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1. INTRODUCCION

La palabra “Quiste” tiene su etimologia en la palabra griega Kystis
(ampolla) y se utiliza para definir una cavidad patologica tapizada por un
epitelio cuyo contenido es liquido, semiliquido o en forma de gas que no
se forma por acumulacion de pus. Los quistes contienen a menudo
colesterol que forman cristales romboidales. Se expanden hasta tener un
tamafo considerable, desplazando asi a las estructuras vecinas, como
raices y dientes.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (2005) los quistes
odontogénicos se clasifican como quistes odontogénicos de desarrollo y
guistes odontogénicos inflamatorios, siendo éstos a su vez agrupados
dentro de los quistes epiteliales; destacando la reclasificacion del
Queratoquiste Odontogénico a Tumor Queratoquistico Odontogénico.

Las lesiones quisticas de los maxilares presentan un recubrimiento
interno de su pared, un epitelio que le confiere caracteristicas especiales
en relacion a su comportamiento clinico. El origen de este epitelio puede
ser odontogénico, es decir proviene de restos celulares que participaron
en la formacion de diversas estructuras dentarias, o no odontogénico,
proveniente de epitelios diferentes al de la odontogénesis. Ambos tipos de
guistes son lesiones epiteliales, de crecimiento lento, expansivo y de
comportamiento biolégico benigno, sin embargo pueden alcanzar gran
tamafio ante la ausencia de diagnostico oportuno o tratamiento apropiado.
El comportamiento mas comun de todos los quistes es la estimulacion
para el desarrollo residual de las células epiteliales, principalmente para la
proliferacion, pero no invade los tejidos adyacentes.

Los restos epiteliales proliferan dentro de una masa solida de células
epiteliales. Como la masa se agranda, las células epiteliales que se
encuentran en el centro vuelven a posicionarse para que la sangre se
distribuya mas alla de las masas.

Generalmente a cierto punto: 180 a 200um (1.18 a 0.20), las células del
centro van a ser removidas desde el vaso sanguineo mas cercano para la

difusién nutricional. Ellas mueren creando un lumen. Sus productos
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intracelulares hacen el lumen con fluidos dentro del mismo, esto crea una
presion hidrostatica produciendo hueso, expansion clinica y alguna ligera
parestesia o dolor.

Como las células adicionales epiteliales mueren fuera y son desprendidas
dentro del lumen, sus contenidos preservan el estado de 45 grados y la
presion hidrostatica. Las membranas celulares de estos desprenden
células que son altas en colesterol, por lo tanto es comun el
descubrimiento de la fisura de colesterol en el lumen o incluso en las
paredes de muchos quistes. Como los quistes se agrandan, son
compresionados rodeando el tejido conectivo de la pared. El revestimiento
epitelial madura y se desarrollan membranas, este revestimiento continua
la proliferacién causando de esta manera el agrandamiento del quiste.

La proliferacion de las células es presentada dentro de la cavidad oral o
en la superficie externa, por lo tanto se rompe la presion hidrostatica.

Para la comprension de esta patologia es necesario recordar previamente
las distintas etapas de la odontogénesis y la formacion de los restos
epiteliales que como consecuencia de la misma quedan atrapados entre

las estructuras dentales en formacion.

1.1. HISTORIA.

Los vestigios de esta patologia, se remontan a la civilizacion china, en
el valle de Yangtzé, 35 siglos a.C., ya que en los manuscritos de esa
época, aparecen los primeros registros dénde se describian abscesos y
quistes maxilares?.

En la época Egipcia, se han descubierto papiros que datan de 2.000
afos a.C. en los que se describian procedimientos dentales como la
apertura de quistes?.

Desde la época mas antigua de las civilizaciones hemos de volver a dar
un salto mayor en el tiempo para detenernos en el trabajo de Peter Van
Forest (1522-1597) quién fue el primero en describir las inflamaciones y
tumores extensos de los maxilares. Dos siglos en 1728, Fouchard

relaciona por primera vez los quistes maxilares con los dientes. Mas tarde,
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en 1739, Blas de Beaumont, realizé su disertacion sobre flemones y
quistes. En 1839 Dupuytren describio el signo de “crepitacion”, signo
caracteristico de algunos quistes®.

Un siglo después en 1863 Paget, acufie un nuevo concepto para
especificar aquellos quistes que contienen dientes y se localizan en los
huesos maxilares, nacia asi el término "Quiste dentigero". Un afio
después, fue Virchow quien estudié con todo detalle los dientes retenidos
en los maxilares y describe los quistes originados por los mismos.

En 1869, Broca describié que los quistes foliculares se originan a partir de
trastornos en el desarrollo dentario. Solo tres afios mas tarde, Magitot
desarroll6 un estudio cuyo resultado demostré que todos los quistes
maxilares eran de origen dentario.

Posteriormente, Malassez describié por primera vez la existencia de
células epiteliales en la membrana periodontal. En 1874 Hertwig,
describi6 la vaina epitelial a la que bautizé con su propio nombre.

En 1892, con Partsch aparecio la denominacion de quiste periodontal o
radicular, ademas describié como causa de su formacion, la presencia de
procesos inflamatorios crénicos de los apices dentarios. Pero esa no fue
su Unica contribucion al avance en el estudio y tratamiento de esta
patologia ya que también describi6 el método quirdrgico denominado
como PARTSCH I, y en 1910, otro método quirdrgico que denomind
PARTSCH Il (Quistectomia: “extirpacion total del epitelio quistico y cierre
inmediato de la cavidad”)*.

Conceptualmente hablando, el término "Quiste" ha sufrido notables
variaciones, en 1966 Killey y Kay dieron una definicion convencional del
guiste como "Saco revestido de epitelio y ocupado por un material liquido
o semiliquido" (Noden DM. 1983b; Ring M.E, 1989)*

Ese mismo afio, en estudios documentados de la época, se puede leer
otra definicion mas apropiada como: "Cavidad anormal en tejidos duros o
blandos que contiene material liquido, semiliquido o gaseoso y a menudo
se halla encapsulado y revestido de epitelio”. Y es en 1974 cuando

Kramer, lo definiria como "Cavidad patol6gica que contiene un material
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liquido, semiliquido o gaseoso no creado por acumulaciéon de pus y que a
menudo, pero no siempre, esta revestida de epitelio”. Claro que en esta
denominacién queda englobada toda lesion maxilar, epitelial o no,
descartando sélo los abscesos y como bien sabemos en la actualidad, y
queda reflejado en la literatura clasica y las publicaciones actuales, la
patologia quistica maxilar posee una clinica distinta aunque su
crecimiento siempre es lento, expansivo, no infiltrante y resultado del

aumento de presion interior, pero nunca por proliferacion tisular®.

1.2. ODONTOGENESIS

El proceso de descarrollo dental que conduce a la formacion de los
elementos dentarios en el seno de los huesos maxilares recibe el nombre
de odontogénesis®.

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que, normalmente,
empiezan a formarse en la porcion anterior de los maxilares y después
avanzan en direccion posterior. En la formacion de los dientes participan
dos capas germinativas: el epitelio ectodérmico, que origina el esmalte, y
el ectomesénquima que forma el complejo dentinopulpar, cemento,
ligamento periodontal y hueso alveolar®.

En la odontogenesis, el papel inductor desencadenante es ejercido por el
ectomesénquima o mesénquima cefalico, denominado asi porque son
células derivadas de la cresta neural que ha migrado hacia la region
cefalica. Este ectomesénquima ejerce su accién inductora sobre el epitelio
bucal, de origen ectodérmico, que reviste al estomodeo o cavidad bucal
primitiva®.

La accion inductora del mesénquima ejercida por diversos factores
quimicos en las distintas fases del desarrollo dentario y la interrelacion,
entre el epitelio y las diferentes estructuras de origen
ectomesenquimatico, conducen hacia una interdependencia funcional

entre ambos tejidos que es conocida como la denominacion de
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interaccion epitelio-mesenquimales embrionarias, que dara como
resultado la diferenciacion y organizacion de los tejidos dentarios.

En el proceso de odontogénesis se distinguen dos fases: 1) la
morfogénesis o morfodiferenciacion que consiste en el desarrollo y la
formacion de patrones coronarios y radicular, como resultado de la
divisién, el desplazamiento y la organizacion en distintas capas celulares,
epiteliales y mesenquimatosas y 2) histogénesis o citodiferenciacion que
conlleva a la formacion de los distintos tipos de tejidos dentarios: el

esmalte, la dentina y la pulpa®.

1.3. ETAPAS DE LA ODONTOGENESIS.

El ciclo vital de los 6rganos dentarios comprende una serie de cambios
quimicos, morfologicos y funcionales que comienzan en la sexta semana
de vida intrauterina. La primera manifestaciobn consiste en la
diferenciacion de la lamina dental, a partir del ectodermo que tapiza la
cavidad primitiva o estomodeo®.

El epitelio ectodérmico bucal en este momento esta constituido por dos
capas: una superficial de células aplanadas y otra basal de células altas,
conectadas al tejido conectivo embrionario o mesénquima por medio de la
membrana basal, estructura importante para la diferenciacién celular y la
organogénesis dental. Inducidas por el ectomesénquima suyacente, las
células basales de este epitelio bucal proliferan a todo lo largo del borde
libre de los futuros maxilares, dando lugar a dos nuevas estructuras: la
lamina vestibular; que sus células proliferan dentro del ectomesénquima,
aumenta rapidamente su volumen, degeneran y forman una hendidura
gue constituye el surco vestibular y la lamina dentaria; forma los
gérmenes dentarios de los dientes deciduos y permanentes”.

Los gérmenes dentarios siguen su evolucion una serie de etapas que, de
acuerdo a su morfologia. Se denominan: brote, estadio de casquete,

estadio de campana y estadio de campana tardio®.



e AL
A Pﬁ FACTORES DE EXPANCION QUISTICA Y PRESENTACION DE CASOS CLINICOS F

UNAM
1904

Brote o yema dentaria: los brotes seran los futuros érganos del esmalte
gue daran lugar al Unico tejido de naturaleza ectodérmica del diente, el
esmalte®.

