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1. Introduccidn

El presente trabajo abordara generalidades de tejido 6seo, embriologia de la
region maxilofacial; asi como de los quistes y seudoquistes que ahi se

presentan.

El quiste 6seo traumatico (QOT), es una lesion intraGsea con un fino
revestimiento de tejido conectivo sin recubrimiento epitelial; separandolos asi
de los quistes verdaderos y denominandolos seudoquistes. Descrito por
primera vez por Virchow en 1876 y descrito a nivel maxilar por Lucas y Blum
en 1929.

Debido a su etiologia y patogenia incierta ha recibido diferentes nombres, tales
como quiste solitario, idiopatico, simple hemorragico, de extravasacion o
cavidad O6sea progresiva. Clasificado dentro de las lesiones de células gigantes
y quistes 6seos por la Organizacion Mundial de la Salud en el afio 2017.

El QOT no es propio de la cavidad oral, ya que se presenta cominmente en
huesos largos en un 90%, mientras que en el maxilar y mandibula se presenta
en un 10% vy representa solo el 1% aproximadamente de todos los quistes

maxilares.

Son lesiones poco frecuentes, con mayor prevalencia en pacientes jovenes,
muchas de las ocasiones asintomaticas y sin signos clinicos evidentes para
un diagnostico prematuro, siendo detectados la mayoria de las veces por

hallazgos radiogréaficos o por lesiones avanzadas.

El presente trabajo relata un caso clinico de quiste 6seo traumatico multifocal,
el cual es verdaderamente inusual ya que solo se han reportado un par de

casos en la literatura.



2. Generalidades de tejido 6seo

El tejido 6seo es una forma de tejido conjuntivo que se compone de células y
matriz extracelular.? Es un material relativamente liviano, de gran dureza y
resistencia, pero también con cierta elasticidad, muy vascularizado e inervado;
con la principal funcién de ser un 6rgano de sostén y de proteccion, asi como
eslabon importante en la homeostasis de minerales como el calcio, fésforo y

otros iones.?3

Tiene la capacidad de adaptarse a su entorno mecanico, dando resistencia
adecuada a las fracturas,* establece un sistema de palancas que amplia las
fuerzas generadas en la contracciéon muscular,'? protege a la médula ésea
que tiene un papel importante en la produccion de células sanguineas y
almacenamiento de triglicéridos. Asimismo, es capaz de absorber toxinas y

metales pesados para reducir sus efectos adversos en otros tejidos.?

La principal caracteristica que distingue al tejido 6seo de otros tejidos
conjuntivos, es la mineralizaciéon de su matriz,! los estudios de difracciéon de
rayos X, han demostrado que los cristales que se forman de calcio y fésforo
tienen forma de hidroxiapatita [Ca10(PO4)s(OH)2]2. (Figura 1)

Ca IO
Ca “Q
<
C
@
" C
[ O

Figura 1. Esquema de unidad hexagonal de hidroxiapatita. Cédigo de color: blanco, OH;
verde, calcio; morado, fésforo; rojo, oxigeno.®
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Los huesos estan revestidos por periostio, que es una capa de tejido conectivo
denso y muy vascularizado que contiene células osteoprogenitoras,*3 siendo
responsables del crecimiento en el grosor del hueso.® Contiene principalmente
fibras de colagena y fibroblastos; de las cuales, las fibras de colagena que
penetran en el tejido 6seo y unen con fuerza el periostio al hueso, se

denominan fibras de Sharpey.*?

Mientras que en las superficies internas éseas (espacio medular y trabéculas)
estan revestidas por endostio,? que es una fina capa de tejido conjuntivo rico
en células mesenquimatosas osteoprogenitoras semejante al periostio.%®
(Figura 2)

Laminillas
circunferenciales externas

Laminillas
intersticiales
Lgmumllas Sistemas de Havers
circunfe-
renciales ~
internas o
Periostio
Trabéculas
de tejido v
oseo asos.
esponjoso sanguineos
Fibras de
Sharpey
Endostio —
If
‘ Conductos
I | de Havers

Conductos de Volkmann ‘ \
| ’| ) il

Figura 2. Representacién de periostio, endostio, fibras de Sharpey y estructuras adyacentes.®
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2.1. Constitucion

