariamente valido porque no ha sido histolégicamente definido con
exactitud, pero ha sido utilizado para indicar microquistes en la capsula
fibrosa del quiste principal, por io que en éste caso sera interpretado como
numerosos queratoquistes con quistes satélites en vez de un queratoquiste
con numerosos quistes satélites.

La causa del comportamiento local agresivo del queratoquiste se define por
mostrar un alto grado de proliferacion del revestimiento epitelial y actividad
colagenolitica en la capsula fibrosa, con significativa contribucion de la

resorcion ésea.
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Los queratoquistes basicamente crecen por expansion, y el acompanamiento
de quistes satélites o islas epiteliales en su capsula fibrosa, pueden tener un
pequefo potencial para invadir el hueso canceloso, espacios medulares, o
los tejidos blandos adyacentes, si bien ellos pueden ser un factor causal de

la alta recidiva cuando son rezagados durante la cirugia.®

5.6 CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.
La histologia de los queratoquistes es patognoménica y fue descrita por

primera vez por Philipsen.® Se caracteriza por una fina capsula (pared) de
lejido conectivo® fibroso, que con frecuencia dificulta la enucieacion del
gueratoquiste en un pieza’, y un revestimiento epitelial de lipo escamoso
estratificado o poliestratificado queratinizante®, generalmente de 6 a 10
capas de células de espesor, ocasionalmente es mas denso o mas delgado’.
El epitelio deriva de una membrana basal aplanada®

La forma de queratinizacién es exclusivamente paraqueratinizada en cerca
del 80 al 90% de los casos, pero algunas veces es ortoqueratinizada en un
13%" y ambas formas se encuentran en diferentes partes de algunos
quistes?

La superficie epitelial o estrato superficial es queratinizada vy la transicion de
las células suprabasales a la capa de queratina es un poco brusca.
Caracteristicamente el epitelio es paraqueratinizado, tiene una apariencia
tipicamente rugosa® que a menudo se descama individualmente o en grupos
en la luz del quiste *.

La capa epitelial basal estd compuesta por una empalizada, células
columnares o cuboidales (10%) ° que frecuentemente muestran nucleos
ovoides , hipercromaticos y una regular poltarizacidén de las células fuera de
la membrana basal®, en la mayoria de los casos son intensamente
basofilicas.
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Esta es una caracteristica importante para distinguir un verdadero
queratoquiste odontogénico de cualquier otro quiste queratinizado de los

maxilares .

Las células suprabasales son polihédricas y poseen claros puentes
intercelulares y comunmente demuestran edema intracelular. Cinco de
quince capas de células espinosas polihedricas dan camino absoluto para
células luminales paraqueratinizadas, las cuales tienen un contorno
ondulante. Esta descripcion histolégica es patognoménica. ®

En presencia de cambios de inflamacion secundaria, las caracteristicas del
revestimiento epitelial pueden sufrir alteraciones como perdida de la
superficie paragueratinizada, proliferacién del estrato espinoso para formar
rete ridges, perdida de empalizadés, espacios intercelulares prominentes, el
epitelio degenera. Estos cambios son mas extensos en quistes en los cuales

hay una historia clinica de episodios infecciosos.

En esas areas del tejido epitelial conectivo los limites son irregulares, epitelio
engrosado e hiperplasia, ocasionalmente puede haber discontinuidad del
epitelio en particular donde la coldgena capsular ha sido hialinizada. En
estas circunstancias el diagnostico puede perderse cuando los cambios
ocurren en la mayor parte del revestimiento®, sin embargo, es posible

encontrar algunas areas tipicas, invariablemente en una biopsia incisional.®

Ocasionalmente ei revestimiento epitelial exhibe brotes de bajo crecimiento,
los cuales pueden ser erroneamente por displasia o ameloblastoma.® Los
cambios metaplasicos no son comunes; sélo ocasionalmente aparecen

células secretoras de moco y células ciliadas.
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Se encuentran cuerpos hialinos denfro del epitelio del queratoquiste tan
frecuentemente como en otros tipos de quistes odontogénicos, apareciendo
en un 8.0%, sin embargo, sélo estdn presentes en areas en donde Ia
estructura tipica estd ausente por inflamacién y el epitelio no es
queratinizado . Son caracteristicas las figuras mitdsicas del epitelio en el
queratoquiste odontogénico, de apariencia normal, pero es de interés
mencionar que aparecen en un 90% en las capas suprabasales
predominantemente valores mitosicos (nimero de mitosis por centimetro de
la membrana basal) de 3.9 a 8.0 han sido reportados. Estos valores son mas
altos a comparacion del epitelio de otros quistes odontogénicos. Se ha
sugeride que las células suprabasales del revestimiento epitelial de
queratoquiste odontogénico tienen una diferenciacién menor que en otros
revestimientos quisticos y en el epitelio normal, sin embargo, es necesario
confirmar esta interpretacion. La actividad mitdsica es significativamente
mayor en gqueratoquistes odontogénicos en pacientes con sindrome de

carcinoma de Nevo basocelular, que en pacientes sin él (Browne 1987).

Algunos revestimientos muestran caracteristicas de displasia epitelial y
algunos investigadores propusieron que {a transformacion maligna en quistes
de los maxilares es extremadamente rara, ademas que la queratinizacion de
quistes parece tener una gran tendencia para semejantes cambios que otros.
Browne y Gough en 1972 propusieron que la metaplasia de queratina es un
quiste odontogénico no queratinizado puede indicar un potencial
carcinomatoso. Van Der Waal en 1885 propusc un caso bien documentado
de un queratoquiste el cual sufrié cambios a un carcinoma de células
escamosas. Browne y Gough, sin embargo, observaron que hay un pequefia
evidencia de que el queratoquiste se asocie con cambios malignos mas

comunmente que otros tipos de quistes odontogénicos. ™
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Los cambios malighos en queratoquistes odontogénicos son raros sin
embargo, en algunos casos existe una predisposicidn genética e historia
médica, otros casos se relacionan con el abuso del cigarro y el alcohol. La
incidencia estimada de cambios malignos en quistes es entre 0.31% y 2% y
es cuatro veces mas comun en la mandibula que en el maxilar. La edad

mediana es de 57 afos y mayor en hombres que en mujeres.

Se sabe que las paredes de los queratoquistes contienen enzimas
colagenoliticas en una forma activa, particularmente dentro de la capsula en
una posicion subepitelial, sin embargo, no se conocen las células que la
sintetizan o secretan. Semejantes enzimas pueden apreciarse para la débil
adherencia del epitelio a la capsula de tejido fibroso subyacente. Sin
embargo, el tejido epitelial fibroso unido es normalmente alisado, localizado
en areas de proliferacién de células basales causando irregularidades en la
unién encontrado en aproximadamente el 15% de los quistes.®

Con frecuencia, la pared del tejido conectivo muestra pequefios islotes de
epitelio, similares a los del epitelio de revestimiento; algunos de éstos islotes

pueden ser quistes pequefios .

La proliferacién de la capa basal dentro del tejido conectivo adyacente, o la
proliferacion de islas de epitelio odontogénico presentes en la pared, dara
origen a microquistes satélites °. Los pequefios quistes satélites y cordones
o islas de epitelio odontogénico pareciendo lamina dental pueden ser
encontrados cerca de la pared fibrosa. Esos quistes satélites han sido

notados en un 7 a 26% en las grandes series estudiadas.’
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Al menos en algunos casos, los islotes evidentes de epitelio y los quistes
satélites pequefios o hijos representan de hecho las terminaciones del
epitelio de revestimiento de la cavidad quistica principal, la cual se ha
cortaddo en una seccidn transversa; los revestimientos de estos quistes por lo
general se encuentran muy replegados. Forseell y colaboradores
encontraron microquistes en la pared en un 20% e islotes epiteliales en un
50% de los casos. En un 35% se encontraron microquistes evidentes como
parte del quiste principal mediante secciones seriales, en tanto encontraron

seudoislotes de epitelio en un 75% de los casos.’

En un estudio de McNemar propuso que la presencia de quistes satélites,
proliferacion solida y restos odontogénicos, fueron mas numerocsos en

pacientes con Sindrome que sin él.

Payne encontrd en su estudio que en un 78% de los quistes estudiados
relacionados con el Sindrome de Nevo basocelular tenian microquistes en
las paredes, un 89% tenia restos en las paredes y un 44% tenia brotes
basales. Sdlo el 4%, 19% y 8% de quistes solitarios mostraron esas
caracteristicas respectivamente.

Se pueden encontrar areas de mineralizacién en el tejido capsular fibroso de
queratoquistes. Esta caracteristica es mas frecuente en quistes de pacientes
con sindrome que sin él, pero sélo se presentan en 195 y 8.5%
respectivamente. Browne también reportdé mineralizacion mas comin en
quistes multiples que en quistes solitarios.

En vista de que los restos odontogénicos inactivos pueden tener tendencia a
mineralizarse, esto puede reflejar el frecuente incremento de éstos restos en

quistes de pacientes con Sindrome.



También aparecen como depdsitos amorfos o en asociacién a estructuras

formadas que parecen cuerpos hialinos.

En los queratoquistes odontogénicos no sélo la capsula es delgada también
la colagena con frecuencia en menos densa con una mayor matriz

interfibrilar a diferencia de otros quistes.