La segunda es la de casquete, en el cual las células mesenquimatosas
proliferan creando una concavidad en el brote de las células de la lamina
dentaria. Se formaré entonces por un lado el 6rgano dental, encargado de
formar el esmalte, iniciar la formacion de la dentina y establecer la unién
dentogingival, y por otro, a partir de la condensacion mesenquimatosa
adyacente al 6rgano dental, aparece la papila dental, que formaré la pulpa
y la dentina. Rodeando a ambos esta el foliculo dental, también formado
por células ectomesenquimatosas condensadas, siendo este Ultimo el
responsable de formar los tejidos de sostén del diente, como son el
cemento y el periodonto®.

El tercero es el de campana, en el que las células ectodérmicas han
continuado creciendo, lo que dard lugar a un o6rgano del esmalte con
forma de campana. A las células que quedan en la superficie convexa del
organo del esmalte se las denomina epitelio externo del esmalte, mientras
gue las que dan a la superficie concava se las denomina epitelio interno
del esmalte. Las células del interior del 6rgano dental estdn adoptando
forma de estrella, y constituyendo el llamado reticulo estrellado. Entre el
epitelio dental interno y el reticulo estrellado, las células se diferencian en
una capa de células achatadas, denominada estrato intermedio o nudo
del esmalte, con una alta actividad de la enzima fosfatasa alcalina. Se
cree por ello que estas células participan indirectamente en la formacion
del esmalte, mientras que las células del epitelio interno carecen en esta
fase de esta enzima. Otro hecho que muestra la participacion del nudo del
esmalte en la amelogénesis se observa al final de la etapa de campana,
que es cuando comienza la aposicion de tejidos duros, donde se ve que el
estrato intermedio esta intimamente relacionado con los vasos que
provienen del saco dentinario, interviniendo asi en la nutricibn de los
ameloblastos ademéas de controlar el aporte de calcio al esmalte en

formacion®.



En el estadio de campana tardio las células del epitelio dental externo,
gue se han ido aplanando, presentan pliegues e invaginaciones debido a
brotes vasculares, asegurandose asi la nutricion del 6rgano del esmalte.
El reticulo estrellado se adelgaza para asi favorecer la llegada de los
nutrientes desde los vasos del saco dentario hasta el epitelio dental
interno, pues a este nivel hay una demanda mayor de nutrientes puesto
que estas células son las que van a segregar el esmalte. A nivel del
epitelio dental interno las células van a sufrir una elongacion, alineandose
sus nucleos frente al estrato intermedio. En la zona de la papila dental
adyacente las células se diferencian en odontoblastos. Durante esta
etapa, la lamina dental comienza a fragmentarse formando pequefias
islas de epitelio residual denominadas restos de la lamina dental o de

Serres®.

Fuente 5: Etapas de la
odontogénesis: a) yema dental; b) estadio de brote; c) casquete; d)
campana; e) campana tardia: se observa la formacion de los restos de la

[amina dentaria.
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1.4. Formacién de Tejidos Duros.

Los odontoblastos aparecen como células altas y polarizadas y
comienzan a alejarse de la membrana basal que les separa de las células
del epitelio interno con lo que se crea una zona acelular que contiene las
prolongaciones citoplasmaticas de los odontoblastos. Estos empiezan a
elaborar la matriz organica, el colageno y la sustancia fundamental que
dara lugar a la dentina, desplazandose hacia el centro de la papila. Entre
las fibras de coldgeno que se estan formando se ha descrito la presencia
de vesiculas, sugiriéndose que podrian desempefiar un papel importante
en la induccién epitelio-mesenquimatosa®.

Una vez formada la primera capa de dentina, las células del epitelio dental
interno se diferencian a ameloblastos, célula secretora cuya porcion apical
tiene una prolongacién, denominada proceso de Tomes, que esta
implicada en la formacién del esmalte. En el momento de comenzar la
dentinogénesis la zona central de la papila se transforma en la pulpa
dentaria. En la etapa de casquete se produce la vascularizacion y la
inervacion de la pulpa, sugiriéendose que los vasos y los nervios podrian

jugar un papel en la induccién de la odontogénesis®.

1.5. Formacion de la Raiz.

Una vez formado el patron coronario e iniciada la dentinogénesis y la
amelogénesis comienza el desarrollo y la formacién del patron radicular.
El inicio de esta formacion tiene lugar cuando las células epiteliales del
epitelio dental interno y externo proliferan desde el borde cervical del
organo dentario, que es el lugar de union de las dos capas epiteliales,
formando la vaina radicular epitelial o de Hertwig. Esta crece en sentido
apical rodeando a la papila, induciendo a las células situadas en su
periferia a diferenciarse en odontoblastos, que una vez maduros
segregaran la matriz organica de la dentina radicular. A partir de la vaina

se va a producir un depdésito de material hialino sobre la dentina radicular.
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Con el comienzo de la formacion de la raiz, la corona crece alejandose de
la zona Osea, con lo que la vaina se encuentra creciendo, y aunque sufre
division celular dentro de ella, se acaba fragmentando formando una red
fenestrada dando lugar a los restos epiteliales de Malassez. La causa de
esta rotura podria ser la interrupcion del aporte nutritivo desde la papila
debido a la formacién de la dentina®.

A partir del foliculo dental van a migrar células ectomesenquimatosas
indiferenciadas que a través de la vaina ya fenestrada se aposicionan en
la capa hialina, y se diferencian en cementoblastos. Estos van a formar el
cemento a medida que se van retirando hacia el ligamento periodontal,
aunque algunas de estas células pueden quedar atrapadas en el cemento
en formacion. También se formara a partir del foliculo dental las células y
fibras del ligamento periodontal®.

Se puede afirmar por tanto que células derivadas del epitelio oral, como
son las de la vaina epitelial de Hertwig, pueden participar en la formacion
de cemento, bien sufriendo apoptosis y permitiendo asi el paso de las
células foliculares, o bien por su posible transformacion a células

mesenquimales como son los cementoblastos®.

1.6. Restos Epiteliales Odontogénicos.

Como se ha descrito anteriormente, los restos epiteliales de Malassez son
los vestigios de la vaina radicular de Hertwig una vez que se fragmenta,
gue quedan alojados en el periodonto. Se disponen a unos 25 um de la
superficie del cemento, pudiéndose encontrar diferencias en la
distribucion de éstas células dependiendo de la edad y de la localizacion.
Por otro lado se han distinguido tres tipos de restos epiteliales: los
inactivos, presentes en todas las décadas de la vida; los proliferativos,
observados en sujetos mayores de 50 afios, y los restos en degeneracion,
gue muestran nucleos picanticos y degeneracion hidrépica, con una
mayor frecuencia en la primera y segunda década’.

Mediante la localizacion de 8 de las 20 citoqueratinas epiteliales que se

conocen, en los restos de Malassez humanos, se ha demostrado que los
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restos provienen de células de la capa basal de un epitelio estratificado
escamoso mas que de un simple epitelio o de células epiteliales
neuroendocrinas. Ademas se discute su papel en la histogénesis de
qguistes y tumores, al encontrar diferencias en el contenido de
citoqueratinas, en concreto la 13, entre el epitelio de los restos y del
quiste radicular’.

En un foliculo dental de un premolar impactado cultivado en presencia del
factor de crecimiento epitelial (EGF), se ha observado que los receptores
del EGF estaban altamente expresados en las células de los restos
epiteliales, por lo que se sugiere que éstas células son potencialmente
activadas por el EGF, siendo responsables de patologias como los
quistes periapicales, periodontales y posiblemente también de bolsas
periodontales. Esta activacion podria estar asociada a un aumento local
en los tejidos de este factor del crecimiento, aunque en la actualidad ain

no se conoce como es controlada su sintesis’.

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La etiopatogenia y los mecanismos de crecimiento quistico, son
complejos ya que abarca un abanico de posibilidades que van desde
alteraciones del desarrollo a hiperplasias de origen inflamatorio. En la
actualidad hay teorias que tratan explicar la expansion quistica.

Los mecanismos involucrados en la expansion de los quistes han sido
establecidos considerando los siguientes factores involucrados en la
proliferacion, desarrollo y crecimiento de un quiste, los cuales para fines
practicos los agrupamos como: a) Proliferacion epitelial, b) Acumulacion
de contenidos celulares, c) Crecimiento hidrostatico, d) Factor de

resorcion osea.

10

i



ﬁ' - AL
5 LV FACTORES DE EXPANCION QUISTICA Y PRESENTACION DE CASOS CLINICOS F‘.'.T'.?Ej‘.;.

UNAM
1904

3. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

La importancia de la patologia quistica de los maxilares es notoria y
sobradamente justificada por su gran frecuencia de presentacion, y por el
papel que el cirujano dentista, puede desempefiar en su diagndstico
mediante una exploracion clinica adecuada y las pertinentes revisiones
radiogréficas, que seran suficientes para obtener un diagnostico de
presuncion, que tras el estudio anatomopatolégico, puede ser confirmado
o descartado. En la clinica los quistes son asintomaticos, pero pueden
expandir la mandibula y causar movilidad de los dientes, pérdida 6sea y
asimetria facial.
Se establecieron los siguientes objetivos:

1. Conocer las etapas del crecimiento mural de los quistes.

2. Describir conceptos generales de los quistes, etiologia e

histogénesis, patogenia, incidencia, caracteristicas clinicas vy

radiologicas.

4. PATOGENESIS QUISTICA

La caracteristica de comportamiento comun de todos los quistes es la
estimulacion de las células epiteliales de desarrollo residuales, conduce a
la proliferacion, pero no la invasion de tejidos adyacentes.