Como ya se menciond, el hueso esta conformado por células y matriz
extracelular.! Hay cinco tipos distintos de células o6seas: células
osteoprogenitoras, células tapizantes del hueso o de revestimiento 6seo,
osteocitos, osteoblastos y osteoclastos;!” mientras que la matriz extracelular

se refiere a la matriz 6sea, formada por materia organica e inorganica.36

2.1.1. Matriz extracelular

La matriz extracelular que constituye al tejido 6seo, se compone de dos fases
principales: una organica en un 35% (proteinas) y una inorgéanica en un 65%

(minerales).®® (Figura 3)

Figura 3. Microfotografia electrénica de hueso; (1) Osteoblastos; (2) Matriz calcificada; (%)
Reborde de osteoide.’
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2.1.1.1. Fase organica

La fase organica se compone principalmente de colageno tipo I, en menor
medida colageno tipo V y vestigios de colagena tipo Ill, Xl y XIll, constituyendo
alrededor del 90% del peso total de las proteinas éseas,! inmersas en una
sustancia fundamental compuesta por proteoglucanos, en especial los que
estdn enriquecidos en condroitin sulfato, osteocalcina, osteonectina,

osteopontina y diversas proteinas morfogénicas 6seas.®8 (Figura 4)

Osteoblastos Osteoide

Hueso mineralizado

Figura 4. Tejido 6seo teflido con hematoxilina y eosina. X200. Mostrando trabécula ésea
rodeada de un borde de osteoide y osteoblastos.®

2.1.1.2. Matriz inorganica

La fase inorganica se compone en mayor medida de fosfato de calcio en
cristales de hidroxiapatita;>® y en menores concentraciones: bicarbonato,

magnesio, potasio, sodio y citrato.? (Figura 3 y 4)
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2.1.2. Células 6seas

Las células existentes en el tejido 6seo son cinco: células osteoprogenitoras,
osteoblastos, osteocitos, células de revestimiento 6seo y osteoclastos.?
(Figura 5)

Todas las células 6seas, salvo los osteoclastos se originan de células madres
mesenquimatosas; mientras que los osteoclastos derivan de los monocitos de

la medula 6sea.l8

Células
de revestimiento Células
(células del periostio) Osteoblastos osteoprogenitoras Citoblasto

Cartilago ¥~ mesenquimatico

e
( (= =

Osteoclastos Osteoclastos Ceélulas progenitora
activos inactivos de granulocitos/monocitos
(GMP, CFU-GM))

Células del endostio

Figura 5. Representacion de las diferentes células 6seas.*

2.1.2.1. Ceélulas osteoprogenitoras

Son células derivadas de las células madre mesenquimales,! ubicadas en la
médula 6sea, en el endostio y en la capa profunda del periostio.® Durante la
formacion del hueso, principalmente en la etapa fetal se dividen, proliferan y
se diferencian en osteoblastos.’® Son aplanadas y de nucleos alargados,
siendo dificil de diferenciarlas con las células de revestimiento 6seo.! (Figura
5y 6)

2.1.2.2. Osteoblastos

Son las células responsables de la formacién de hueso nuevo;'° representan
el 4 - 6% del total de células en hueso,!! son las encargadas de secretar la
parte organica de la matriz extracelular,’? (colageno tipo |, proteoglucanos y

glucoproteinas) ademas sintetizan osteonectina 'y  osteocalcina.?

10
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Investigaciones recientes demuestran tener funciones endocrinas, ya que son
capaces de liberar factores de largo alcance como la osteocalcina, teniendo

como 6érganos diana el pancreas, testiculos y tejido adiposo.!! (Figura 3 - 6)

Figura 6. Fotomicrografia donde observan distintos tipos de células y componentes 0seos:
células osteoprogenitoras (Opc), matriz 6sea calcificada (CB) cavidad medular (M),
osteoblastos (Ob), osteoide (Os), osteocito (Oc), canaliculos (C), laminillas éseas continuas

(L).2

2.1.2.3. Células de revestimiento

Son células que permanecen en la superficie 6sea cuando no hay crecimiento
activo.! Derivadas de osteoblastos, que una vez finalizan la sintesis de matriz,
permanecen en la superficie dsea, se aplanan y se convierten en células de
revestimiento importantes en el control del remodelado 6seo,? ya que son las
responsables de secretar colagenasa necesaria para iniciar la resorcion ésea.?
(Figura5y7)

11
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Figura 7. Fotomicrografia electrénica donde se aprecian células de revestimiento 6seo.!