Los quistes satelites han sido divididos en tres tipos dependiendo de su
estado de desarrollo. En el primer tipo el lumen contiene célutas epiteliales
degeneradas y queratina descamada, el quiste estad revestido por células
escamosas estratificadas que experimentar rapida paragqueratinizacion.

En el segundo tipo, la pared de la cavidad quistica principal y el lumen estan
llenos de queratina. El revestimiento epitelial es mas delgado y contiene mas
células aplanadas.

El tercer tipo presenta masas de queratina alrededor de la cual el
revestimiento epitelial estd ausente mientras que un cuerpo infiltrado
granulomatoso ajeno esta presente.?

Se reportd un caso de queratoquiste odontogénico con pared condroide. Es
el sexto caso de ésta inusual asociacion que se publica en ia literatura
estomatolégica. A diferencia de los queratoquistes ardinarios, la mayoria de
los que presentaron pared condroide, se han localizado en la region anterior
de la mandibula y los pacientes afectados son de mayor edad.

La presencia de cartilago en las paredes fibrosas de quistes en los maxilares
es un descubrimiento extremadamente raro. Kratochvil y Brannon reportaron
tres casos recuperados de las filas del instituto de patologia de las fuerzas

armadas y uno de la Universidad de Emory y otro previamente reportado.
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Se descubrieron caracteristicas en comin en los 5 casos, presentaron

queratoquistes, en 4 pacientes se presentaron en la 5° de cada de la vida o

despues, a diferencia de que la mayoria de los casos se presentaen la 22 y

3? decadas de la vida. Otra aparente similaridad en estas lesiones es el

hecho de que en 4 de los 6 casos se presentaron en la regién anterior de la

mandibula,

El origen de ese cartilago en esas lesiones remanentes se desconoce y ha

sido sujeto de especulacion.

Kratochvil y Brannon dieron posibles explicaciones sobre la presencia de!

cartilago como;

¢ Presencia de un condroma

« Persistencia y desplazamiento de remanentes atrofiados de cartilago

» Posibles cambios metaplasicos del tejido fibroso conectivo en respuesta
a imitacion cronica.

¢ Posible induccién de la pared del quiste por el revestimiento epitelial.

E

hecﬁo de que el tejido condroide en el caso presentadc estuviera en
intimo contacto con el revestimiento epitefial en la mayoria de las areas,
sugiere que podria ser mas e! resultado de induccidn, que por una fusion de
dos diferentes lesiones.

Arwill y Kahnberg demostraron que la lesidén contenia polisacaridos de
acidos sulfatados, probable condroitin sulfito. Mas tarde la presencia de
glicosaminoglucanos en las paredes de algunos quistes odontogénicos fue
confirmado por Smith. La recidiva ha sido observada en tres de los seis

casos.Z’
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CAPITULO VI

6.1 CONTENIDO QUISTICO
Se han realizado numerosos estudios sobre el contenido en el lumen de los
quistes de los maxilares, desde los inciadores como Toller en 1960.

CONCENTRACION DE PROTEINAS

Los primeros estudios de Toller y Kramer demostraron que el contenido
luminal del queratoquiste odontogénico es una baja concentracion de
proteinas solubles, suero o contenido de otros tipos de queratoquistes. En
una serie de 18 casos sodlo se encontrd un querataquiste que tenia un nivel
mas alto de 4.8g/100ml. Browne encontrd un rango de 0 a 6.5¢/100ml y una
desviacion estandar de 1.65.

Browne demostré en la serie referida que la proporcion albuminal de
globulina fue mas alta en queratoquistes odontogénicos que ofros quistes
odontogenicos. Esto es un acuerdo con la sugerencia de Toller de que el
revestimiento del queratoquiste odontogénico excluye proteinas de alto peso
molécular de 60 a 70 kDa, Recientemente, y usando técnicas mas
sofisticadas, Smith et al proporcionaron evidencias confirmatorias de éste
fenémeno. Su conclusion es que cualquier proteina de menor peso molecular
cerca de 68 kDa puede ser derivada de suero o de la capsula def quiste, pero
que las grandes moiéculas originan ellas mismas en el revestimiento epitelial.
Existe una baja cencentracidon de inmunoglobulinas en el contenido del
queratoquiste, menor que en suero o en otro quiste odontogénico. En una
situacion de todo o nada se puede esperar que los queratoquistes puedan no
contener inmunoglobulinas pero es bien reconocido que todos los quistes

odontogenicos tienen discontinuidad en sus revestimientos epiteliales.
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Toller mostro que la propiedad semipermeable del quiste radicular dental fue
mantenida con o sin su revestimiento epitelial compieto, en algunas
situaciones es posible gracias a la yuxtaepitelial hialinizacién de la capsula
del queratoquiste odontogénico. Sin embargo es bien conocido que en areas
de inflamacion el epitelio del queratoquiste retrocede a un tipo escamoso
més simple, tal vez con un mas alto volumen de exclusion.8

PROTEINAS MARCADORAS

A pesar de los afios, numerosas proteinas han sido confirmadas tan
especificas marcadoras para los queratoquistes. Recientemente Douglas y
Craig reportaron la presencia de una proteina a la cual llamaron “ antigeno X .
En su estudio posterior sugirieron que esto podria ser lactoferrina, y que esta
es derivada del revestimiento epitelial; puesto que tiene un peso molecular
de B1 a 89 kDa esto es un acuerdo con e! supuesta 68 kDa limite de
exclusion del epitelio de queratoquiste odontogénico, pero existe evidencia
de que la lactoferrina es derivada de neutréfilos, puesto que la movilidad de

neutréfilos podria ser pasada por alto en cualquier barrera fisicoquimica.

South Gate et al, demostraron que una prominente banda de prealbumina
electroforética de los contenidos de algunos queratoquistes odontogénicos,
referidos mas tempranamente por Toller y Browne no es identico a2 la
prealbumina de suero, ni realmente a cualquier otra proteina serica.
Refirieron una “proteina anodal y sugirieron que puede ser queratina y que
es probablemente similar a ofros antigenos de queratoquistes odontogénicos
nombrados kCA, también sugirieron que puede diferenciarse una subclase
de queratoquistes odontogénicos. Browne sugirid que esta subclase puede
constituir quistes de pacientes con Sindrome ya que de nueve fluidos

mostraron ta densa banda anodal y seis fueron pacientes con sindrome.



OTROS CONSTITUYENTES.

Aparte de las proteinas en los fluidos de los queratoquistes odontogénicos
solo los aminoglucanos (GAGs) han sido investigados. Smith reporto que
todos los quistes odontogénicos contenian mas fluidos GAGs que suero y
que la mayoria de éstos eran proteinas ligadas. En todos los quistes el mas
abundante fue el acido hialurénico, el segundo mas abundante fue el
Condroitin — 4 sulfato en quistes residuales, radiculares y dentigeros, en los
queratoquistes odontogénicos el primer lugar fue tomado por la heparina
sulfato. Sin embargo l!a concentracion total de todos los GAGs fue
considerablemente menor en queratoquistes odontogénicos que en otfros
quistes. El GAG no ha sido estudiado en quistes de pacientes con Sindrome
o sin él. Solo Graham reportd que en el Sindrome de Nevo Basocelular tenia
un aito contenido de mucopolisacaridos sulfatados en el mesodermo

subyacente.

Las escamas epiteliales en fluidos quisticos han sido clasificadas como una
impontante caracteristica.

E! estroma capsular es rico en glucosaminaglucanos y proteoglucanos.
Dentro del estroma estan dispersos fibroblastos y postes celulares, sin
embargo las células inflamatorias no son comunes. Aproximadamente un
tercio de las capsulas estan totalmente libres de infiltrado celular inflamatorio,
en aproximadamente el 50% hay areas focales aisladas de inflamacion y en
el remanente una infiltracion mas difusa. El infiltrado inflamatorio esta
compuesto de linfocitos, células plasmaticas e histiocitos y en la distribucion

local proyecciones de pequeiias formas nodulares dentro del lumen quistico.



En comun con todos los quistes odontogénicos, los cristales de colesterol,
pueden estar presentes en la capsula quistica en aproximadamente el 13%
de las lesiones ademds de cuerpos hialinos. _

Estos depébsitos estdn rodeados por una inflamacidén granulomatosa
caracterizada por la presencia de macréfagos multinucleados, hemosiderina
y lipopigmentos cargados de macrofagos. Células espuma estan presentes
con frecuencia. Es probable que 10s pigmentos sean un tipo de lipofusina.®

El lumen del queratoquiste puede estar lleno con un liquido delgado de color
paja ¢ con un material mas grueso cremoso. Conteniendo una gran cantidad
de queratina y algunas veces poca.’

6.2 FACTORES DE EXPANSION QUISTICA
1.-Profiferacidn epitelial

2.-Acumulacion de contenidos celulares
3.-Crecimiento hidrostatico

s secrecion

s transudacion y exudacion

» dialisis

4.-Factor de resorcion ésea

5.-Actividad enzimatica intracapsular

PROLIFERACION EPITELIAL

La division celular activa del revestimiento epitelial contribuye al crecimiento
periférico. El epitelio®’ o revestimiento epitelial de los queratoquistes, muestra
una mayor actividad mitosica que los revestimientos de otros quistes
odontogénicos.>?' Main en 1970 demostrd que esla actividad es comparable
a la del epitelic del ameloblastoma o al de la lamina dental activa. Por
consiguiente, se concluye que el crecimiento mural es el principal
responsable del crecimiento de los queratoquistes.?'
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Como ha sido discutido previamente han existido algunas controversias
acerca del origen de! contenido epitelial de éstos quistes. La mayoria cree

que se originan de residuos de la lamina dental.