Varias teorias se han propuesto como posible causa de la formacién de
guistes. La teoria de la deficiencia nutricional asume que cuando islas
epiteliales siguen creciendo en una de tres dimensiones, las células
centrales de la masa epitelial se moveran mas lejos de su fuente de
nutricion para sufrir necrosis y degeneracién. Los productos acumulados
atraen granulocitos y neutrofilos en el area necrética. Microcavidades se
unen para formar una cavidad quistica revestida por epitelio escamoso
estratificado®.

Los tejidos, tejido conectivo fibroso principalmente con diversos grados de
inflamacion célular, atrapado dentro de la masa de la bola epitelial poco a

poco degenerar debido a una pérdida de suministro de sangre, y una

11

i



UNAM
1904

- AL
A Pﬁ FACTORES DE EXPANCION QUISTICA Y PRESENTACION DE CASOS CLINICOS F

cavidad quistica sera formado. En consecuencia, los mediadores
inflamatorios: citoquinas, factores de crecimiento, y las inmunoglobulinas
pueden ser encontrado en una cavidad del quiste. Se ha especulado que
los quistes pueden expandirse después resorcién 6sea osteoclastica dada
por mediadores inflamatorios (prostaglandinas) y citocinas (IL-1, IL-6 y
TNF)2.

4.1. Fase Inicial
Se inicia con la proliferacién de células epiteliales por estimulacion de la
respuesta inflamatoria, que descansan en tres dimensiones o islotes de
epitelio, que se invade por tejido conectivo fibroso vascular con diferentes
mediadores inflamatorios. Se liberan muchos mediadores inflamatorios,
como citocinas y factores de crecimiento a través de una respuesta
adaptativa del huésped®.
La endotoxina y citoquinas desempefian un papel importante en la
patogénesis de quistes odontogénicos. La elevacion del nivel intracelular
de adenosina ciclico monofosfato (CAMP) causado por las
prostaglandinas (PGE2) estimula el crecimiento de las células epiteliales.
La interleucina (IL) -1, IL-6, y de queratinocitos factor de crecimiento

(KGF) induce a la proliferacién de células epiteliales®.

4.2. Fase de Formacion del Quiste.

Se desarrolla una cavidad con recubrimiento epitelial por la proliferacion
de los epitelios con degeneracion y muerte celular. Cuando la capa celular
del quiste tenga un grosor determinado, por lo general 0.18 a 0.20 mm
las células epiteliales del centro se desplazaran demasiado lejos de los
vasos sanguineos para sobrevivir por difusién nutricional®. Estas células
mueren, creando un lumen por los productos necréticos acumulados,
atraen granulocitos y neutrofilos. Esto a su vez crea una presion
hidrostatica, que produce resorcién 6Osea, expansion clinica, a veces

parestesia o dolor en el paciente. Como las células epiteliales adicionales
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mueren y se desprenden en la luz, su contenido perpetia en estado
hipertonico y la presion hidrostatica. Las membranas celulares y las
membranas nucleares de estas células desprendidas son altas en
colesterol, dentro del lumen o en las paredes de algunos quistes.
Entonces los quistes comprenderd tres componentes: un lumen, un
revestimiento epitelial, tejido conectivo y que continta proliferando, por lo
tanto un quiste no deja de expandirse hasta que se retira mediante
enucleacién o marsupializacion®.

Las células epiteliales del revestimiento del quiste puede detener la
proliferacion debido a una reduccion de mediadores inflamatorios,
factores de crecimiento y citocinas. La falta ambiental favorable, factores
en el tejido y la presencia de apoptosis, previene la proliferacion celular y,
en consecuencia, el crecimiento de la lesion.

La apoptosis es la muerte celular programada en células que activan
enzimas que degradan el ADN nuclear y proteinas. Las células tienen
mucha bioquimica apoptotica, como la hidrolisis de las proteinas

implicadas en la activacion de un grupo de cisteina proteasas

denominadas " caspasas " y una compleja cascada de eventos que
vinculan el comienzo de la muerte celular®.

Caspasa-3 es un ejemplo de una caspasa efectora, y su expresion es
critica para la activacion del proceso de apoptosis. La iniciacion de la
apoptosis se produce principalmente en 2 formas, la primera es la via
extrinseca, que se inicia por la union de un ligando extracelular, tal como
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) (una citoquina) y FasL
(mediadorde las respuestas inmunes, parte de la familia TNF), a su
receptor de muerte de la superficie celular, este receptor es del factor
tumoral de necrosis (TNFR) y FasR, respectivamente, que conduce a una
activacion de la caspasa. La segunda via, es la via intrinseca que es el
resultado del aumento permeabilidad mitocondrial y la liberacion de

moléculas pro-apoptéticos en el citoplasma, tales como citocromo C°.

13



La familia Bcl-2 es un grupo de proteinas estrechamente relacionadas

constituida por inductivo (por ejemplo, bax) y inhibidor (por ejemplo, bcl-2)
factores apoptéticos que juega un papel importante en la regulacion de la
apoptosis. Los factores de crecimiento y otras sefiales de supervivencia
estimulan la produccién de Bcl-2 (proteina antiapoptética), que se
encuentra en la membrana y en el citoplasma actuando como un supresor

de la muerte celular y promueve la supervivencia celular?.

4.3. Fase de Crecimiento

En esta fase es probable que existan diferencias de presion osmotica
debido a que la presion interna hidrostatica del quiste que es de 70 mm
mayor que la presion osmotica sanguinea capilar. Al mismo tiempo existe
reabsorcion 0sea inducida por las prostaglandinas y destruccion del tejido
conjuntivo subyacente mediado por las colagenasas.

Los quistes se expanden lentamente, el fluido que se forma en su interior
aumenta la presion intersticial, produciendo reabsorcibn Osea en la
periferia quistica. Este fluido es de caracter mucopurulento, contiene
grandes cantidades de proteinas séricas como la albUmina,
inmunoglobulinas, glicoproteinas plasmaticas, glucosaminoglicanos y

cristales de colesterol, principalmente™® .

Fuente 1: Fases de la patogénesis del quiste periapical: A) Inicio. B)

Formacién del quiste. C) Crecimiento™.

14
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5. FACTORES DE EXPANSION QUISTICA.

Los mecanismos involucrados en la expansion de los quistes han sido
establecidos considerando los siguientes factores involucrados en la
proliferacion, desarrollo y crecimiento de un quiste, los cuales se agrupan
como: Proliferacion epitelial, Acumulacion de contenidos celulares,

Crecimiento hidrostatico y Factor de resorcién 6sea™®.

5.1. Proliferacion Epitelial.
Varios factores de crecimiento tienen efectos estimulantes sobre la
proliferacion y la diferenciacion epitelial. El factor de crecimiento de
gueratinocitos (KGF).
La endotoxina y citoquinas desempefian un papel en la patogénesis de
quistes odontogénicos. La elevacion del nivel intracelular de adenosina
ciclico monofosfato (cCAMP) causado por las prostaglandinas (PGE2)
estimula el crecimiento de las células epiteliales. La interleucina (IL) -1, IL-
6, y de factor de crecimiento queratinocitos (KGF) estimulan lo
proliferacién de las células epiteliales™.
El factor de crecimiento transformante alfa (TGF) es también un mitégeno
de células epiteliales potente y comparte el mismo receptor con EGF (52.
Se sugiere que PGEZ2, IL-1, IL-6, factor de necrosis tumoral (TNF), y TGF
pueden modular la actividad bioquimica de los receptores de EGF por
influir en los factores de transcripcion, por lo tanto mejorar la afinidad de
union entre ligando-receptor y la estimulacion de la proliferacion de
células epiteliales. Las citoquinas podrian estimular indirectamente la
proliferacion y el crecimiento de la célula epitelial mediante la induccién de
la expresion de KGF en los fibroblastos del estroma™.
Para células en reposo (fase GO0), tales como restos epiteliales, a dividir y
proliferar, tienen que entrar en el ciclo celular y se someten a sintesis de
ARN vy proteinas (fase G1) y sintesis de ADN y la replicacion
cromosémica (fase S), asi como la mitosis (fase M). Se requiere de

sefalizacion (mitdégenos) para estimular las células en la fase GO para
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entrar en la fase G1 del ciclo celular. Los factores de crecimiento son en
parte responsables de la proliferacion celular y son multifuncionales
incluyendo el crecimiento celular, la diferenciacién celular, la activacién
celular, secrecion y guimiotaxis. La union de factores de crecimiento a su
receptor especifico en la superficie de la membrana celular activa una
serie de enzimas diana, quinasas de proteinas, que en ultima instancia,
influyen en la transcripcion y el control del ciclo celular. Varias proteinas
clave, tales como ciclinas y dependientes de proteina ciclinaquinasas, han
sido identificados y son capaces de regular todas las fases del ciclo
celular®.

Ademas de estas moléculas, las células pueden sintetizar nuevos
mediadores vasoactivos, tales como el factor activador de plaguetas,
agentes quimiotacticos y varias citocinas proinflamatorias, incluyendo IL-
la, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, interferbn-gamma, de macréfagos
factor estimulante de colonias, factor de necrosis tumoral-a, y la
transformacion factor de crecimiento-b. Estas células son también una
importante fuente de proteolitica enzimas, tales como triptasa y quimasa,
sustancias asociadas con la degradacion del tejido conectivo. Debido a su
capacidad de degranulacion y la produccién de diversas sustancias, los
mastocitos son directamente asociados con eventos inflamatorios, la
resorcion 0sea, y la interaccion con otras células del sistema inmune. Los
macréfagos se consideran la principal fuente de IL-1a, IL-1b, y factor de
necrosis tumoral, las citocinas implicadas en el inicio y la regulacion
procesos inflamatorios. Algunos de estos productos actian directamente
en el tejido conectivo, mientras que otros activan células de resorcion
O0sea (osteoclastos); Por otro lado, otras sustancias actlan en la
reparacion tisular mediante la estimulacion de la activacién de fibroblastos
y la proliferacion y la produccion de colageno™.