2.1.2.4. Osteocitos

Los osteocitos se diferencian a partir de los osteoblastos que quedan
atrapados en la matriz 6sea recién formada, el proceso de transformacion de
los osteoblastos en osteocitos abarca tres dias aproximadamente.® Se
encuentran en el interior de la matriz ésea y ocupan las lagunas de las cuales
parten canaliculos,? en donde extienden sus evaginaciones citoplasmaticas y
mediante dichas evaginaciones se pueden comunicar con 0osteocitos vecinos

y las células de revestimiento.! (Figura 5, 6 y 8)

Se consideran ser las células responsables de detectar sefiales mecéanicas en
el hueso, activando mecanismos moleculares similares a los osteoblastos,
siendo responsables del remodelado reversible de matriz 6sea pericanalicular
y perilagunar; dicho proceso denominado remodelado osteocitico.’#

Figura 8. Microfotografia electronica de un osteocito (1); matriz calcificada (2).°

12
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2.1.2.5. Osteoclastos

Son células gigantes, multinucleadas y muy ramificadas; éstas células se
originan de precursores mononucleados provenientes de la médula 6sea, que
al estar en contacto con el tejido éseo, se unen para formar osteoclastos

multinucleados.? (Figura 9)

Célula madre Progenitor mieloide Precursor Osteoclasto Osteoclasto
hematopoyética multipotencial osteocldstico multinucleado maduro

Figura 9. Esquema de diferenciacion celular a osteoclasto.*®

Desempefian una funcién clave en la remodelacion y renovacion del hueso,
siendo las Unicas células capaces de extraer la matriz calcificada del hueso,
disolviendo los cristales de fosfato de calcio y digiriendo el colageno.*® Se
encuentran localizados en cavidades 6seas denominadas lagunas de Howship

o bahias de reabsorcion.3® (Figura 10)

Figura 10. Osteoclasto (%) en la superficie de una trabécula 6sea (1) y lagunas de
Howship.®

13
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2.2. Tipos de hueso

Si se secciona un hueso, puede observarse dos variantes: tejido 0seo

compacto (cortical) y tejido 6seo esponjoso (medular).23812 (Figura 11)

Se encuentran repartidos en todo el cuerpo en dos principales grupos de

hueso: huesos largos y huesos cortos.?

Conductos de Havers

a Hueso esponjoso Hueso compacto Conductos de Volkmannb

Figura 11. (a) Fotografia en donde se muestra la interfase entre el hueso compacto y el
esponjoso. (b) Reconstruccion tridimensional de los conductos de Havers y Volkmann.!

Los huesos cortos estan formados en el centro de hueso esponjoso y espacios
medulares recubiertos por una corteza de tejido éseo compacto.!? (Figura 12)

Figura 12. Fotografia de corte frontal de un cuerpo vertebral. En su mayor parte compuesto
por tejido 6seo trabecular (esponjoso), rodeado por una fina capa de tejido 6seo cortical
(compacto).®

14
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Los huesos largos se componen de diafisis, metafisis y epifisis. Las diafisis se
componen en mayor medida de hueso compacto, mientras que la epifisis es
casi en su totalidad de hueso esponjoso,®!* la transicion entre la diafisis y

epifisis se denomina metéfisis.! (Figura 13)

4
SIS

m

.
>

Metafisis w ‘ /7

(@ )Corte

MNidfle S transversal
Diafisis ‘ ——

Metafisis <

Epifisis

Figura 13. Esquema de las distintas partes de un hueso largo tipico.*

2.2.1. Hueso compacto

Ocupa cerca del 80% del hueso total.” Contiene sistemas de Havers (osteonas
corticales), integrados por laminillas en disposicion concéntrica compuestas
principalmente de colageno, alrededor de un canal vascular denominado
conducto osteonal o de Havers;3® comunicados entre si por los conductos de
Volkmann.® Entre las osteonas hay restos de laminillas concéntricas contiguas

llamadas laminillas intersticiales.* (Figura 2, 11 y 14)