Los residuos epiteliales son comunes en las paredes de los queratoquistes
odontogénicos, éstos varian siendo mayores en pacientes con Sindrome de
Nevo basocelular que sin él.

Si la iniciacion de formacidn de quistes esta determinada genéticamente, no
es conocida si la anormalidad es adquirida o transmitida hereditariamente y
si afecta el epitelio o las células de la capsula del quiste.

Se sugiere una transmisién hereditaria por la evidencia de su presentacion
en la segunda v tercera década de la vida y una asociacion con el Sindrome
de Nevo basocelular. Sin embargo, han sido diagnosticados queratoquistes
en pacientes entre la novena y/o en la quinta o sexta décadas de !a vida que
sugieren una ancrmalidad adquirida.

El revestimiento epitelial de los queratoquistes odontogénicos muestra una
mayor actividad mitésica que en ofros quistes odontogénicos.

CRECIMIENTO MURAL.

El crecimiento de quistes odontogénicos ha sido atribuido a la divisiéon celular
del revestimiento epitelial en respuesta a los estimulos apropiados. Sin
embargo, ha sido observado que hay una diferencia considerable en los
indices mitdsicos observados dentro del epitelio de diferentes quistes.

En general todos los quistes odontogénicos demostraron un bajo nivel de

actividad mitdsica con excepcion de los queratoquistes odontogénicos.
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Las observaciones sugieren que el deasarroflo mural es probablemente més
importante en queratoquistes odontogénicos que en ofro tipo de quistes
odontogénicos. )

Su predisposicidn por alcanzar un gran tamafio clinicamente antes del
diagnédstico, es probablemente a consecuencia de su forma de crecimiento
mas que por su forma de desarrollo. Crecen predominantemente en los
espacios de la médula dsea de los huesos reticulados de los maxilares.

Asi la expansion de hueso es un signo clinico relativamente tardio, como una
consecuencia. Su perfil radiolégico no es tan obviamente expansivo como
con los tipos de quistes odontogénicos, y con frecuencia ondulados. Esta
apariencia resiste a la hipotesis de crecimiento mural en los queratoquistes
odontogénicos.

Ei agrandamiento podria originarse por el aumento en la acumulacion de
escamas epiteliales en el lumen del quiste. Estos son empujados fuera del
revestimiento y localizados en dreas de quistes desarrollados, ocurre por

proliferacion epitelial contra el contenido semisolido de los quistes.®

ACUMULACION DE CONTENIDOS CELULARES.

Kramer en 1974 sugirié que los queratoquistes se agrandan por la consiante
preduccion y acumulacién de escamas de queratina dentro de la luz del
quiste, apreciandose clinica y radiograficamente proyecciones digitales
caracleristicas, representativas de areas de expansion localizada con
division celular aumentada. Killey y colaboradores en 1977, manifestaron que
la masa interna del quiste nunca esta seca y no méas que semi-sélida; de ésta
forma, opinan gue un material cuyos intersticios estén llenos de liquido

tendran una presion interna que permanecera distribuida igualmente.?’
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CRECIMIENTO HIDROSTATICO.

Se atribuye a la distension de la pared quistica por acumulacién de liquidos a

consecuenca de uno o varios de los procesos que se describen a

continuacion:

¢ Secrecidon- Determinada por las células mucosecretoras encontrads con
cierta frecuencia en el revestimiento de quistes foliculares y parodontales
y ocasionalmente en queratoquistes.

« Transudacion y exudacion- Propuesto por Main en 1970 como explicacion
del crecimiento de quistes foliculares y parodontales respectivamente.

Derivados por la presencia de proteinas y la gravedad especifica dei liquido

quistico.

La transudacion es el resultado de la obstruccién de las venas intrafoliculares

por efecto de la fuerza de una erupcion impedida.

La exudacién de un fluido de un fluido rico en proteinas a través de los

capilares se hace por efecto de la inflamacion aguda, y ya que no cualquier

quiste odontogénico puede infectgarse o inflamarse en condiciones normales

a excepcion del quiste radicular, se propone a la exudacion como un factor

de imporiancia en la expansion de los quistes inflamados.”’

o Didlisis- Toller demostré que la osmolaridad promedio del liquido de
quiste radiculares y residuales es 11 miliosmoles mas alta que [a del
suero. Este gradiente se atribuye a la acumulacién de proteinas de bajo
peso molecular y a los productos liberados por células degeneradas del
recubrimiento epitelial. Es mantenido por la constante descamacion
epitelial que proveen las pequenas moléculas proleicas que incrementan
la presidn osmética del liguido quistico y por un acceso linfatico

inadecuado al lumen del quiste.
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Aungue el crecimiento mural del epitelio pareciera ser importante en el
desarrollo de quistes odontogénicos, al aumentar la presion hidrostatica
dentro del lumen quistico, ésta ha sido popularmente implicada como el
factor clave en la expansion de otros tipos de quistes odontogénicos. Juega
un papel importante en los queratoguistes odontogénicos.

Este perfil tipicamente esférico de la mayoria de los quistes sugiere un patron
de crecimiento expansivo. La pared es empujada de dentro hacia fuera
igualmente en todas direcciones.

Ayuda a la regresion clinicamente observada de las lesiones quisticas una
abertura creada permanentemente dentro del lumen quistico, previniendo asi

un aumento en la presion intraluminal.

Toller demostrd que la presién intraluminal hidrostatica de quistes radiculares
varia de 56.6 a 95.0cm de agua. Estas presiones son significativamente mas
grandes que la presion sanguinea capilar.

Una variedad de moléculas pueden entrar al lumen del quiste como resultado
de exudacién de componentes del plasma de los vasos sanguineos en las
paredes del quiste, de actividades secretoras de células dentro del
revestimiento y capsula y de la caida de componentes de la capsula. Sin
embargo, [a pared del quiste no es totalmente permeable ya que se
demuestra una perdida gradual. Los factores que determinan esta
semipermeabilidad no son claros, como es sabido muchos quistes exhiben

discontinuidad en sus revestimientos epiteliales a la luz.

Se sugiere que la continuidad del epitelio no es escencial. Es conocido que el
revestimiento epitelial de los quistes odontogénicos es por lo general mas
continuo y que éste es muy queratinizado, ambos rasgos pueden contribuir a

una exclusion mas baja en volumen de sus paredes.
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Esto es confirmado por la mayor osmolaridad y el mas bajo contenido totat de
proteinas solubles y el mayor contenido proporcional de albumina en sus
fluidos. La ausencia de drenaje linfatico de la pared del quiste perpetuars Ia
presion osmética e hidrostatica que desarrolla y de ese modo fomenta mas el
crecimiento.®

FACTOR DE RESORCION OSEA

El requisito primordial para que un quiste se expanda en el hueso es su
habilidad para reabsorber el denso medio que lo rodea, gracias al incremento
de su presion interna. La objecién aparece ya que la fuerza expansiva de!
fluido quistico puede ser compensada por la fuerza contractil imitante de la
pared.

Existen varias sustancias capaces de activar a los osteoclastos para efectuar
la resorcién oOsea; entre ellas destacan la vitamina D, !la hormona
paratiroidea, el factor acitvador de los osteoclastos (linfoquina) y las
prostaglandinas{E2).%!

Originalmente se sugirié que la sintesis capsular de prostaglandinas es la
responsable de la resorcion 6sea, por ser el mayor componente de los
quistes odontogénicos. Se ha probado que es un potente estimulador de Ia
resorcion 6sea y su presencia en las paredes de los quistes podria facilitar la
expansion quistica intradsea. La estimulacion de la colagenasa, también
podria contribuir a la degradacién de la matriz de la capsula.®

ACTIVIDAD ENZIMATICA INTRACAPSULAR.

En cultivos de tejido quistico de queratoquistes y de sus capsulas, se
demostrd ia presencia de actividad colagenolitica, que puede llegar a explicar
la separacion observada con frecuencia entre ef tejido fibroso y el epitelio de
los queratoquistes.

70



Otra enzima localizada en 1a pared fibrosa de los queratoquistes es la

Leucina aminopeptidasa presente en la invasividad de algunas neoplasias

malignas.?'

6.3 CRECIMIENTO

El queratoguiste tiene un comportamiento propio en cuanto a su crecimiento.
Puede propagarse al tejido circundante mediante unos cordones celulares
delgados a partir del epitelio quistico. La desintegracién del hueso maxilar es
realizada por los osteoclastos y'a partir de los cordones celulares proliferados
se desarrolian quistes secundarios.

Esto convierte al queratoquiste en el Gnico que puede desarrollar quistes
secundarios en partes blandas abandonando el hueso maxilar. La aparicion
de queratoquistes mdltiples es mas coman en el Sindrome de Nevo
Basocelular, estos quistes no se diferencian histopatologicamente de los

queratoquistes no relacionados a este Sindrome.