La proliferacién de las células epiteliales de Malassez descansa en
lesiones periapicales inflamatorias es una de las reacciones de tejidos
periapicales en respuesta a la no especifica y / o procesos inflamatorios

inmunoldgicos especificos. Este puede ser andloga a la proliferacion de
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epitelio de unién en la enfermedad periodontal en la pared frente a la
invasion de placa bacteriana en el tejido conectivo subyacente™.

La proliferacion de la célula epitelial se observa a menudo en las lesiones
periapicales de endodoncia y se cree que la causa de la formacion de
quistes apical. Uno de los factores que regulan el crecimiento de células
epiteliales es factor de crecimiento epidérmico. En el caso de que los
restos epiteliales de Malassez que se encuentran en el ligamento
periodontal en su porcién apical poseen receptores EGE biolégicamente
activos, la union de EGF a la membrana de la célula epitelial podrian
inducir una serie de eventos bioquimicos, tales como la transduccion de
sefiales, la activacion de la proteinas quinasas, la fosforilacion de
proteinas reguladoras y transcripcion de genes y la sintesis de proteinas.
Tales eventos daran lugar a la proliferacion de células epiteliales y
posiblemente la formacién de quistes en las lesiones periapicales de

origen endodéntico™.

5.2. Acumulacion de Contenidos Celulares.

La participacion del factor crecimiento endotelial vascular (VEGF) como
un factor de crecimiento clave en la estimulacién de la proliferacion de las
células endoteliales, el desarrollo de tejido de granulacion y la ampliaciéon
del quiste podria ser importante en la patogénesis de los quistes. El
factor VEGF se conoce también como factor de permeabilidad vascular
(VPF), porque ademas, induce la permeabilidad microvascular con una
potencia de aproximadamente 50.000 veces mayor que la de la histamina,
lo que lleva a la extravasacion de proteinas plasmaticas y una secuencia
predecible de cambios estromales pro-angiogénicos. Esto indica que
ademas de ser angiogénico, VEGF / VPF también puede aumentar la
formacion del edema, con la presencia de VEGF / VPF en los quistes
tiene la bioactividad para aumentar la permeabilidad vascular y que esta
implicado en la acumulacién de liquido del quiste™?.

Por lo que VEGF / VPF en quistes, se observo la expresion de citocina en

su revestimiento epitelial. Por lo tanto, parece razonable especular que el
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VEGF / VPF, ademas de otros factores, tales como la presencia de un
gran numero moléculas somaticamente activas en el liquido del quiste y
el limitado drenaje linfatico de los quistes, también deben ser evaluados
como uno de los procesos basicos de crecimiento del quiste. La VEGF /
VPF expresion en periapical lesiones tiene bioactividad para aumentar la
permeabilidad vascular, y es al menos en parte implicada en la

acumulacion de células inflamatorias y el liquido del quiste™?.

Varios tipos celulares, incluyendo queratinocitos, macréfagos, fibroblastos
y linfocitos estan implicados en la secrecion / VPF VEGF, aunque en
diferentes etapas de la evolucidon quistica. Las células inflamatorias y
fibroblastos parecen ser responsables de la produccién de VEGF / VPF
en primeras fases de desarrollo de la lesion quistica y de las células
epiteliales. VEGF / VPF células inflamatorias aseguraria la angiogénesis y
la hiperpermeabilidad vascular, que resulta en la acumulacion de células
inflamatorias. Finalmente, el revestimiento epitelial VEGF / VPF-positivo
de quistes podrian estar involucrados en la acumulacion de liquido del
quiste™?.

La acumulaciéon de IL-6 es producida y secretada por varios tipos de
células, incluyendo macréfagos. Los mastocitos activados se desgranulan
y liberan varias sustancias preformadas (histamina, serotonina, heparina,
y proteasas) en el medio extracelular. Ademas de estas moléculas, las
células pueden activar y sintetizar nuevos mediadores vasoactivos, tales
como el factor activador de plaquetas, agentes quimiotacticos y varias
citocinas proinflamatorias, incluyendo IL-1a, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-
10, interferébn-gamma, de macréfagos, factor de necrosis tumoral-a, y la
transformacion del factor de crecimiento-b. Estas células son también una
fuente importante de enzimas proteoliticas, como triptasa y quimasa,
sustancias asociadas con la degradacion del tejido conectivo. Debido a su
capacidad de degranulacion y la produccion de diversas sustancias, los
mastocitos son directamente asociado con eventos inflamatorios, la

resorcion 6sea, y la interaccion con otras células del sistema inmune™®.
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Los macrofagos se consideran la principal fuente de IL-1a, IL-1b, y del
factor de necrosis tumoral-a, citocinas implicadas en el inicio y la
regulacion inflamatoria y también son capaces de producir sustancias
proinflamatorias y antiinflamatorias, tales como metaloproteinasas de la
matriz, prostaglandinas, y IL-6%°. Algunos de estos productos actiian
directamente en el tejido conectivo, mientras que otros activan
indirectamente células de resorcion 6sea (osteoclastos); Por otro lado,
otras sustancias actlan en la reparacion tisular mediante la estimulacion
de la activacion de fibroblastos y la proliferacion y la produccion de
colageno. Los macréfagos son componentes celulares esenciales en la
patogénesis de IPDs, y su presencia, junto con su secrecion de
productos, es esencial para el desarrollo y reparaciéon de quistes.

Aparte de la produccion de IL-6 por las células inflamatorias, otra
componentes de los quiste, son las células epiteliales de revestimiento del
quiste, fibroblastos, y las células endoteliales, también pueden producir IL-
6, se he encontrado IL-6 fue en el fluido de quistes, por medio de
muestras de tejido el 92,8% y 86,4% confirmando su importancia en la

patogénesis quistica®®.

5.3. Crecimiento Hidrostético.

Algunas teorias sobre la expansion quistica sugieren por ejemplo que los
queratoquistes aumentan su volumen por la constante produccion y
acumulacion de queratina dentro de su luz; las células y liquido en el
interior de la cavidad quistica incrementa la presion osmdética de él,
favoreciendo la entrada de liquido hacia el interior. La interleucina-6 (IL-6)
ha sido observada en el liquido de los quistes por medio de
inmunohistoquimica y ensayos inmunoenzimaticos considerandose que
juega un papel importante en el crecimiento quistico™®.

Las moléculas en el interior de la cavidad son osmoéticamente activas, lo
que atrae liquido al interior del lumen por diversos mecanismos,
originando una presion que distiende las paredes Oseas. Estos

mecanismos son:
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a) Secrecion: Se realiza con el aporte de células secretoras
encontradas en algunos tipos de quistes, aunque no se ha
encontrado evidencia morfolégica de secrecion intraquistica.

b) Transudacion y exudacién: Citados en relacion al
crecimiento de quistes foliculares y periodontales
respectivamente. La presencia de fibrina y colesterol sugiere
gue la hemorragia también contribuye al crecimiento
quistico.

c) Dialisis: La diferencia de osmolaridad entre el interior y el
exterior de la cavidad quistica, dada por la acumulacion de
moléculas de bajo peso molecular junto a los desechos
celulares sumado a un inadecuado drenaje linfatico
determinan una presion osmética elevada en relacion al

Suero.

La osmolaridad de los fluidos quisticos es mayor que la del suero, se
afirma que esto puede ser debido mas a la mayor cantidad de productos
del metabolismo que a la de proteinas presentes en el contenido de los
quistes, y que esto podria ser un factor importante en crecimiento
expansivo de los quistes. Si tal mecanismo existe, los glicosaminoglicanos
y proteoglicanos observados, tendrian participacion significativa. Acido
hialurénico es el que esta presente en mayor cantidad, aunque también
se describen otros como dermatan sulfato, heparan sulfato, condroitin 4
sulfato y condroitin 6 sulfato. También se cree que estos
glicosaminoglicanos estan unidos a proteinas formando grandes

complejos (proteoglicanos) 3.
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El origen de estos glicosaminoglicanos es incierto, se cree vendrian del
tejido conjuntivo de la capsula, pero es dificil que estas moléculas por su
tamafo puedan atravesar el epitelio quistico. Se ha observado una banda
subepitelial que se tifie con Azul de Alcian y al parecer se deberia a la
presencia de heparina o heparan sulfato. El heparan sulfato no es un
componente que se encuentre en cantidades apreciables en la matriz
extracelular de los tejidos conjuntivos aunque se encuentra en las
membranas basales. Se ha notado una apreciable cantidad de células
cebadas en posicion cercana al epitelio quistico. La heparina que se
encuentra en estas células al liberarse al medio exterior podria producir
esta banda de tincion observada. La degranulaciébn de estas células
podria gatillar la liberacion de enzimas hidroliticas al medio extracelular y
asi producir una alteracién en la permeabilidad de la membrana basal
permitiendo el paso de moléculas de gran tamafio al alterar la

permeabilidad de la membrana basal**.

5.4. Factor de Resorcion Osea.

La reabsorcion 6sea es una de las consecuencias del crecimiento de los
quistes, donde diferentes citosinas han sido involucradas en el progreso
de la lesion, dentro de éstas se encuentran las interleucinas-1, IL-4, IL-6,
IL-8, IL-10, IL-12 el interferén- gamma (IFN-y) y el factor de necrosis
tumoralalfa (TNF-a).16 TNF-a estimula la actividad osteoclastica
favoreciendo la reabsorcion e incrementa la respuesta vascular
local.También se encuentran implicadas en la reabsorcion oésea
perirradicular las prostaglandinas PGE2 y PGI2 , leucotrienos vy
colagenasas™. La IL- 1 es la citosina mas activa que actia en la
expansion quistica a través de su accién en un amplio espectro, funciones
celulares como proliferacion de fibroblastos, produccion de
prostaglandinas en la capsula quistica y ostedlisis, interactlia con las otras

interleucinas promoviendo, activando y diferenciando a los osteoclastos y
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favorece la secrecion de prostaglandinas por los fibroblastos y los
osteoblastos™.