15
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Figura 14. Corte transversal de fémur humano por método de desgaste, sin tefiir. (1) y (2):
osteonas; (%): conductos de Havers.®

2.2.2. Hueso esponjoso

Ocupa cerca del 20% del hueso total.” Su composicion es similar a la del hueso
compacto, excepto que el tejido se distribuye formando cordones o espiculas.*
Esta constituido por osteonas trabeculares con forma de disco plano. No se
encuentran conductos de Havers ni de Volkmann; por lo que la nutricion se
produce por difusion desde la superficie del endostio a través de los

canaliculos comunicantes.® (Figura 11, 12 y 15)

Figura 15. Corte histologico de hueso esponjoso con tricromica de Masson. (1) trabéculas
Oseas; (2) medula 6sea con adipocitos, tejido hematopoyético y vasos sanguineos.®

16
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3. Generalidades de embriologia de la region maxilofacial

La cabeza puede distinguirse en tres segmentos, que siguen diferentes leyes
estructurales durante el desarrollo embrionario: (Figura 16)

1. Créaneo (desmocraneo, neurocraneo).
2. Cara (viscerocraneo).

3. Esqueleto branquial.*®

/ Telencéfalo
\>
B\ A
\ |
\
ngso —*l?—j; Hueso frontal
parietal ]
Escama del ]
hueso occipital Capsula nasal
Hueso cartilaginosa
esfenoides Maxilar B
Hueso zigomatico
Escama del Mandibula
hueso temporal 1 )
2
Hueso 3
occipital 4
5 (@

Figura 16. Division de la cabeza del embrion en tres segmentos funcionales: (A) neurocraneo;
(B) viscerocraneo; (C) esqueleto branquial.'®

La zona maxilofacial se origina de la region cefalica o faringea del intestino
anterior, que consta de arcos, bolsas y membranas;®'” comenzando su
desarrollo en la tercera semana de gestacién, en donde aparece la placa
neural, (Figura 17) cuyo extremo dilatado sefala que en esa region se

desarrollara el encéfalo, el craneo y la cara del embrién.1"18

17
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Borde
del amnios

Placa

™ neural Placa neural

(pliegue cefalico)

Surco neural

Nodo
primitivo

g Linea primitiva
Linea
primitiva

19 dias

19 dias

Figura 17. Vista dorsal de un embrién (alrededor de 19 dias). En donde la placa neural se
observa con claridad.*®

La morfogénesis facial ocurre entre la cuarta y octava semana alrededor del
estomodeo; como resultado del desarrollo de cinco procesos faciales: un
proceso frontonasal, que forma el techo del estomodeo; dos procesos
maxilares bilaterales, que forman la pared lateral y dos procesos mandibulares
bilaterales que constituyen el piso del estomodeo;'"2%2! de las cuales no estan

separadas entre si, sino que confluyen.?? (Figura 18)

En la formacién de la region de la cabeza, el mesénquima deriva del

mesodermo paraxial, de la placa lateral y la cresta neural.®

Proceso
frontonasal

Proceso maxilar

Estomodeo

«%‘ Proceso mandibular

2° arco

Figura 18. Desarrollo de la cara de un embrién en la cuarta semana de desarrollo.’
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El mesodermo paraxial lo forman células ubicadas a ambos lados del
mesodermo axial a todo lo largo de la notocorda, se segmenta y da lugar a
conglomerados de células denominados somitdmeros,’ apareciendo en pares
y en sentido cefalocaudal en donde un total de 42 a 44 somitbmeros se
diferencian en somitas;’'® (Figura 19) salvo los pares 1 a 7 que no crean
somitas, pero aportan mesodermo a los arcos faringeos. El primer par de
somitas se forma en el dia 20. Finalmente, los mas cercanos a la region caudal

desaparecen para dar un total aproximado de 35 pares de somitas.®

Somitas

N

Figura 19. Parte lateral del embrién mostrando las somitas en la parte posterior del embrion.