El crecimiento quistico puede realizarse a diferentes velocidades, esto
depende de su situacidén. En un sitio ideal sin limites de tejidos puede ser
muy rapido. Al no encontrar una resistencia mecdanica importante, los
crecimientos quisticos localizados debajo de la mucosa pueden ser
extremadamente rapidos.

Cuando el quiste aparece dentro de tejidos resistentes, como el hueso
maxilar, el crecimiento es mas lento porque es necesario que el guiste
produzca una actividad "expansiva” que origine un lugar en donde pueda

aumentar su propio volumen.
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Aunqgue el tejido propio del hueso maxilar sea muy resistente mecanicamente
y no sea deformable, la presion constante aplicada sobre el tejido éseo
resulta efectiva y deja lugar con facilidad para la formacién de una cavidad.
En general, la presién sobre el hueso se produce a través del tejido conectivo
denso. Esta presion constante desencadena un proceso de erosion lenta de
la superficie del hueso, la cual puede ser detectada por la presencia de
limites anfractuosos y, ocasionalmente, por !a aparicion de lagunas con
células osteoclasticas. La presencia de una formacién quistica en el hueso
implica, ademas de la reabsorcion para dejarle lugar, una remodelacion de
las superficies trabeculares que determinan muchas veces la aparicion de
una especie de cortical que delimita la cavidad quistica e impide su rapido
crecimiento. El crecimiento adentro del tejido 6seo es posible pero lento y
muchas veces los quistes, después de un crecimiento inicial rapido, se
agotan, se detienen y se quedan estacionarios.

E! crecimiento continia con un cierto ritmo y el tejido dseo tiene que ir
dejando espacios ganados por el aumento de volumen del quiste, lo que
puede llegar a alterar la propia anatomia del hueso y sus relaciones con las

estructuras vecinas.

No es raro ver que el hueso maxilar sufra una deformaciéon debido a la
presencia de la masa quistica y queda en cierta forma abombado por la
presencia de la cavidad en su interior. No obstante, este es un proceso lento,
que implica, por un lade la reabsorcion de las estructuras éseas y, por otra, la
neoformacion de hueso, que siempre tiende a delimitar al quiste formando
una seudocortical y también regenerando una cortical al hueso mismo,
cuando es alterado en esa zona.

Dentro de la evolucién natural del quiste, éste puede:

1. Crecer hasta un cierto limite y entrar en una etapa estacionaria que puede
o ho ser definitiva.
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2. Tender a una reduccion, en general, si esto ocurre implica una destruccion
o grave alteracién de! epitelio de revestimiento de la cavidad quistica {por
ejemplo después de infecciones)

3.Mantener su crecimiento y producir graves alteraciones, tales como
deformacion del hueso maxilar, desplazamiento de piezas dentarias,
modificaciones externas de la anatomia.

4.Originar a expensas de su pared nuevos islotes epiteliales que , infiltrando
de alguna manera los sectores vecinos pudiendo originar nuevos quistes
{este tipo de crecimiento suele ser el comin denominador de los quistes
multiloculares).

Se realizd un estudio para evaluar la profiferacion en el epitelio del
gueratoquiste odontogénico que ocurre en Sindrome de nevo basocelular y
sin él. se realizd una valoracidn cuantitativa de proliferacion celular de
antigeno nuclear (PCNA) con un anticuerpo PC10 (anticuerpo monoclonal) el
cual en éste estudio es probable refleje la actividad proliferativa del epitelio
del quiste. Se comprobd que PCNA estaba presnete en todos los
queratoquistes predominantemente dentro de la capa suprabasal, y
ocasionalmente en capas basales y mas superficiales. En pacientes con
Sindrome de nevo basocelular fue mas alto que en pacientes sin ét.

Ademias se le atribuye a la proliferacion epitelial continua de la lamina dental
o hamartomas gingivales en la misma area del quiste original, la aparicion de
nuevos quistes mas que una verdadera recidiva.

Los estimulos para la proliferacion que dan origen a la recurrencia no
parecen ser continuos durante toda la vida, per esto la recidiva se da en los
primeros 5 a 10 afos después de los cudles hay una marcada disminucion
en el grade de recurrencia, sin embargo pueden aparecer muchos anos

después del quiste inicial.**
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CAPITULO VI

7.1 DIAGNOSTICO

Tedricamente los queratoquistes odontogénicos, al menos aquellos que se
presentan en el sindrome de Nevo basocelular, pueden ser diagnosticados por
analisis genético. Sin embargo, esto no es muy factible, ni claro para diagnosticar
la formacion de queratoquistes. Seria deseable, que la presencia de un
queratoquiste pudiera ser diagnosticada tan pronto como fuera posible después de
su aparicion.

El queratoquiste odontogénico tiene una caracteristica, aunque no patognoménica,
que es su apariencia radiolégica pero en vista de que se cree que la radiacion
puede ser un factor etiolégico en otras lesiones del sindrome y también que
algunos queratoquistes solitarios pueden tener menores manifestaciones del
sindrome, es aconsejable limitar invariablemente la radiacion diagnéstica tanto
como sea posible,

El analisis del contenido del quiste es también discutido, proporciona buena
informacion diagnéstica cuando la muestra es adecuada. Sin embargo, algunas
veces la muestra puede solo ser obtenida por aspiracion porque el contenido es
también sélido, y algunas veces la identificacion de las escamas epiteliales puede
ser en alto grado integro. Por esto se cree que la biopsia incisional y la
examinacioén histolégica proporciona el mas veraz método de diagnéstico;
igualmente adn y cuando el quiste esta inflamado es generalmente posible
encontrar suficiente revestimiento epitelial patognoménico.

Parece posible que la presencia de KCA, pre-albumina y/o proteinas anodales
pueden ser de ayuda en la diferenciacién de quistes asociados a sindrome o sin

él, pero se requieren hacer mas trabajos sobre esas sustancias.
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7.1.1 Diagnéstico diferencial.

Un querafoquiste odontogénico puede ser confundido con otras formas de quistes
odontogénicos, los cuales ocasionalmente demuestran metaplasia del
revestimiento epitelial escamaso. Esto es poco frecuente pero es ocasionalmente
visto en quistes dentigeros, radicular y residual,

La métaplasia escamosa en estos quistes no es asociada a las caracteristicas del
revestimiento epitelial delgado, y capa basal empalizada vista en los
gueratoquistes. En algunos ejemplos, un queratoquiste puede ser confundido con
una ameloblastoma uniquistico pero en la mayoria de los casos las areas tipicas
del ameloblastoma serdn notadas para pemmitir una facil diferenciacion de las dos
lesiones. °

Otras lesiones similares al queratoquiste odontogénico son el quiste dseo
traumético y el mixoma. La ausencia de un diente sin una historia de extraccion
favorece al queratogquiste. Sin embargo estas lesiones no pueden ser
radiograficamente distinguidas con seguridad, las probabilidades pueden ser
estimadas en base a 1a localizacién usual, edad de recurrencia, asociacién con
sintomas neurogénicos e incidencia, ademas los queratoquistes son mas
agresivos que los demas. La aspiracion de material semistlido caracteristico, y su
radiolucidez pueden confundirse con tumores no odontogénicos benignos,
radiolucidez osificante, fibromas cementificantes y granulomas de células
gigantes. *°

Las lesiones radiolucidas no relacionadas con dientes, tanto los que no erupcionan
como los que si lo hacen, son importantes ya que los queratoquistes pueden
presentarse de esta manera y diferenciarse del quiste dseo traumatico, granuloma
central de células gigantes, quiste periodontal lateral y diversas formas de quistes
fisurales ademas de carcinomas con poca capacidad de metastasis.
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7.2 TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccién de! queratoquiste odontogénico, es la extirpacion
quirdrgica de la lesion con curetaje 6seo periférico o bien ostectomia.2 Sin
embargo, es dificil lograr la total efiminacién, ya que como se ha mencionado fa
pared del quiste es muy delgada y friable lo que ocasiona su facil fragmentacion.
Con frecuencia existe perforacidn del hueso cortical sobretodo en las lesiones que
afectan la rama, lo que dificulta ain mas la remocion total. !

Bramley en 1974 propuso que el tratamiento debe basarse en el diagnostico
exacto lo que conlleva a realizar exdmenes sobre el contenido quistico;
recomienda realizar una descompresidn primaria seguida por enucleacién
secundaria, para los quistes uniloculares. Para los quistes loculados en la periferia
de una sola cavidad 6sea, recomendé resecar &l blogue de hueso conteniendo la
lesién sin llegar a la seccién completa del rﬁaxilar, si es posible. Otra forma es
hacer la enucleacién cuidadosa, con visitas posteriores a intervalos regulares para
detectar cualquier recurrencia. Respecto a los quistes multiloculares se tratan
diviendo el bloque 6seo que los contiene, esto es, resecar un gran sector del
manxilar seguido de un injerto 6seo inmediato.

En un estudio reciente, Voorsmith, Stoeslinga y Van Hoelst en 1981, mostraron un
tratamiento mas conservador, los quistes se trataron mediante enucleacion,
division de la mucosa que los cubre, (para eliminar restos epitefiales y/o

microguistes) y una cuidadosa cauterizacién con solucién de Carnoy.

“mezcla de Van Gehuchfens: 6mi de alcohol absoluto, 3mi de cloroformo,
1mi de 4cido acélico glacial, y 1g. de cloruro férrico”
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El tratamienio primario del queratoquiste serd [a enucleacidn del quiste
acompafiada de curetaje mecanico usando azil de metileno como agente
marcador, seguido por una aplicacién de solucién de Camoy por 3 minutos, un
fijador de tejidos.