Las prostaglandinas poseen un profundo efecto proinflamatorio, aunque
solo los macréfagos (no fibroblastos ni queratinocitos) responden con un
aumento en la transcripcion génica de MMPs. Las PgE2 inducen en gran
forma la expresion de colagenasa en estas células a través de un
mecanismo dependiente de AMPc y también es un potente inductor de la
reabsorcion 6sea. Las prostaglandinas ejercen su accion a través de
células de la linea mononuclear (expresion de MMP en macrofagos,
desarrollo de osteoclastos). Amano y cols. demotraron que se requiere de
Vitamina D para la formacion de osteoclastos por PgE2. Estos mismos
autores demostraron que PgE2 estimula la formacion de osteoclastos
mediante la expresion enddgena de IL-lbeta a través de una sefal
dependiente de AMPc e IL 6 endégena™.

Las Prostaglandinas, principalmente la PgE2, han sido consideradas
como importantes factores de reabsorcion ésea patologica y son potentes
estimuladores de la reabsorcidn ¢6sea osteoclastica. El efecto de la
reabsorcién 6sea se ha asociado a un aumento en la produccion de
AMPc.

La prostaciclina (Pgl2) es menos potente que PgE2 y PgF2", se piensa
que actla incrementando la sintesis enddégena de PgE2. La PgE2 tiene
dos efectos con respecto al metabolismo 6seo, por una parte a bajas
concentraciones o en presencia de glucocorticoides produce estimulacion
del DNA, sintesis de proteinas colagenas y no colagenas, mientras que a
elevadas concentraciones produce inhibicién de la sintesis de colageno™.
La matriz extracelular esta compuesta de diversos elementos que son
remodelados durante cambios fisiolégicos tales como el desarrollo,
crecimiento y cicatrizacion de heridas. La integridad de esta matriz
depende fundamentalmente del equilibrio entre degradacion y sintesis de
sus componentes. Uno de los principales es el colageno, proteina fibrilar

gue forma parte del sostén de esta matriz. Se describen diferentes grupos
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enzimaticos capaces de degradar componentes de la matriz extracelular,
actuando con diferentes grados de especificidad: Serina proteinasas,
Aspartico proteinasas, Cisteina proteinasas y Metaloproteinasas™.

Las metaloproteinasas de matriz (MMP) constituyen el grupo mas
importante del sistema enzimatico que degrada matriz extracelular. Este
grupo de enzimas comparte caracteristicas comunes: son generalmente
activos a pH neutro, requieren Zn++ y Ca++para su actividad, son
inhibidas por agentes quelantes. Son secretadas por células del tejido
conectivo como fibroblastos en forma inactiva o zimégeno y pueden ser

activadas por otras proteinasas como tripsina o plasmina®®.

Aparte de las prostaglandinas y colagenasas se han identificado otros
factores macromoleculares que aparentemente intervendrian en el
proceso de reabsorcion 6sea, tales como citoquinas entre las cuales IL-1,
IL-6, reciente mente IL-11 (aunque su rol no es claro) y TNF*.

La interleuquina 1 o (IL-la), IL-I, factor de necrosis tumoral-a (TNFox),
TNFI, interleucina-6 (IL-6) y la interleucina-l 1 (IL-I I) poseen actividad de
resorcidn Osea, y colectivamente comprenden la entidad anteriormente
denominada factor activador de osteoclastos (OAF). IL-13 e IL-lc son 500
y 25 veces mas potente en la estimulaciébn de la resorcion 0Osea,
respectivamente, que la TNF. En los sitios de la inflamacion, incluyendo
lesiones periapicales la IL-1 y TNFx se expresan en respuesta a una
infeccion, y posteriormente inducen la produccion mediadores como: IL-6
e IL-8. IL-1 y TNFc, que se presentan en grandes cantidades por
macrofagos, asi como por muchos otros tipos celulares, incluyendo
queratinocitos fibroblastos, osteoblastos y osteoclastos. La resorcion
estimulada por todas estas citoquinas es a través de la prostaglandina
(PG) -dependiente y PG-independiente que son vias de activacion de
osteoclastos inducida por citoquinas. Ademas de la resorcion osea, IL-1 'y
TNFa poseen una actividad de induccién de PGE2 y metaloproteinasas
de la matriz y la inhibicion de la formacion de hueso. Aproximadamente el

60% de la resorcién 6sea es por la actividad de IL-I°.
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Fuente 10: Desarrollo quistico que inicia y continda por estimulacion de
citocinas hacia los restos epiteliales, ademas de que el contenido central,
crea una solucion hipertdnica intraluminal con transudacion y expansion

quistica’®.

6. QUISTES DE DESARROLLO ODONTOGENICO.

6.1. Concepto y clasificacion.

Un quiste es una lesion primaria de contenido fluido cuya envoltura
exterior estd formada por una pared fibroconectiva, la cual esta o estuvo
revestida intraluminalmente por un epitelio. La infeccion secundaria o
fenémenos hipoxicos locales pueden producir la necrosis de este epitelio
intracavitario, sin que por ello la lesién pierda su condicién de quistica®’.
Dentro de estas lesiones tenemos los quistes odontdgenos, en los cuales
el revestimiento de la luz deriva del epitelio producido durante el
desarrollo del diente. En general todos los quistes de la region oral son
verdaderos, ya que poseen revestimiento epitelial, aunque existe un
pequefio grupo denominado pseudoquistes.

En primer lugar se han dividido a los quistes epiteliales de los maxilares
en dos grandes grupos atendiendo a su etiopatogenia. Tendremos en un
primer grupo los quistes del desarrollo, en el cual se van a dividir en
quistes odontdgenos y no odontdgenos, y un segundo que comprende los

quistes de origen inflamatorio®’.
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6.2. Quiste Dentigero.

Los quistes dentigeros son el segundo tipo de lesion quistica de origen
odontogénico mas comdun, localizados en 75% de los casos en la
mandibula; ellos incluyen dientes incluidos, retenidos, supranumerarios,
odontomas y en casos excepcionales dientes deciduos. Existen reportes
en la literatura relatando casos de quistes dentigeros mudiltiples o
bilaterales, siendo extremadamente raros, y encontrado en casi todos los
casos relacion con sindromes como displasia cleidocranial, sindrome de
células basales y mucopolisacaridosis®’. El diente que se encuentra mas
frecuentemente relacionado a este tipo de lesiones es el tercer molar
inferior seguido por el canino superior. El quiste dentigero usualmente se
presenta como una lesion asintomatica pero puede causar aumento de
volumen considerable por medio de la expansion de las corticales 0seas y
retardo en la erupcién dentaria®’.

Es un quiste odontdgenico que rodea la corona de un diente impactado;
se debe a acumulacion de liquido entre el epitelio reducido del esmalte y
la superficie del esmalte, produciéndose un quiste en cuya luz esta
situada la corona mientras la raiz o (raices) permanecen por fuera®®.
Cualquiera que sea su tamafo, el quiste permanece unido al borde
cervical del diente afectado. La corona del diente se localiza por ello
dentro de la luz del quiste y la raiz permanece en el exterior. Este quiste
puede medir una larga talla (10 a 15 cm). La incidencia mas alta esta en
la segunda y tercera etapa de la vida, sin embargo este quiste no esta
asociado con ningun diente y puede aparecer a cualquier edad,
predomina en pacientes de sexo masculino en una proporcion 1.6:1 con

respecto a las mujeres™®.
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Fuente: 22: Quiste dentigero que rodea unicamente la
corana del siente, dejando la ralz y raices fuera de su
luz.

El quiste dentigero es potencialmente capaz de convertirse en una lesion
agresiva, ya que da como resultado la expansién de hueso con la
subsecuente asimetria facial, desalojo de los dientes adyacentes y dolor
por la compresion de nervios, que son provocados por el crecimiento del
quiste™®.

Thoma, clasifica los quistes dentigeros en tres tipos: central, lateral y
circunferencial, de acuerdo a la posicion del quiste en relacion a la corona
del diente, en el central quiste rodea a la corona del diente en forma
simétrica; el en lateral ocupa una posicion mesial o distal del diente y en
el circunferencial rodea el cuello del diente que ha hecho erupcién dentro
del espacio quistico™.

Radiograficamente, el quiste aparece como una lesion radioltcida bien
definida, por lo general unilocular que se relaciona con la corona de un
diente que aun no erupciona. La envoltura de la corona suele ser
simétrica aunque en algunas ocasiones se aprecian lesiones radiollcidas
laterales®.

En la mandibula este quiste puede desplazar al diente asociado en
direccion caudal o craneal hacia la rama ascendente de la mandibula. En
el maxilar superior suele desplazar al diente asociado hacia arriba y hacia
atras”.

En la mayor parte de los casos el tratamiento definitivo consiste en la
extirpacion del diente donde esta la lesion y los tejidos blandos que la

componen. En los casos en los que el quiste afecta porciones importantes
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de la mandibula, el tratamiento inicial aceptable consiste en la
exteriorizacion o marsupializacion de la luz del quiste para permitir la
descomposicion y subsecuente disminucion del defecto 6seo; esto reduce
la extension del tratamiento quirdrgico posterior'®.

Lesiones de menor didmetro principalmente en pacientes jovenes o nifios
son removidos completamente para prevenir dafio al diente permanente
que se encuentra envuelto y favorecer su erupcion®.