El desarrollo de la regiéon faringea depende de interacciones entre varios
tejidos y contribuciones por parte de las células de la cresta neural; que en
conjunto con el mesodermo, (Figura 20) daran lugar al tejido muscular,
conectivo, esquelético y vascular de la regién, por medio de unas prominencias
denominadas arcos branquiales o faringeos, observables a partir de la cuarta

semana de desarrollo.17:18

Figura 20. Vias de migracién de la cresta neural hacia su ubicacién final, en los arcos
faringeos y la cara (areas azules).®
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3.1. Arcos faringeos

Los arcos faringeos o branquiales, son estructuras pares que se desarrollan
en las porciones ventrolaterales de la cabeza del embridon;?® limitada
dorsalmente por el tubo neural y ventralmente por la region cardiaca.'®
Se desarrollan en pares como elevaciones superficiales a los lados de la

faringe primitiva.t’

Comienza su desarrollo a principios de la cuarta semana, cuando las células
de la cresta neural migran desde el neuroectodermo por rutas especificas
hacia las prominencias faciales de las futuras regiones de la cabeza y
cuello.192022 (Figura 20)

Cada arco faringeo tiene un nucleo de mesénquima, que deriva del
mesodermo paraxial, de la placa lateral y células de la cresta neural;'®
recubierto por ectodermo en su cara externa, formando separaciones
denominadas hendiduras o0 surcos faringeos e internamente por

evaginaciones endodérmicas formando bolsas faringeas.”20-2324 (Figura 21)

Tanto los arcos, bolsas y hendiduras branquiales se designan con nameros
ordinales de acuerdo a orden de aparicion y ubicacién en sentido céfalo-

caudal.18

Medio
exterior

Hendidura

&
\‘7:)\.\
im0
Interior \Q?f,‘,\f(j =2 58

del embridn e N \dura

Bolsa \ \
| )

Figura 21. Relaciones que se establecen entre cada arco, hendidura y bolsa faringea.®
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Cada arco faringeo estd constituido por una arteria, nervios sensitivos y
motores, un componente de tejido conjuntivo (barra cartilaginosa) y un

componente muscular.?%?3 (Figura 22)

cndodermo

1 epao

L J"Juntw o

s g
YALO sanaumnegd
9 Primer arco

. Tercer arco
\
0. | Cuarto arco

2ext0 arco

Nervio

Celulae
musculares

Tubo intestinal

Figura 22. Constitucion de los arcos faringeos.?3

Se forman seis arcos faringeos, pero no se toma en cuenta el quinto arco, ya
que sufre una regresion completa al igual que la quinta bolsa faringea.®23
(Figura 23) Por lo tanto, en el humano se encuentran cinco arcos faringeos
(1,2,3,4 y 6), cuatro bolsas faringeas, cuatro hendiduras faringeas y cuatro

membranas faringeas.!®

Se ha comprobado que el complejo Hox, acido retinoico, BMP4, FGF8 y SHH
son factores importantes al inicio de la formacién de la cabeza y cuello en la
organizacibn de la segmentacibn y establecimiento del eje

anteroposterior.16:22:23.25
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Arco Arco

Membrana

1—s

Células de la

5
cresta neural

—
Regresion

~9 P
- -

Ectodermo | Endodermo

Mesodermo somitomérico
y cresta neural

Figura 23. Ejemplificacion de la numeracién de arcos, hendiduras, bolsas y membranas; en
donde las X indican la regresion del arco y bolsa 5.6

Existen multiples estructuras formadas a partir de los arcos faringeos (Tabla
1); que junto a las bolsas, hendiduras y membranas faringeas, contribuyen a

la formacion de ciertas estructuras de cabeza y cuello.'%23 (Tabla 2)

3.2. Desarrollo maxilar y mandibular

Como se menciono antes, el desarrollo de la cara es resultado de la formacion
de cinco protuberancias craneales en la cuarta semana de desarrollo: los
procesos maxilares, mandibulares y frontonasal;'’ (Figura 18) en donde los
procesos maxilares y mandibulares proceden del primer arco faringeo;'”-26

dicha subdivisién esta controlada por la endotelina 1.2’