Si el nervio alveolar inferior es visible en la cavidad 4sea, éste sera cubierto con
una delgada capa de petrolato estéril y la solucibn de Carnoy no se aplica
directamente en ésta drea. La excisién de la mucosa oral adyacente de la
perforacion cortical también se realiza.

E! uso de curetaje mecénico y quimice estd basado en la creencia de que la
recurrencia ocurre como resultado de quistes satélites, brotes en las paredes del
quiste y remanentes de epitelio guistico después de la enucleacion.

Voorsmith demostré que la solucién de Carnoy penetra el hueso a una
profundidad de 1.54mm después de 5min. de apficacién sin dafiar el nervio
alveolar inferior. En un periodo de seguimiento de 1 a 10 afios sdlo tuvieron una
recurrencia en 40 casos.’

Si se descubre un material amarillo, caseoso o granular en la cavidad quistica, se
realizara un curetaje mas vigoroso de las paredes del quiste, esto en el caso de un
quiste que contenga fluido quistico tipico. ™

La enucleacién, el curetaje y la marsupializaciéon se consideran como los aspectos
conservadores del método quirirgico, mientras que la reseccién con o sin un
defecto de continuidad y desarticulacién representan el lado radical del tratamiento
quirdrgico.

Adicionalmente, el término “ostectomia periférica™ ha sido usado para describir un
procedimiento quirlrgico adjunto, siguiendoe a la enucleacidn o curetaje por medio
dei cual las paredes Oseas del defecto son desgastadas con método quirirgico o
raspado para asegurar que cualquier tejido neoplasico residual periférico sea
removido.
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La ventaja obvia de una opcién quirlrgica conservadora es Ia preservacion del
hueso adyacente, tejidos blandos, vy la estructura dental. Sin embargo, por ia alta
incidencia de recurrencia del queratoquiste odontogénico se debe considerar el
procedimiento quirdrgico radical.

Muy pocas desventajas de la terapia quirirgica conservadora del queratoquiste
odontogénico son mencionadas. Parte las lesiones que involucran el proceso
condilar de la mandibula puede requerir desarticulacién con una reseccién. La
involucracién del borde inferior de fa mandibula con poca o nula probabilidad de
preservacion de la continuidad de la mandibula es otra contraindicacién para un
tratamiento quirdrgico radical. Cuando por el haliazgo clinico y radiologico se
sospecha de la existencia de un queratoquiste es recomendable extirpar la
totalidad del “tejido quistico™ e investigario histolégicamente. Se mantiene abierta
la cavidad 6sea hasta la obtencion del resultado definitivo, para realizar a
continuacion el procedimiento adecuado. No es recomendable realizar una
cistostomia sin un control histolégico adecuado, y realizar una sutura primaria de
la cavidad después de la extirpacién quistica (sobre todo quistes con varias
camaras, proliferaciones del saco quistico etc). El tejido extirpado se sumerge en
una solucidon de formalina al 10% y se remite al patologo, con los debidos datos

del examen clinico, radiotégico y la intervencion quirdrgica.

CISTOTOMIA. Método | de Partsch, en la que se conserva el saco quistico, se
basa en el principio de tratamiento abierto; mediante la reseccidn de su pared
vestibular o palatina, se transforma el quiste en un seno accesorio de la cavidad
bucal. Tiene el inconveniente de correr el riesgo de no reconocer el queratoquiste
odontogénico. Tiene como ventajas que es un procedimiento quirirgico rapido y
poco traumatico. La herida es muy pequefia y los tejidos adyacentes no se ven
afectados.
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CISTECTOMIA. Método 1l de Partsch, consiste en ia extirpacidn integra del saco
quistico, con inmediata sutura impermeabilizada y curacion mediante la
organizaci6n del coagulo sanguineo que se forma en la cavidad osea.

Tiene como inconveniente infeccibn postoperatoria del coagulo sanguineo, el
riesgo de lesién a tejidos vecinos y espectativas de curacion dudosa en lesiones
con un didmetro mayor de 2cm.

La regeneracién 6sea pasa inadvertida para el paciente. El hueso se regenera casi
o fotalmente. El riesgo de recidivas es escaso, estd indicada en queratoquistes
odontogénicos con revision de la pared 6sea.

El tratamiento de los queratoguistes se defermina por su fendencia a la recidiva la
cual es similar tanto en la cistotomia como en la cistectomia. En la cistectomia
sencilla, quedan con facilidad, restos de epitelio en el hueso y por la finura de la
capsula quistica se hace dificil la enucleacion total sobre todo cuando se
presentan varias cAmaras quisticas.

La cistectomia y la cistotomia no son, por si solas, suficientes para un tratamiento
eficaz del queratoquiste. Actualmente parece recomendable extraer aunado al
quiste, la mucosa que lo recubre y, antes de la cistectomia, fijar
intraoperatoriamente el saco quistico con solucién de Carnoy. A continuacion se
extirpa el saco quistico integro, junto con los quistes secundarios visibles, sin
dafiar el hueso circundante: en toda perforacion d6sea se debe extirpar
conjuntamente, la mucosa que la recubre.

En los quistes con varias camaras, cuando la cistectomia en bloque fracasa, se
recomienda evitar una reseccidon maxilar, apoyada en controles periédicos
esperando una recidiva controlable para finalmente tratarla quirirgicamente.

Se recomienda el apoyo de antibioticoterapia para evitar una infeccién general a
través de la herida dsea sobre todo en la cistectomia. En caso de quistes

infectados es necesario un tratamiento preventivo antiinfeccioso con antibidticos. *
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La marsupializacién ha sido propuesta como la técnica mas conservadora. La
descompresidon del quiste acompafiada de enucleacion secundaria fue
recomendada por Tucker. Se ha propuesto a la enucleacién con escision de los
tejidos blandos adyacentes al queratoquiste, para reducir el indice de recidiva
como ya se ha mencionado.

La total enucleacion con o sin ostectomia periférica, es el procedimiento quirtrgico
como cirugla radical usado para el tratamiento de la mayoria de los
queratoquistes, incluyendo reseccion con o sin un defecto de continuidad, y ha
sido propuesta para grandes queratoquistes y lesiones recurrentes.?

En conclusion, la intervencién quirdrgica conservadora para el tratamiento de los
queratoquistes odontogénicos (enucleacidn, curetaje con o sin ostectomia
periférica), proporciona un adecuado manejo cuando se realizan cuidadosamente
tomando el especimen entero con minima o nula fragmentacion.

Sin embargo, ésto es dificil de realizar por la delgada y friable capsula del quiste.
Se debera tener gran cuidado para asegurar la remocién completa del
revestimiento quistico sin dejar atrs remanentes anexos al tejido 6seo o blando
adyacente. Si existe la duda de ia remocién completa de todos los tejidos
(neoplasicos), se recomienda realizar ostectomia periférica como procedimiento
adjunto.

Los avances en las técnicas quirdrgicas e instrumentacion ahora proporciona a los
cirujanos mayor acceso a las lesiones antes inaccesibles. La necesidad de cirugia
radical para queratoquistes odontogénicos llamada reseccion con o sin defectos
de continuidad, desarticulacién, deberian ser reservadas solo para aguellos que
pueden experimentar cambios degenerativos ameloblasticos o carcinomatosos, o
para lesiones recurrentes que no son guirurgicamente accesibles por métodos
conservadores.”
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En cambio, otros autores mencionan gue la téenica quirirgica acompafiada de
enucleacion garantiza la recurrencia de los queratoquistes por su comportamiento
agresivo, alto grado de recidiva y su habilidad para la transformacion en
ameloblastoma o lesiones malignas.?*

La decisién para realizar una biopsia incisional o excisional de una lesion que se
sospeche sea un queratoquiste odontogénico, serd segln el juicio del profesional.
Sin embargo, el tamario de la lesién y su extension deberdn ser considerados.
Una vez que el diagndstico det queratoquiste es confirmado, el paciente debera
ser evaluado acerca de la presencia del sindrome de Nevo basocelular, por la
presencia de grandes quistes multiloculares, se recomiendan imagenes tri-
dimensionales (Tomografia computarizada) para la evaluacion de la extension y
caracter de la lesién, ademas de la perforacién cortical.

Los queratoquistes que involucran la parte posterior de la maxila o aquellos con
significativa perforacion cortical y que presenten recurrencia, se recomienda sean
resecados. Las dreas de perforacion corical requieren de una diseccidn
supraperiostica para incluir mucosa adyacente o bien misculos adyacentes.

{os avances en la investigacién contindan proporcionando discernimiento con
relacién al comportamiento de esta interesante entidad.?*Bramley recomend6 el
uso de cirugia radical con reseccion y transplante de hueso. Otros autores
mencionan también los tratamientos antes mencionados y otros mas prefieren un
tratamiento mas conservador como se menciond. Recientemente se han
propuesto técnicas mas conservadoras c¢omo la  marsupializacion vy
descompresion. Previamente se trataron 12 grandes queratoquistes con
descompresion y cistectomia subsecuente algunos meses después.
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En los siguientes 7 a 17 afios, no se observd recurrencia en esos 12 pacientes,
por lo que se utilizé rutinariamente por sus buenos resultados. En éste estudio se
excluyeron los pacientes con sindrome de Nevo basocelular.