Hay diversas complicaciones potenciales relativamente graves
provenientes del quiste dentigero, ademas de la posibilidad de recurrencia
después de realizar remocion quirdrgica incompleta. Estas incluyen:1)
desarrollo de un ameloblastoma, ya sea a partir de epitelio de
revestimiento o de los restos de epitelio odontdgenetico en la pared del
quiste; 2) desarrollo de un carcinoma epidermoide a partir de las mismas
fuentes de epitelio y 3) el desarrollo de un carcinoma mucoepidermoide,
basicamente de un tumor maligno de las glandulas salivales, a partir del
epitelio del revestimiento del quiste dentigero, el cual contiene células
secretoras de moco, vistas con mas frecuencia en los quistes dentigeros

asociados a terceros molares mandibulares impactados?.

6.3. Quiste de Erupcion.

Es una variante de quiste dentigero, que se desarrolla justo cuando el
diente esta en erupcién, se presenta en nifios cuando comienza la
erupcion de los dientes temporales o en los incisivos y molares
permanentes. El quiste de la erupcion es esencialmente el quiste
dentigeno esta en una localizacion extraésea. El quiste envuelve la
corona del diente que va erupcionar y es cubierto por epitelio de esmalte

como el quiste dentigeno?.

Sus caracteristicas clinicas, el quiste de erupcion, se desarrollan en el
tejido blando que rodea la corona de un diente en erupcién. Puesto que
este quiste esta en gran parte confinado a los tejidos blandos, se presenta

clinicamente como una tumefaccion fluctuante de la cresta alveolar mas
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gue como una radiotransparencia intradsea. La masticacion inducird a
veces a hemorragia en un quiste de erupcion, dando origen al término
hematoma de erupcién para denominar este quiste®.

El quiste deriva del epitelio reducido del esmalte, y sus rasgos
histolégicos son en esencia los mismos de un quiste dentigeno. A
menudo se observan cantidades variables de fantasmas residuales de
células epiteliales, derivadas de células de revestimiento exfoliadas, en el
interior de la hemorragia en curso de organizacién que puede ocupar la
luz de esos quistes. La mayoria de esos quistes no requieren tratamiento
porque se rompen espontaneamente, la corona del diente afectado puede
exponerse quirdrgicamente, tratando simultdneamente el quiste y dejando

que el diente afectado haga erupcién?.

6.4. Quiste Periodontal Lateral.
Es un quiste odontégeno embrionario, de crecimiento lento no expansivo,
derivado de uno o mas restos de la lamina dental, que contiene un
revestimiento embrionario de wuna a tres células cuboidales vy
espesamientos (placas) focales caracteristicos. Para ser considerado
como tal quiste debe ser completamente extradseo, sin comunicacion a la

cavidad oral y estar asociado a un diente vital.

Caracteristicas Clinicas. EI QPL se presenta principalmente en adultos,
4a y 5a década y en hombres. El area mas afectada es a nivel del
premolar inferior e incisivo lateral superior. Esta lesiobn no ha sido
observada en otro sitio. La mayoria de los casos no ha presentado signos
o sintomas clinicos y han sido descubiertos al examen radiol6gico de
rutina®.

Cuando el quiste esté localizado por vestibular de la raiz puede generar
un leve aumento de volumen cubierto por mucosa normal. Estos quistes
son pequefios (1 cm de circunferencia) y rara vez producen expansion de

las corticales.
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Radiograficamente se presenta como una lesion radiolicida adosada a la
cara lateral de la raiz y puede o no estar bien circunscrita.

Su tratamiento va a ser su eliminacion por enucleacién, si es posible sin
extraer el diente afectado. No se ha reportado que este quiste tenga

tendencia a recurrir después de su remocién quirtrgica®.

6.5. Quiste Gingival del Adulto.

Es un pequefio quiste odontdgeno de origen embrionario, situado en la
encia libre o adherida, derivado de retos de la lamina dental, que contiene
un revestimiento de epitelio embrionario de células cuboidales y
espesamientos focales caracteristicos similares a los del quiste
periodontal lateral®.

El quiste gingival del adulto se localiza en los tejidos blandos del hueso y
deriva de residuos de la lamina dental (restos de Serres) %.
Caracteristicas clinicas. El quiste gingival del adulto se presenta como
una tumefaccion llena de liquido, firme pero compresible, situada sobre la
encia facial de la mandibula o del maxilar superior en la region de los
premolares, caninos e incisivos. Esta lesion aparece sin dolor y bien
circunscrito, es del mismo color de la encia adyacente y rara vez mide
mas de 1cm.

Caracteristicas radiograficas. La mayoria de los quistes gingivales del
adulto estan confinados a los tejidos blandos de la encia y por tanto no
aparecen en la radiografia. A veces, sin embargo, originan una depresion
inducida por presion en hueso alveolar subyacente que a veces es visible
en la exploracién radioldgica®.

Este quiste se trata facilmente con enucleacion quirtrgica conservadora y
no tiene tendencia a recurrir. Por lo general se recomienda la escision
local de la lesion en los adultos; esta no tiende a recurrir. Nunca se ha

sabido de un potencial neoplasico™.
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6.6. Quiste de Lamina Dental del Recién Nacido.

Este quiste se denomina también quiste gingival del recién nacido, perlas
de Epstein, nddulos de Bohn y quiste gingival de la infancia.

Son nodulos poco pequefios, elevados sobre la superficie y situados
sobre los surcos alveolares de los recién nacidos, el quiste de la lamina
dental del recién nacido, como indica su nombre, deriva de los residuos
de la lamina dental que permanecen en los tejidos blandos de los
maxilares. Los quistes se observan generalmente como tumefacciones
pequefias, a menudo mdltiples, y desaparecen espontaneamente en
pocos meses, probablemente a un proceso de exfoliacion.

Su aspecto microscopico esta constituido por una lesion quistica de pared
fina localizada superficialmente y revestida por un epitelio plano delgado,
estratificado 'y queratinizado, y contiene queratina compactada
descamada®.

6.7. Quiste Odontégeno Glandular.

Es un quiste odontdgeno extraordinariamente grande, solitario o
multilocular, derivado probablemente de restos de la lamina dental,
constituido por un epitelio plano estratificado que contiene abundantes
células secretoras de moco?®.

Aunque el quiste odontégeno glandular comparte algunos rasgos con el
quiste periodontal lateral, muestra algunas caracteristicas como: un
potencial de crecimiento mucho mayor que el quiste periodontal lateral y
tiene una propension a recurrir, justificando asi su clasificacion como
entidad distinta.

Caracteristicas Radiogréficas. Este quiste aparece principalmente en la
mandibula. El aspecto radiografico no es especifico y por lo general las
lesiones son grandes. Los quistes pueden presentarse como

radiotransparencias bien definidas, uniloculares o multiloculares®®.
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Tratamiento. Se han tratado casos mediante enucleacion quirdrgica y
legrado. Algunas de estas lesiones eran grandes y poliquisticas y se han

descrito recidivas®® %°.

7. QUISTES INFLAMATORIOS ODONTOGENICOS.

Son quistes verdaderos, de tipo odontigénico y cuyo crecimiento o
degneracion es debido a un proceso inflamatorio. Derivan del tejido
epitelial asociado a la formacion del diente. Estos quites odontogénicos

son los més frecuentes en la cavidad bucal y del macizo maxilofacial®.

7.1. Quiste Residual.

Es un quiste que se mantiene como tal después de haber extraido el
diente que lo origin6. Causado por la proliferacion de tejido epitelial
residual que ha quedado en el alveolo, otra posible causa es haber dejado
el quiste intacto, al no curetear bien el fondo del alveolo.  También
pueden descubrirse tiempo después de haber perdido cualquier diente,
apareciendo en el suelo del alveolo vacio, lo que indica que persistio la
causa inflamatoria estimulante durante bastante tiempo. Con mayor
frecuencia ocurre después de la terapia endodontica que no logro eliminar
el foco de inflacion o no se instrumentaron todos los conductos

radiculares?.

Radiograficamente se observa una radiotransparencia de 1 a 3 cm, pero
es posible que se pueda expander hasta 6 cm solitaria en un area
edéntula, redondeada o eliptica, con margenes bien definidos®.  Su
tratamiento es por enucleacion y reinstrumentacion de los conductos

radiculares o una apicectomia o remocion del diente y quiste asociado?.
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7.2. Quiste Periodontal.
Es una lesion quistica que aparece en terceros molares en erupcion y en
caninos en erupcion con procesos inflamatorios. También podemos incluir
aqui el llamado quiste bucal infectado que se presenta en segundos y
primeros molares en erupcioén con procesos inflamatorios crénicos. Surge
del epitelio odontogénico en la parte superficial del ligamento periodontal;
el diente afectado estd vital y presenta las mismas caracteristicas
histolégicas que un quiste radicular?.
La frecuencia del quiste periodontal es del 3 a 5% de todos los quistes
odontogénicos, aunque se cree que su incidencia es mas alta. Y hay una
preponderancia marcada en hombres?®.
El tamafio es variable, suele oscilar de 1 a 2 centimetros, recubriendo el
tercio superior de las raices o sobrepasando sus limites, desplazando
eventualmente las raices dentales o los gérmenes dentales adyacentes.
El quiste se desarrolla en posicion distal o vestibular, y excepcionalmente
bucal®.
El quiste peridontal se acompafa de signos inflamatorios, tumefaccion
sensible o dolorosa, en ocasiones renitente y de volumen moderado,
desarrollado sobre la vertiente vestibular de la cortical alveolar.
Secreciones purulentas son mas frecuentes en primeros y segundos
molares. La vitalidad del diente afecto esta preservada, la percusion
dental es indolora y no existe afectacion periodontal. Antecedentes de
pericoronaritis, a veces de repeticién, se dan en todos los casos?>.
Radiol6gicamente, la ausencia de relacion con la corona dental descarta
el diagndstico de quiste folicular y su remocion sera por medio de

enucleacién y curetaje de tejido granular®.
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7.3. Quiste Radicular.