Su crecimiento inicia por sefiales procedentes del ectodermo apical,
estimulando el mesénquima de los primordios faciales,?* en las siguientes
semanas los procesos faciales crecerdn de manera constante sujetos a
interacciones ectodérmico-mesenquimaticas,'’ en donde los factores de
crecimiento de fibroblastos y las moléculas Sonic Hedgehog (FGF y Shh) se
concentran en el ectodermo apical de estos procesos, actuando como
regulador de crecimiento de mesénquima y organizador morfogénico

respectivamente, activando finalmente al gen MSX-1.1727
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Los precursores del primer arco faringeo se caracterizan por no expresar el
gen Hox, en su lugar se expresa el factor de transcripcion Otx-2,

proporcionando las bases moleculares para el desarrollo del primer arco.?427

La mandibula y el labio inferior son las primeras partes de la cara en
formarse,?° su génesis es simple, las prominencias bilaterales aumentan de
tamafio, progresa hacia la linea media por debajo del estomodeo para

fusionarse con el lado opuesto y formar dichas estructuras.?®?’ (Figura 24)

Figura 24. Vista frontal de cabeza de un embrién en la quinta semana de desarrollo, en donde
se observa la union del proceso mandibular.?’

La prominencia mandibular genera una estructura cartilaginosa llamada
cartilago de Meckel, el cual no participara de forma directa como ocurre en los
mecanismos de osificacion endocondral,?® pero constituye la base para el
desarrollo del hueso membranoso, actuando como matriz para la osificacion

de la mandibula.???? (Figura 25)
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Primer arco faringeo
Mdsculos e  Temporal e  Milohioideo
e  Masetero e  Tensor del velo del paladar
e  Pterigoideo e  Tensor del timpano
e  Vientre anterior del digastrico
Estructura e  Maxilar e  Cigomatico
esquelética e  Mandibula e  Porcién escamosa del temporal
e  Yunque . Palatinos
e Vomer e  Martillo

Nervios
Vasos

Esfenomandibular

Anterior del martillo

Trigémino (ramas maxilar y mandibular: segunda y tercera rama)
Arteria maxilar (primera rama del arco aortico)

Musculos

Estructura
esquelética

Vasos

Segundo arco faringeo

Buccinador e  Orbicular de los parpados
Auricular e Vientre anterior del digastrico
Frontal e Estilohioideo estapedio
Platisma del cuello

Estribo,

Apdfisis estiloides

Asta menor y porcion superior del hioides
Estilohioideo

Facial

Arteria hioidea

Arteria estapedia

Tercer arco faringeo

e  Estilofaringeo
Estructura e  Asta mayor y porcion inferior del hioides
e  Glosofaringeo
Vasos e  Arteria carétida comun
e  Primera parte de la arteria carétida interna
Cuarto y sexto arco faringeo
Cartilagos e  Tiroides
e  Cricoides
e  Aritenoides
e  Corniculado
e  Cuneiforme
Musculos Cuarto arco Sexto arco
e  Cricotiroideo e  Mdasculos intrinsecos de la laringe
. Elevador del velo del paladar (excepto el cricotiroideo)
e  Constrictores de la faringe
e  Cricofaringeo
Nervios Cuarto arco Sexto arco
e Laringeo superior e Laringeo recurrente
e Rama del nervio vago e Rama del nervio vago
Vasos Cuarto arco Sexto arco
e Izquierda: e lzquierda:
Arco adrtico Arteria pulmonar
e  Derecha: Conducto arterioso
Arteria subclavia . Derecha:

Arteria pulmonar

Tabla 1. Estructuras derivadas de los componentes de los arcos faringeos.6:20:2
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Bolsas faringeas
la bolsa Revestimiento epitelial de la trompa auditiva, oido medio y las celdillas aéreas
mastoideas
2a bolsa Revestimiento epitelial de las criptas de las amigdalas palatinas
3a bolsa Glandula paratiroides inferior
Timo
4a bolsa Glandula paratiroides superior
Hendiduras faringeas
la hendidura Revestimiento epitelial del conducto auditivo externo

2a, 3ay 4a hendidura Obliteradas

Membranas faringeas

la membrana Membrana timpanica
2a, 3a 'y 4a membrana Obliteradas

Tabla 2. Estructuras derivadas de los componentes de las bolsas, hendiduras y bolsas
faringeas.16%

Figura 25. Mandibula de ratén de 16.5 dias de desarrollo embrionario, tefiido con azul alcian
para el cartilago y rojo alizarina para el hueso. El cartilago de Meckel (flechas azules) induce
en su periferia la formacion de hueso membranoso (flechas rojas) que dara lugar a la
mandibula definitiva.??