En conclusion, ja descompresion causa una reduccién del volumen del quiste con
nueva formacién de hueso, asi las estructuras adyacentes, estaran
completamente libres de suftir lesidén en el tratamiento definitivo. Se produce
ademas un espesor de las paredes de los quistes, la cual hace su remocion mas
facil.

El tratamiento por descompresion lesiona menos las estructuras anatdémicas
comparada con la frecuente mutilacién radical primaria (cistectomia) o métodos de
reseccion. La frecuencia de recidiva después de éste tratamiento es baja.!

TECNICA DE ENUCLEACION.

Es la efiminacion total de todo el revestimiento quistico. Se realiza una incisidn por
adelante y atras de la lesién con gran margen, Se eleva un colgajo mucoperiostico
amplio. Se eleva el hueso adyacente al mucoperiostio hasta exponer los bordes
del defecto 0seo, se observa asi el revestimiento quistico el cual se fija a los
tejidos blandos de recubrimiento. Se trata de separar las capas de tejido blando
sin romper el revestimiento quistico mediante la diseccion roma, utilizando un
elevador de periostio cubierto en gasas.

Al separar los bordes 6seos del revestimiento quistico con diseccion roma, se
retira, con pinzas de Rongeur el hueso delgado que cubre la lesién realizando asi
una ventana 6sea hasta exponer en forma amplia el saco del quiste; luego se
utiliza un plano de segmentacidn entre el revestimiento de tejido blando del quiste

y el hueso circundante para extraer el saco quistico en una pieza.
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Se extrae cualquier diente o raiz comprendidos en el quiste y se alisan los bordes
de la cavidad 6sea cerrando la herida con sutura primaria. Se pueden realizar
apicectomias de los apices de los dientes afectados.®

Después de enuclear el quiste del espacio subyacente, se llena de sangre
coagulada, la cual se organiza para formar hueso normal®. Ests indicada para
lesiones que tienden a crecer por expansion.

TECNICA DE MARSUPIALIZACION.

Se realiza una aspiracion de la lesién para confirmar el diagnéstico de un quiste.?®
Esta indicada como un paso intermedio en el fratamiento de quistes dseos antes
de 1a enucleacion definitiva.

Es también conocida como operacién de Partsh. 2° Es de utilidad cuando la lesion
ha destruido e! soporte éseo del diente, cuando el nervio dentario o raices estan
involucrados y cuando haya probable fractura patoldgica. Seis o doce semanas
después del tratamiento, las lesiones de los tejidos blandos pueden ser
enucleados y emplear sutura primaria o retardarla.?®

Antes del tratamiento quiriirgico se observan las pruebas clinicas y radiograficas
disponibles para calcular la magnitud del quiste para posteriormente disedar el
colgajo mucoperiostico cuya forma y tamano se relacionan con los del orificio que
queda al final de la operacién.

Posteriormente se realiza fa incision® de una amplia 4rea de mucosa, hueso
adyacente y revestimiento quistico para su examinacion histologica,?® se elevan
los tejidos blandos para exponer el hueso que cubre la lesidn el cual se retira con
presion manual con un cincel filoso o el empleo de pinzas tipo Rongeur y, de este
modo, exponer el saco quistico que se conserva intacto.®® Se debe tener el
cuidado de no penetrar la cavidad quistica.?®
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Se hace la escisién 6sea hasta que se expone el quiste tanto como sea posible y
se alisan los bordes del defecto dseo resultante con una lima para hueso,
posteriormente se hace en el revestimiento quistico una incisién en forma de cruz,
los cuatro colgajos triangulares que se forman se voltean hacia fuera sobre los
bordes cortados del mucoperidstio que esta fijo a los bordes de la lesién dosea.

Posteriormente se suturan estos colgajos a los tejidos blandos del colgajo
mucoperi6stico al revestimiento quistico vecino; entonces, se retiran el colgajo
mucoperidstico y los excedentes del revestimiento quistico y este dlitimo se envia
para hacer el andlisis histolégico. Se extrae cualquier diente comprendido en la
lesibn o se trata con apicectomia. Posteriormente se empaca una gasa
humedecida con pasta bismatica yodoformada o emulsion de flavina en la cavidad
quistica marsupializada,® también se puede utilizan una gasa con una delgada

mezcla de oxido de cinc y eugenol®®

o se hace un tapén quistico temporal con
gutapercha negra que luego se inserta.

Después de una semana se retiran ef cojincillo de gasa y las suturas y se hace un
tapén acrilico para conservar la permeabilidad del orificio de la cavidad quistica.

Se explica al paciente, como limpiar la cavidad quistica después de las comidas.*

Cuando se estima que el hueso ha cubierto las raices dentales y el canal alveolar
inferior y tiene incremento el espesor del hueso, se realiza la enucleacion. Si la
biopsia indica la presencia de queratoquiste odontogénico, el tratamiento definitivo

del hueso de soporte sera indicado.

La marsupializacion disminuye la presidon dentro de la cavidad la cual es
transmitida al hueso y estimula la actividad de los osteoclastos resultando en
resorcion dsea y progresiva crecimiento de la cavidad quistica con la consecuente

expansion en todas direcciones.
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Cuando el quiste es marsupializado y se permite un drenaje mantenido, los
osteoclastos se convierten en osteoclastos y se forma nuevo hueso alrededor de
la capsula hasta que la cavidad 6sea es completamente obturada con tejido 6seo
el cual es mas radiopaco que el hueso subyacente. La capsula disminuye en
tamafio hasta que desaparece.

Es muy dificil si no es que imposible enuclear un queratoquiste por su friable y
delgada capsula, ademas de que los grandes queratoquistes pueden llegar a
involucrar la rama ascendente y region del tercer molar de la mandibula, con la
consecuente resorcion osea entre la capsula del quiste y los tejidos blandos
adyacentes lo que dificulta ain mas la enucleacién e incrementa la posibilidad de
infeccion postoperatoria en un espacio anatémico adyacente (pterigomandibular).

TECNICA DE OSTECTOMIA PERIFERICA

Este procedimiento esta aunado a la enucleacion o mandibulectomia, en la cual el
remanente ésec de la base es tratado para eliminar cualquier célula neoplasica
que haya infilirado los intersticios dseos.

Lesiones benignas con potencial de recurrencia, aquelios que crecen rapidamente
por expansién pero que tienen una friable membrana quistica o tendencia a hacer
quistes satélites y aquellos que son incompletamente encapsulados o tienden a
crecer mas alld de su aparente capsula requieren esta cirugia. La ostectomia
periférica es también indicada para lesiones recurrentes previamente tratadas solo
por enucleacion como los queratoquistes odontogénicos, etc.

Se requiere un diagnostico previo para grandes lesiones y en las cuales la

ostectomia periférica podria involucrar estructuras anatémicas regionales.
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Los pacientes deberan ser informados de la posibilidad de temporal o permanente
dafio a estructuras anatémicas nerviosas o bien recidiva de Ia lesioén, la cual se
debe disminuir al méximo con la buena técnica quirdrgica.

Técnica quinirgica. Ostectoria mecénica.

Después de la enucleacion o mandibulectomia marginal, e} cirujano puede elegir
el tratamiento de! hueso de soporte con ostectomia mecanica para eliminar
remanentes o tejido blando que puede ocasionar recidiva.

Los tejidos blandos adyacentes, nervios y venas deberan ser protegidas.

Se utiliza un gran buril alrededor, se remueven 1 a 2mm de hueso de soporte
entero. El hueso de soporte deberd ser sistematicamente tallado con el buil
tratando de exponer toda la superficie. Se puede utilizar azdl de metileno-(solucién
acucsa al 1%) para tefiir el corte debajo de la superficie del hueso de soporte,
reduciendo el riesgo de perder una porcién de la superficie. Se debera utilizar
solucién salina estéril como imigante durante el procedimiento. El cierre primario
es realizado bajo terapia antibi6tica. 2

EXCISION  DEL TEJIDO  ADYACENTE DEL QUERATOQUISTE
ODONTOGENICO DE LA RAMA MANDIBULAR.

Indicaciones: Queratoquistes odontogénicos en el angulo y rama mandibuiar,
region del tercer molar, pueden ser derivados de remanentes de la lamina dental
encontrada en la encia retromolar.

Es la remocién de una amplia banda de mucoperiostio adyacente a la porcién
molar del proceso alveolar y bien extendida sobre |a superficie anterior de la rama
ascendente, esto permite eliminar remanentes de la lamina dental responsables
de la recidiva en algunos casos.
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El diagndstico histolégico de los queratoquistes es prerrequisito para realizar este
procedimiento. La extirpacion puede ser realizada al mismo tiempo que la
remocion del queratoquiste, generalmente incluyendo también la enucleacién con
ostectomia periférica. Se debe realizar la excision de tejido blando adyacente de
las regiones del area retromolar, 4ngulo y rama ascendente de la mandibula
cuando hay perforacion de la lamina cortical del hueso causada por el quiste. Los
pacientes deben ser informados de posible dafio al nervio lingual y bucal al
realizar el procedimiento,

Técnica: Se realiza una incisién eliptica extendida de la superficie distal del ultimo
molar a dos tercios de altura del borde anterior de la rama a través de mucosa y
submucosa, incluyendo toda la union gingival y aproximadamente 10mm amplia
eliminacién de mucosa alveolar posterior a la encia. La diseccién roma es llevada
al periostio de la cresta alveolar y borde anterior de la rama, evitando al nervio
lingua! del fado lingual de Ia incisién y separacion del musculo buccinador del lado
bucal. El periostio es incidido de lado medial a lateral en la cresta de fa mandibula,
la muestra es removida subperiosticamente y eviada a examinacidn
histopatolégica. Es este punto, la cresta superficial de la mandibula ha sido
expuesta y el procedimiento intradseo consiste en enuclear con ostectomia
periférica.