Quiste formado a partir de restos epiteliales situados en el ligamento
alveolodental apical como consecuencia de una inflamacion generalmente
proveniente de la pulpa dental. También llamado quiste apical, quiste
periapical, quiste periodontal apical, o quiste radicular lateral cuando se
desarrolla en un foramen lateral®.

Los quistes radiculares, descritos por primera vez en 1885 por Malassez,
son los quistes mas frecuentes provenientes del sistema dentario,
desarrollandose principalmente a nivel del apice de un diente
desvitalizado, afectado por una reaccién inflamatoria crénica. Varinauskas
y col. encontraron la mas alta frecuencia de quistes radiculares (86,2%)
contradictoriamente a Moctezuma y col. que encontraron la mas baja
frecuencia (4,9%) 2.

La OMS sitia al sexo masculino como el mas afectado. Se presentan a
cualquier edad, de preferencia en la tercera década de vida. El maxilar es
mas frecuentemente afectado por esta patologia, el 60%, frente al 40% en
la mandibula, siendo la localizacion mas comun el maxilar anterior,
seguido por el maxilar posterior, mandibula posterior y por ultimo la
mandibula anterior?®.

Son asintométicos, encontrandose éstos generalmente como hallazgo
fortuito durante un examen de rutina o cuando han adquirido un gran
tamafo, por el aumento de volumen del maxilar. En estos casos la pared
0sea que los cubre se adelgaza hasta quedar un fina lamina, que al ser
presionada se deprime ofreciendo una sensacion crepitante. Pueden
adquirir un gran tamafo levantando las partes blandas de manera
exagerada y proyectandose hacia el interior de la boca e inclusive

alterando la fisonomia®.
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En la mandibula, la imagen de los quistes radiculares se muestra mas
nitida, observandose facilmente la proyeccion del apice del diente causal
dentro de su imagen. Sin embargo, en ocasiones pueden estar
involucrados los apices de los dientes vecinos, observandose éstos
igualmente en el interior del quiste; esto sucede en quistes gigantes
cuando hay una gran resorcion ésea.

La intervencién quirdrgica, hay que contar con una posible desvitalizacién
de los dientes proyectados dentro de la luz del quiste y realizar la
enucleacion del quiste o marzupializacién dependiendo la extension de la

lesién quistica®®.

8. Quistes No Odontogénicos.
Son aquellos quistes que aparecen en los maxilares sin tener relacion con
tejido dentario. Su histogénesis esta relacionada con la degeneracion de

restos epiteliales embrionarios de los maxilares?..

8.1. Quiste Nasopalatino.
Es considerado el mas frecuente de los quistes no odontogenicos.
Respecto a su etiopatogenia, aun discutida, surgen distintas teorias:
e Se forman a partir de islotes epiteliales de Malassez y del conducto
nasopalatino.
e Se forma un quiste de retencibn mucosa por bloqueo de los
conductos glandulares muciparos.
e Por traumatismo del conducto incisivo.
e Por origen infeccioso de la cavidad oral.
e Presencia de melanocitos en el quiste.

o Degeneracion de neuronas olfatorias®®.
El quiste del conducto nasopalatino se origina a partir de los restos

epiteliales del conducto incisivo. Es el quiste no odontogénetico mas

frecuente y representa alrededor del 10% de todos los quiste maxilares.
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Afecta con mas frecuencia a hombres. El pico maximo se sitla entre la
cuarta y sexta década de vida.

En la imagen radiogréfica el quiste aparece en el centro del paladar, por
encima o entre las raices de los incisivos centrales que son vitales a las
pruebas de sensibilidad. Su tratamiento sera por la enucleacion

quirargica®.

8.2. Quiste Nasolabial.

Su histogénesis se debe al atrapamiento de restos epiteliales en la union
de los procesos nasolaterales y maxilares’®. El quiste nasolabial se
encuentra sobre el proceso alveolar, junto al ala de la nariz, tiene
tendencia a la infeccion, provocando tumefaccion de la zona.

Este quiste de los tejidos blandos es poco frecuente y representa
alrededor del 0.5% de todos los quistes. Afecta mas frecuentemente a
mujeres, el pico maximo se da entre la cuarta y quinta décadas de la
vida®,

Clinicamente se manifiesta como una tumefaccion del surco nasolabial.
Este quiste no se observa radiograficamente, pero en ocasiones puede
dejar impresiones en el hueso maxilar. Su eliminacién es por medio de la

enucleacién o marzupializacién®.

9. TRATAMIENTO.

Universalmente es un criterio aceptado que los quistes del componente
maxilomandibular deben ser tratados quirdrgicamente. Las razones
generales mas coherentes para tratar estas lesiones quisticas son: 1) el
crecimiento del quiste, que destruye el hueso circundante y puede
ocasionar el compromiso de estructuras vecinas, como la cavidad nasal o
el seno maxila; 2) la posibilidad de infeccion atribuible al quiste, con sus
correspondientes complicaciones; 3) la necesidad de realizar un estudio
histopatolégico para tener la certeza de la verdadera naturaleza de la

lesion?®.
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Los objetivos del tratamiento de los quistes maxilomandibulares giran en
torno a 4 principios fundamentales:

1. Escision del revestimiento o modificacion de la posicion del tejido
anormal para asegurar su eliminacion del maxilar.

2. Conservacion de los dientes sanos para que puedan cumplir una
funcién atil con la arcada dentaria

3. Preservacién de las estructuras importantes adyacentes, como el
paquete vasculonervioso 0 las inserciones musculares y
mantenimiento de la integridad del seno maxilar.

4. Restauracion del area afectada para que recupere en la mayor
medida posible su forma original, por lo cual se requiere elegir

adecuadamente el procedimiento quirtrgico®.

Aunque se han descrito muchas técnicas, segun la localizacion del
proceso y de sus relaciones, todas ellas se basan en los 2 principios
seguidos en este estudio: marsupializacion o método de Partsch 1y
quistectomia o método de Partsch 2%,

9.1. Partsch 1 o Marsupializacién.

Se retira el techo del quiste y la cavidad se evacua el revestimiento del
quiste se puede dejar intacta en ese movimiento o se sutura en las
paredes de la mucosa bucal, pero los contenidos quisticos se eliminan y
el quiste se deja abierto. Esta técnica elimina la presion hidrostética del
quiste reduciendo asi su tamafio y promueve la curacién del mismo.
Después de algun tiempo, cuando hay suficiente curacion y quiste se ha
reducido en tamafio la membrana quistica se puede retirar con cualquier
tipo de cirugfa de extirpacion®.

La técnica de marsupializacion es utilizada en los siguientes casos:
Cuando cavidad quistica es tan grande que la eliminacion completa del

quiste se traducira en la pérdida excesiva de estructura, cuando quiste se
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encuentra cercano a una estructura vital que se pueda dafiar si se elimina
del quiste completamente, cuando el quiste tiene tendencia de recurrencia
alta, los quistes que contienen alto volumen de liquido quistico?®.

Técnica de Partsch 1

La incision debe ser practicada de acuerdo con los limites de la
proyeccion del quiste en la superficie vestibular, por lo tanto, se debe
colocar a mitad de camino entre el surco y el borde libre de las encias. Es
preferible que la incision se inicie en un punto distal al quiste, llevandola al
medial. Para estos casos el hueso ha sido completamente destruido, y no
hay necesidad de ostectomia, la incision debe ser ligeramente mayor que
el diametro horizontal del quiste en cualquier profundidad donde exista la
presencia de hueso. Con una hoja de bisturi nimero 5, o con un bisturi
eléctrico, se eliminara mucosa, el periostio, el hueso y la membrana
quistica adyacente, cortando profundamente en la masa de tejido fino. En
el caso de la desaparicion del tejido 6seo, el colgajo se debe separar
suavemente hasta que se encuentre la membrana quistica®.

La osteotomia se puede realizar con la ayuda de varios instrumentos.
Cuando el hueso es muy delgado, se puede eliminar con la ayuda de un
elevador recto o lima para hueso suavemente. Si el hueso es todavia
compacto, se realiza la ostectomia con pieza de mano de alta o baja
velocidad. Una vez eliminado el hueso que cubre los vacios del quiste y el
interior, se realiza una irrigacion con solucion salina.

Se deja una abertura en el quiste, esta abertura es mayor o al menos
igual a el diametro del quiste para evitar que los bordes de cierre y dar
recidivas.

Se sutura la mucosa bucal con la periferia de la bolsa quistica. Algunos
autores dicen que no hay necesidad de este tipo de sutura, porque
piensan que se produjo la coaptacion de ambas entidades siempre que se
toma la precaucion de no dejar que el tejido éseo entre ellos. Sin
embargo, parece importante y necesario que esta sutura se realice con el
fin de mejorar la cicatrizacion de reparacion, y exista menor riesgo de

recurrencia®°.
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9.2. Partch 2 o Enucleacion.

La enucleacién elimina por completo la capsula quistica desde el hueso,
por lo tanto reduciendo la posibilidad de recurrencia®. Es la
técnica quirdrgica normal, tras realizar la incision, se extirpa toda la
capsula. Es el método mas radical, pero también el mas usado, tras el
posoperatorio, la herida cierra y la lesion ha sido extirpada por

completo®.
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Como inconvenientes, dependera del tamafio y la localizacion del quiste,
pudiendo ser dafados tejidos nobles o no eliminar completamente la
capsula, pudiendo regenerarse la lesion. También una incorrecta técnica
traerd una serie de complicaciones, asociadas a infecciones o invasiéon de

tejidos del seno maxilar, lesiones en nervios o dientes adyacentes®.