En la cuarta semana, la prominencia frontonasal es desplazada a la region del
estomodeo debido a la fusidn de los dos procesos nhasomediales, que una vez
fusionados forman el segmento intermaxilar, un precursor del filtrum, el

componente premaxilar y el paladar primario.?’ (Figura 26)
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Filtrum (labio superior)

Segmento premaxilar
o0 intermaxilar

Paladar

primario '*—— — Ojo

3 4 ’
> “l 3 '/
S an A
X

Pr Mx Tabique nasal

Figura 26. Vista ventral de cara de un embrién en donde se muestran los componentes de la
fusion de los dos procesos nasomediales.?®

Durante las dos siguientes semanas las prominencias maxilares siguen
creciendo, dirigiéndose hacia arriba y adelante, extendiéndose por debajo del

ojo y por encima del estomodeo.1%26 (Figura 27)

Proceso nasal
medial

)* Fosa olfatoria

Proceso nasal
lateral

— Proceso maxilar

Proceso
mandibular

Figura 27. Vista frontal de la cabeza de un embridn en donde se muestra el desplazamiento
de los procesos maxilares con flechas de color rojo.*®

Posteriormente la hendidura entre la prominencia nasal medial y la

prominencia maxilar se pierde ya que ambas se fusionan, formando de esta

manera el labio superior.'® (Figura 28)
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Figura 28. Vista frontal de embrion humano de 7 semanas de edad, en donde las
prominencias maxilares y nasales mediales se han fusionado.?’

4. Generalidades de quiste de hueso maxilar y mandibula
4.1. Definicion

El quiste es una cavidad patolégica revestida por tejido epitelial.?82°

Un quiste estad formado por tres estructuras fundamentales: una cavidad
central (luz), un revestimiento epitelial y una pared exterior (capsula).®° (Figura
29)

Figura 29. Quiste constituido por una cépsula externa de tejido conjuntivo fibroso (C),
revestimiento epitelial (E) y luz (L).*°
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4.2. Caracteristicas histologicas

Regularmente presentan una forma redondeada, revestido de tejido epitelial
que difiere entre los distintos tipos de quiste, siendo plano estratificado,
seudoestratificado, cilindrico o cuboidal, queratinizado o no queratinizado.3°-3!
Su cara externa esta formada por tejido conectivo fibroso, denso, de haces de
fibras colagenas dispuestas concéntricamente, que en la parte mas adyacente
al hueso aumenta gradualmente su vascularizaciéon.®> En su interior se
encuentra contenido liquido, semiliquido o gaseoso no originado por acamulo
de pus,34 por ejemplo queratina, secreciones mucosas 0 detritus
celulares.%3! (Figura 30)

Figura 30. Estudio anatomopatoldgico: capsula fibrosa con infiltrado inflamatorio cronico del
tipo mononuclear (A) y una cavidad quistica (B) revestido por tejido epitelial (C).%®

4.3. Clasificacion

Desde la primera clasificacion propuesta por Robinson en 1945, han sucedido
multiples clasificaciones;3? de las cuales, la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) ha tenido cuatro publicaciones; la primera en 1972, seguida la de 1992,
posteriormente en 2005 y la vigente de 2017;% la cual fue un conceso de
expertos de todo el mundo con amplia experiencia en quistes, tumores

odontogénicos y patologia 6sea.3’ (Tabla 3)
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Clasificacion de quistes por la OMS (2017) ‘

Quiste radicular (apical o periapical/quiste residual)
Quistes  odontogénicos Quistes colaterales inflamatorios:
de origen inflamatorio e Paradental

e Mandibular bucal de la bifurcacién (paradental juvenil)

Quiste dentigero

Queratoquiste odontogénico

Quiste lateral periodontal y quiste odontogénico botrioide
Quistes del desarrollo  Quiste odontogénico glandular (quiste sialo-odontogénico)
odontogénicos 'y N0 Quiste odontogénico calcificante
odontogénicos Quiste odontogénico ortoqueratinizado