El procedimiento quirtirgico descrito para el borde anterior de la rama ascendente
de la mandibula puede ser aplicado a ofros sitios de perforacién dsea por los
queratoquistes odontogénicos.

Se indica antibioticoterapia preoperatoria. Como consecuencia se puede ocasionar
trismus, el cual se trata con fisioterapia.?®
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7.3 RECURRENCIA

Catania en 1952 fue el primero que menciond la tendencia de los queratoquistes a
recidivar.? Se define a la recurrencia como la aparicién de un quiste en un sitio del
cual habia sido previamente removido, Esto puede llegar a ser controversia, ya
que se puede fratar de un quiste que aparece como una nueva lesién y no como
recurrencia y esto puede llegar a ocurrir hasta 40 afos después de la eliminacién

del quiste original sobre todo en pacientes con quistes mdltiples.®

Lz caracteristica mas impertante del queratoguiste odontogénico es su alto indice
de recurrencia del 5 al 62% en un intervalo de |0s cinco afos posteriores al
tralamiento quindrgice, no encontrandose grandes diferencias entre los métedos
basicos para tratar la lesidn (marsupializacion, enucleacion). Se cree que la
recurrencia no esta relacionada con la presencia de quistes satélites. Browne
concluyd que se debe a la naturaleza de la misma lesién, ésto es, por la presencia
de remanentes adicionales de la lamina dental a partir de la cual se puede
desarrollar un quiste no relacionado con el tipo de tratamiento. Vigiar
radiograficamente anualmente durante cinco a diez afios después de la cirugia.

Es importante evaluar medicamente a los pacientes que presentan un
queratoquiste sobre todo en queratoquiste multiples para descartar la presencia de
un sindrome de Nevo basocelular.’

Otros autores mencionan que la causa no es clara pero se piensa gue puede ser
por la persistencia de pequefios fragmentos epiteliales o satélites ya que la pared
de tejido conectivo es delgada y friable, por la presencia de peguefios restos de la
ld&mina dental localizados en el hueso adyacente a la lesidn primaria o por
proliferacién quistica de la capa epitelial de células basales y las cualidades

biotdgicas del epitelio quistico {mitosis).
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Los estudios indican que los pacientes con queratoquiste mditiples tienen una
recurrencia mayor que los queratoquiste Unicos. Se debe excluir el sindrome de
Nevo basocelular ya que alrededor del 7% de los pacientes con lesiones maltiples
presentan éste sindrome.? La recidiva puede ocurrir por retencién de fragmentos
del revestimiento o es posible que ésto suceda por la siembra de células
epiteliales viables en los tejidos ambientales (tejidos blandos)®. Es posible que
restos epiteliales de la lamina dental en el hueso adayacente, pero sin ser parte
del quiste original, puedan posteriormente proliferar para formar un nuevo quiste
en la misma area anatémica® Las lesiones pueden recurrir en los primeros cinco
afnos pero pueden presentarse hasta los diez afios.*1°

Ahlfors en 1984 recomendo realizar una biopsia preoperatoria, reseccion marginal
con un borde de hueso sano y posible excision de la mucosa alveolar adyacente ®

El pronéstico, sin embargo es bueno, los cambios neoplasicos del. revestimiento
epitelial de los quistes maxilares a una forma de carcinoma intraoseo de células
escamosas es extremadamente raro.®

Toller en 1967 sugirid que el revestimiento epitetial del queratoquiste tiene un
potencial de crecimiento intriseco. Forssell en 1980 encontrd una mas alta
recurrencia de quistes localizados en el angulo o en la rama ascendente de la

mandibula, sin embargo, el tamario del quiste no parece ser una influencia para la
recurrencia.

Niemeyer en 1985, reportdé mas alta recurrencia en pacientes tratados por
cistostomia. Wright en 1981 observé que la ortoqueratinizacion puede ser menos
agresiva que la paraqueratinizacion. Forssell y Kahnberg en 1988 mostraron mas
alta recurrencia en pacientes con sindrome de Nevo basocelular que sin él. Y Ios
queratoquistes enucleados en una séla pieza recurrieron en un menor grado que
los enucieados en varias piezas y mas cuando se observaba infeccion, fistula o
perforacién ésea.
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Los queratoquistes multiloculares tienen mayor grado de recurrencia que los
uniloculares, el tamafo neo influencia .

Es mas frecuente la recurrencia en pacientes con sindrome de Nevo basocelular
por tener una particular predisposicién para formar queratoquistes odontogénicos
de la lamina dental, aunque los pacientes sin sindrome también pueden tener una
tendencia inata para desarrolfar semejantes quistes, entonces cualquier
remanente de la [amina dental puede formar nuevos queratoquistes.

Stoelinga y Peters quienes en 1973 demostraron que los quisten podrian originar
de proliferacion de células basales de la mucosa oral, sobre todo en el drea de los
terceros molares y la rama ascendente de la mandibula, recomendaron que
deberia removerse mucosa adyacente para prevenir {a recurrencia.

Payne en 1972 comparé la recurrencia entre pacientes con queratoquiste multiples
¥y pacientes con sindrome de Nevo basocelular, compard las caracteristicas
histolégicas y encontré que la presencia de inflamacion y et tipo de queratina
producida no fue significativamente diferente. Sin embargo, Donatsky en 1976
encontrd una ocurrencia mas alta de islas epiteliales yfo microquistes en las
paredes de quistes de pacientes con sindrome que sin &l lo que aumentaba la
recurrencia.

Woolgar, Ripen y Browne en 1987, en su estudio histologico abservaron que
quistes satélites, islas sélidas y proliferacién epitelial, restos cdontogénicos dentro
de la capsula y el nimero de figuras mitdsicas en el revestimiento epitelial fueron
mayormente encontradas en pacientes con sindrome de Nevo basocelular. Los
restos epiteliales se encontraron con mas prevalencia en las capsulas de quistes
de pacientes mas jovenes y en la regién molar de la mandibula.



Sugirieron ademas que hay un inherente potencial genético por la proliferacién del
epitelio odontogénico en los pacientes con sindrome.

SIN SINDROME CON SINDROME
sexo 62% hombres 45% hombres
38% mujeres 55% mujeres
edad 40.4 afios (15 a 45 26.2 (10 a 30)
55 aB5)

El sindrome de Nevo basocelular es mas comuin en mujeres de 36 afios. Con
respecto al sitio mas frecuente de quistes no asociados con e sindrome el 60% y
si asociado al sindrome el 44%. Existen mas quistes en el sindrome (21%) que
quistes sin &l (11%) apareciendo en la regién molar del maxilar.

Numerosos autores han referido la presencia de gqueratoquistes miltiples sin
signos obvios de otras caracteristicas del sindrome o de una tendencia famitiar.
Brannon en 1976 report6 una frecuencia de 3% con quistes multiples en ia prueba,
Stoelinga y Bronkhorst en 1988, 4.5%.

No debe ignorarse que la recurrencia pueda deberse a las técnicas quirlrgicas
utifizadas y la experiencia del cirujano. ™
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CAPITULO VIII

SINDROME DE NEVO BASOCELULAR
"GORLIN-GOLTZ"

Jarisch en 1984 habria sido el primero en describir este transtorno.*'® Sin
embargo, Binkley y Johnson lo describieron por primera vez en 1951." En 1960
Gorlin y Goltz analizaron y examinaron el sindrome y en un principio se le llamd
con el nombre de éstos dos autores, posteriormente fue llamado sindrome de
Nevo basocelular o sindrome carcinoma de células basales.

£s una enfermedad hereditaria, que se transmite como un rasgo autosémico
dominante, con una aita penetracién y una manifestacién variabte.'

Sin embargo, no todos los casos tienen una historia familiar, e igualmente no
todos los miembros de {a familia son afectados, asi que son teorias no aceptables
como la forma de expresién de ese gen.'®

La observacion con frecuencia citada, acerca de que los negros con sindrome
sufren menos y mas tarde este sindrome, a diferencia de los blancos, es
probablemente un efecto de la proteccidn contra la luz UV proporcionada por la
melanina, mas bien gue una asociacidon genética directa.

A pesar de que el sindrome de Nevo basocelular-tiene un patron autosomico
dominante, del 30 al E0% de los pacientes no tienen una historia positiva famitiar.
Hay correlacion entre quistes que aparecen a temprana edad y aquellos que se
presentan como nuevas mutaciones' cerca de un 40% de los casos segun
Gorlin.™ Parece haber una predisposicidn inherente a malignidad en esos
pacientes.'®
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Iniciaimente se describid al sindrome como una triada:

-Carcinomas basocelulares maitiples de la piel

-Ancrmalidades esqueléticas

-Quistes mditiples de los maxilares.