Cuando se ha retirado quirirgicamente un quiste, la cicatrizacion 6sea es
una etapa muy importante para la rehabilitacion estética y funcional de los
maxilares. Este proceso va ligado a factores intrinsecos y extrinsecos que
varian en las distintas partes del cuerpo. Los defectos 6seos posteriores a
la enucleacion de mayor tamafio y que no se regeneran y cicatrizan de
forma espontanea se denominan criticos, y es necesario usar injertos,
materiales osteinductivos, asi como llevar al paciente a una regeneracion
Osea guiada, para conseguir resoluciéon completa y satisfactoria del
defecto resultante. Sin embargo, cuando las etapas de cicatrizacion y
regeneracion 0sea se dan de forma espontanea, se considera que es un
defecto 6seo no critico y, probablemente, su tamafio es pequefio;
ademas, debe cumplir con los requisitos indispensables para resolverse
por si mismo, y esas condiciones para que la regeneracion 0sea sea de
forma espontanea deben limitarse a: Estabilizacion del coagulo: para
evitar el movimiento del coagulo, para inducir la formacion de
osteoblastos; de lo contrario se torna fibrosa, mantenimiento de la
cavidad o defecto: para permitir la invasion vascular, celular y proliferativa

y reposo funcional: ausencia de carga mecanica®.

Después de una lesion, el proceso de cicatrizacion 6sea, en condiciones
fisiol6gicas, inicia cuando el tejido enddstico empieza a proliferar y
generar una migracion celular hacia el coagulo, para dar lugar a la
formacion de un hematoma. A los seis dias, luego de un procedimiento
quirdrgico, comienza la formacion de hueso nuevo, con alta actividad
fibroblastica, lo que resulta al dia catorce en mdltiples trabéculas 0seas

gue muestran maduracion de la matriz organica y que es denominada
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callo 6seo. Posterior a esto, inicia la formacién de un tejido fibroso,
llamado membrana limitante, para otorgarle densidad mayor y generar
hueso cortical. La reparacion completa se logra a las dieciséis semanas,
pero el hueso cortical sigue remodelandose durante toda la vida®?.

Este proceso de remodelado en el hueso cortical seria llevado a cabo por
los osteoclastos que labran un tunel que posteriormente se repuebla de
osteoblastos. A esta unidad funcional que constituyen ambas células se le
denomina cono de corte. Este actlia en la matriz 6sea como una especie
de taladro acompafado por las estructuras vasculares que crecen a
medida que avanza su actividad erosiva. A cierta distancia del frente de
erosion se alinean los osteoblastos, bordeando las paredes erosionadas
de la matriz, que se disponen de forma progresiva para cerrar el tunel
creado por los osteoblastos; pero sin llegar a obliterarlo. El resultado final
de todo este proceso serd un conducto de Havers, el cual constituye
hueso nuevo. Los nuevos avances en ingenieria 6sea han puesto al
descubierto la diversidad de nuevas técnicas aplicadas clinicamente en la
reconstruccién, reparacion y remplazo del hueso dafiado, ya sea por
fracturas traumdticas, alteraciones morfofuncionales adquiridas o
patolégicas (tumores y quistes), teniendo en cuenta que el tejido
osteogénico para cicatrizacion que cumple con todos los requisitos
autoinductivos para una Optima resolucion es el hueso del mismo

individuo de forma fisioldgica u osteoinducida®:.
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10. PRESENTACION DE CASOS CLINICOS

CASO CLINICO I. Paciente femenino de 11 afios de edad,
clinicamente presenta aumento de volumen en la zona de molares.
Se realizan tomografia axial computarizada, donde se observa expansion

de la cortical mandibular.

Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores
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El diagndstico histopatolégico fue quiste dentigero por el OD 44

y su eliminacién quirtrgica fue por enucleacion.

4 24
W?: V4

s

.
Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores
B DT R

Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores.
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Caso clinico Il. Paciente masculino de 35 afios de edad, clinicamente

presenta expansion de la cortical mandibular, el paciente no presenta
sintomas.

Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores

En la radiografia panordmica se observa una zona radioltcida bien de
limitada desde centrales hasta molares, asociada a un quiste dentigero
causado por un diente supernumerario en mandibula entre los

premolares. Su eliminacion quirdrgica fue por enucleacion.

Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores
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CASO CLINICO IlI: Paciente femenino de 50 afios de edad,
clinicamente presenta aumento de volumen en la region de molares del
lado izquierdo (OD 35, 36 y 37), con salida purulenta y formacion
de abscesos recurrentes. Radiograficamente presenta una lesion
radioltcida bien definida que abarca los.

Diagnéstico: quiste perialpical asociado al segundo molar por caries de

tercer grado.

Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores

Su eliminacién quirargica fue por enucleacioén, con la extraccion de los OD
36, 37y 38.

Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores
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CASO CLINICO IV. Paciente masculino de 30 afios de edad,
gue presenta aumento de volumen entre el primer premolar al primer
molar superior del lado derecho (OD 14, 15 y 16). Radiograficamente

presenta expansion cortical., asociada a un quiste dentigero.

Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores

Su tratamiento fue por enucleacion con la extraccion del diente

supernumerario.

Fuente: Esp. Agueda Marisol Arellano Flores
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11. CONCLUSIONES

1.

Los quistes representan sin duda, un peligro para la integridad del
componente maéaxilofacial, ocasionando trastornos funcionales y
estéticos de variable intensidad por lo que deben ser

diagnosticados precozmente y tratados de forma adecuada.

La practica ha demostrado que existen dificultades en la
interpretacion clinica y radiol6gica de estas afecciones debido a las
similitudes que guardan entre si algunas de ellas. Debido a esto,
los clinicos se exponen criterios diagnésticos erroneos y conductas
terapéuticas inadecuadas que propician la aparicién de lesiones

recidivantes.

Los mecanismos de crecimiento quistico no son bien
comprendidos. El avance en los conocimientos actuales y el
descubrimiento de nuevos mediadores en la interaccion entre
diferentes poblaciones celulares, ha ayudado a comprender y
poder explicar mejor diferentes fendémenos de crecimiento

desarrollo quistico.

Tras revisar la bibliografia, se reflejan que es en la segunda,
tercera y cuarta década de la vida cuando aparecen el mayor
namero de quistes. Llegando a la conclusion de que la mayor
incidencia de los quistes maxilares se encuentra entre los 20 y 40
afios, produciéndose en este periodo el 59 % de los casos que

hemos analizado.

Las Pg E2 aumenta el nimero de osteoclastos, otros factores con
efecto similar son IL-1, TNFalfa, TNFbeta, TGFalfa y EGF.
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6. A la luz del conocimiento actual la accion de factores solubles
liberados al medio extracelular por grupos celulares juegan un
factor importante, si es que no mayoritario, en el crecimiento de

lesiones quisticas.

7. El crecimiento en los quistes estaria mediado al parecer por varios
factores entre los que se incluyen el crecimiento activo de su
epitelio, acumulacion de contenidos celulares, liberacion de
factores solubles con actividad osteolitica (colagenasas,

prostaglandinas, IL-1 y de manera poco establecida IL-6).

8. La identificacion de otros factores que pudiesen influir en el
crecimiento, tales como EGF y TGF seria un valioso aporte para la
comprension de los diversos fendmenos que regulan la actividad

Osea en condiciones patologicas.

9. El factor EGF tiene efectos biolégicos que varian segun la célula
blanco, entre estas estan la participacion en la cicatrizacion de

heridas y el aumento del crecimiento y queratinizacion epitelial.

10.La influencia de factores sistémicos debe ser tomada en cuenta en
la extrapolacion de datos obtenidos en tales experimentos. Se sabe
que la reabsorcién y remodelacion del tejido 6seo es influenciado
por factores hormonales y vitaminas (estrégenos, vitamina D,
hormona paratiroidea, calcitonina, glucocorticoides, hormona del
crecimiento), ademas de otros factores liberados en forma local
(IFN gama, TGFbeta, IGF-I, IGF-II, PDGF, BMPs,).

11.Los quistes comprenderd tres componentes: un lumen, un

revestimiento epitelial, tejido conectivo y que continta proliferando,
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por lo tanto un quiste no deja de expandirse hasta que se retira

mediante enucleacion o marsupializacion.

12.El factor VEGF es de permeabilidad vascular (VPF), porque
ademas, induce la permeabilidad microvascular, ademas de ser
angiogénico, VEGF / VPF también puede aumentar la formacion
del edema, con la presencia de VEGF / VPF en los quistes tiene la
bioactividad para aumentar la permeabilidad vascular y que esta

implicado en la acumulacién de liquido del quiste.

13.Los quistes se expanden por la constante produccion vy
acumulacion de queratina dentro de su luz. La interleucina-6 (IL-6)

juega un papel importante en el crecimiento quistico.

14.Los quistes dentigeros son el segundo quiste de origen
odontogénico mas comun, siendo originados del epitelio reducido
del esmalte que envuelve la corona de los dientes retenidos y

resultante de una aberracion en algun estadio de la odontogenesis.

15.los quistes dentigeros son lesiones solitarias, asintomaticas y
frecuentemente  descubiertas por medio de radiografias
periapicales o panoramicas hechas con el objetivo de localizar

fallas en la erupcion dentaria.

16. El mejor tratamiento para quistes dentigeros de gran tamafio, es la
descompresién con posterior enucleacion de la lesion cuando
exista la reduccion significativa de la misma para no comprometer
la integridad mandibular, con posibles complicaciones como es el
caso de las fracturas patolégicas decurrentes del debilitamiento
06seo mandibular, ademas de obtener una formacién Osea

progresiva y mas organizada.
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17.Se puede concluir que ambas técnicas son satisfactorias en el
tratamiento de los quistes de la cavidad oral, lo que resulta en
menos morbilidad quirdrgica, ademas a una mayor preservacion de
estructuras importantes y, con tasas de recurrencia de las lesiones

consistente con tratamientos quirlrgicos mas agresivos.

18.Cada técnica quirtrgica tiene varias ventajas y también varias
desventajas. La aplicacion de un particular, técnica quirdrgica
depende del quiste, sus caracteristicas, localizacion, tamafo,

etiologia, etc.
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