En este entonces se le denominaba Sindrome de Gorlin. Recientemente en los
estudios de pacientes con el sindrome de Nevo basocelular, se incluyen una

variedad de otras anormalidades.

Las cinco caracteristicas mas comunes son:
1.-Mdltiples y agresivos carcinomas basocelulares
2.-Quistes multiples de los maxilares
3.-Anormalidades esqueletales

4 -Calcificaciones ectépicas

5.-Hoyuelos en manos y pies.™

ANOMALIAS CUTANEAS.

Carcinoma de células basales, fosetas palmares, queratosis palmar y plantar y
carcinosis dérmica, otros quistes epidérmicos y tumores benignos.! Manchas
blancuzcas o milum alrededor de los ojos. Nevos basocelulares que pueden
malignizarse a carcinoma basocelular.’ Se presentan pequenas papulas rosas o
cafés (1 a 10mm de diametro) semejando lunares, se desarrollan por lo general
durante la pubertad y edad adulta joven. Los sitios mas comunmente afectados

son: cara, cuello, parte superior del tronco o cualquier otra area de Ia piel.®

ANOMALIAS OFTALMOLOGICAS.

Hipertelorismo, distepia canthorum, ceguera congénita, estrabismo interno.
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ANOMALIAS DENTALES.

Queratoquistes odontdgenos {con frecuencia multiples) estos queratoquistes no
se diferencian histopatologicamente en modo alguno, de otros queratoquistes no
relacionados con éste sindrome (se pueden desarrollar carcinomas de epitelio de
células planas)(4). Generalmente aparecen en varios cuadrantes. Soélo un 1% de
los pacientes presentdé un queratoquiste odontogénico.®Se menciona ligero
prognatismo mandibular (Kay y Wesson 1969).°

ANCOMALIAS OSEAS.

Costillas bifidas, fusionadas o rudimentarias. Puede haber espina bifida oculta o
fusion de vertebras, en particular en la regidn cervical. Ademas se han registrado
casos de puente en la silla turca, deformidades esternales, deformidad de
Sprenget en el hombro, acortamiento de metacarpos y puenteo del surco vertebral
del atlas.® Otras anormalidades semejantes son agénesis, deformidad y sinostosis
de las costillas, ademas de polidactitia. '

Las fascies caracteristicas del sindrome de Nevo basocelular aparecen en el 70 al
80% de los pacientes. Hay aumenio del tamafio del craneo y amplia base nasal
que es menos constante y mas variable.’Se presenta ademas saliencia frontal y
temporoparietal del créneo, y crestas supraorbitarias bien desarrolladas en
hombres.® No se ha establecido si el tamafo del craneo anormal es debido a un
aumento absoluto en las dimensiones de la mandibuia o relativo menor desarrollo

maxilar. En el 5% de los casos ocurre hendidura labial y/o palatina.®

ANOMALIAS NEUROLOGICAS.

Incluyen retardo mental, esquizofrenia™*®

, calcificacion dural, génesis del cuerpo
calloso, hidrocéfalo congénito, presencia de meduloblastomas con una frecuencia
mayor a la normal.' Se observan en un 40 a 80% y 40% de los pacientes,

respectivamente.
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Hay también reportes de calcificaciones en el plexo choroid y ganglios basales en
algunos pacientes, y ha sido sugerido, aunque sin verificarlo, que ésto puede ser
la causa de retardo mental, con frecuencia citada como una caracteristica de!
sindrome.®

ANOMALIAS SEXUALES.

Incluye hipogonadismo en el sexo masculino y tumores de ovario.' Fibromas
ovaricos bilaterales en un 75% de los casos y casi siempre calcificados.
Aparentemente no reducen la fertilidad por si mismos.

Su frecuencia en el sindrome es desconocida, pero ocurren en 4 de 33 pacientes
femeninas en la serie analizada, por lo regular son masas calcificadas.

asintomaticas en la rutina radiografica.®

Algunos pacientes han mostrado falta de respuesta a la paratohormona, ya que
padecen diuresis del fosfato que aunada al acortamiento de los cuatro
metacarpos en algunos pacientes, sugiere refacion con el
seudohipoparatiroidismo.’

Raras veces aparecen en éste sindrome fibromas cardiacos solitarios, la

calcificacion puede presentarse en algunas ocasiones.®

Los queratoquistes odontogénicos no presentan diferencias a los que se
presentan independientes al sidrome. Pueden presentar deformidad y
desplazamiento de los dientes en desarrollo, ya que con frecuencia se desarrollan
en etapas tempranas de la vida. También pueden desarrollarse a edades
medianas, ain y cuando los tumores de células basales de la piel se presenten
tempranamente.” Los queratoquistes son con frecuencia los signos mas
tempranos del sindrome y por lo consiguiente los Cirujanos Dentistas tienen la

capacidad de detectar tempranamente el sindrome.



Se describid un caso en el que el tratamiento que involucra cirugia agresiva con
frecuencia deja al paciente con crecimiento y desarrolio comprometido de la
denticién. El planteamiento cuidadoso del tratamiento permite una restauracion
protesica con el uso de sobredentaduras. Las sobredentaduras en este reporte
clinico, crearan una ilusién de una denticidn norma! recibiendo tratamiento
ortoddntico y pueden jugar un papel importante, particularmente en el desarrallo
del nifo." Este sindrome se presenta con la misma frecuencia en ambos sexos y
tiene una incidencia esporadica y familiar. En la serie analizada por Gorlin, los
quistes sdlo aparecieron desde los 7 afios en adelante.® Otros autores proponen
que el sindrome aparece en etapas tempranas de la vida después de los 5 afios y
antes de los 30 afios de edad.™

En lo referente al tratamiento de los pacientes con éste sindrome, los pacientes
deberan ser examinados dermatolégicamente cada tres a seis meses, por su alto
potencial de malignidad de los nevos, los cuales si estan crecidos, ulcerados o
hemorragicos, deberan ser eliminados. Los queratoquistes odontogénicos serdn
marsupializados y enucleados totalmente y se realizara una revision radiografica
anual. Los desordenes multisistémicos dei sindrome, requerirdn que el paciente

se involucre en un tratamiento médico y dental especializado. '

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Con frecuencia es posible distinguir, varias radiolucencias de mieloma multiple,
carcinoma metastasico, e hisitiocitosis X, de los quistes maxilares o sindrome de
nevo basocelular. Las lesiones radiolicidas de querubismo, no son tan bien
definidas como los quistes de los maxilares. El querubismo también produce
expansion maxilar que no es caracteristica del sindrome de Nevo basocelular.
Los quistes dentigeros son menos probablesNo se debe confundir con el
sindrome de Marfan, de! cual se publicaron dos casos asociados con formacion
de quistes odontogénicos (Smith, 1968).°
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CONCLUSIONES.

Con la realizacion de ésta investigacion, se obtuvieron grandes beneficios
por haber logrado conocer mas a fondo sobre el queratoquiste odontogénico,
lesion que independiente o aunada al sindrome de Nevo baso celular (Gorlin-
Goltz), presenta un comportamiento caracteristico propio en cuanto a su
crecimiento, grado de invasividad y sobre todo su alto potencial de recidiva
cuando no es tratado adecuadamente.

Esta lesién fue analizada desde su origen, incidencia, caracteristicas clinicas,
caracteristicas histoldgicas, que en gran medida nos dan la pauta para el
diagnéstico acertado, su comportamiento, desarrollo, potencial destructivo,
crecimiento, puntos en los cuales se decribe su habilidad por presentar
recurrencia. Ademas fueron revisadas sus caracteristicas radiograficas, que
aungue no son patognomonicas, son el primer hallazgo por medio del cual se
realiza un diagnostico precoz, para finalmente a través del estudio histologico

y analisis de! contenido quistico llegar al diagndstico definitivo.

Al obtener éste diagnostico y estar totalmente seguros de que la lesitn se
trata de un verdadero queratoguiste odontégeno, debemos indagar sobre la
existencia del sindrome de Nevo basocelular al cual esta ligado en algunos

casos sobre todo cuando los queratoquistes se presentan en forma multiple.

Al llegar al punto de decidir el tratamiento, surge una gran controversia ya
que existen varias opciones de tratamiento para los quistes odontogénicos,
pero nos enfrentamos a una lesion que es extremadamente recidivante y
agresiva por muchas razones como son: su delgada y fragil capsula, Ia cual

se fragmenta con facilidad, lo que dificulta la remocion completa del
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revestimiento quistico dejando atrds remanentes, y mas aiin quistes satélites
que no son eliminados.

Ofra variante es el grado de afectacién que haya provocado la lesion, esto
también dificuita el tratamiento ya que puede haber invadido gran parte del

tejido 6seo ademas de tejido blando.

Una vez valorado el caso se procedera a realizar el tratamiento que mas
convenga para lograr asi la total eliminacion de la lesion quistica y tratar de

garantizarle al paciente una solucién duradera y evitar recidivas.

En el caso en el que el paciente presente el sindrome de Nevo basocelular
sera tratado en forma multidisciplinaria por las manifestaciones que presenta
esta enfermedad en conjunto con el adecuado tratamiento dental. Los
queratoquistes que se presentan en éste sindrome no difieren de los que se

presentan sin él por lo que recibiran el mismo tratamiento.
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