Quiste gingival

Quiste nasopalatino

Granuloma central de células gigantes
Lesiones de células Granuloma periférico de células gigantes
gigantes y quistes 0se0s.  Querubismo
Quiste 6seo aneurismatico
Quiste 6seo simple
Tabla 3. Clasificacion de quistes segun la Organizacion Mundial de la Salud, propuesta en
2017.%8

4.4. Aspectos imagenoldgicos

Radiograficamente, los quistes se observan como lesiones radiollcidas, de
densidad homogénea, normalmente cuentan con una periferia lisa, redonda u
ovalada bien definida y corticados (caracterizado por una linea bastante

uniforme, fina y radiopaca).3®-#! (Figura 31)

Los quistes pequefios suelen ser asintomaticos y se detectan por exploracion
radiografica rutinaria.*? Regularmente son de crecimiento lento, expansivo y
no infiltrante; no se consideran neoplasias pero ocasionalmente pueden

malignizarse.*344

Los quistes grandes pueden desplazar dientes adyacentes asi como expandir
las paredes corticales pero no las rompen, por lo que sus limites éseos suelen

estar intactos.*%4% (Figura 31)
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Figura 31. Imagenes de un quiste radicular, donde se observa una zona radiolicida con limites
corticales bien definidos y desplazamiento de dientes adyacentes, (A) y expansién de la
cortical bucal (B).*°

5. Seudoquistes de hueso maxilar y mandibula

Con menor frecuencia existen otros tipos de quistes que poseen la
particularidad de no estar revestidos por epitelio, llamados comunmente
quistes no epiteliales, lesiones 6seas no neoplasicas o seudoquistes para
diferenciarlos de los quistes verdaderos (que poseen revestimiento

epitelial).29-31.46.47

En cavidad oral podremos encontrar dos tipos de seudoquistes: el quiste 6seo
traumatico y el quiste aneurismatico. Sin embargo, junto a ellos se suele
describir la cavidad de Stafne, el cual es un defecto 6seo que

radiograficamente puede ser similar a ellos.3!

5.1. Cavidad de Stafne

En 1942, Edward Stafne a través de 35 casos de pacientes, describié por
primera vez como hallazgos accidentales este defecto 6seo asintomatico que
compartian un mismo hallazgo radiografico: una zona radiollcida unilateral y

localizada en la parte posterior de la mandibula.*8-50
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5.1.1. Definicion

La cavidad 6sea de Stafne, también llamado defecto 6seo mandibular lingual,
quiste 0seo estético, cavidad ésea idiopatica, defecto aberrante de la glandula
salival e inclusién mandibular de la glandula salival;3%424748 es un defecto 6seo
de forma redondeada u ovalada, puede presentarse de manera unilateral o

bilateral, con un didametro promedio de entre 1 a 3 cm.5!

5.1.2. Etiologia

La etiologia es aun incierta; sin embargo, se han propuesto muchas teorias
acerca del desarrollo de esta entidad, las cuales son: atrofia del hueso
mandibular inducida por la presién mecénica de la glandula submandibular;*®-
52 en defectos no asociados a una glandula salival, se ha sefalado la
posibilidad de erosion de la cortical causada por una lesion vascular adquirida
o un lipoma;>? otra hipétesis sugiere ser causado por tejido glandular atrapado
durante el desarrollo y osificacion de la mandibula;>° hipertrofia de la glandula

submandibular o la calcificacién incompleta del cartilago de Meckel.>!

5.1.3. Epidemiologia

Tiene una incidencia baja, del 0.1% al 1.3% en radiografias,*®50:52 sin

embargo, este valor puede alcanzar el 6.06% en pacientes fallecidos.>?

Es una entidad mayormente encontrada en sujetos de sexo masculino con
respecto al femenino en una proporcion de 6:1,4°52 en edades comprendidas
entre los 50 y 70 afios;>? estudios también han confirmado casos aislados en

nifios, aunque hay pocos casos publicados.*"4°

Su localizacion mas frecuente es en la regidon posterior entre el primer molar y
el angulo de la mandibula y su presencia es mas rara en zonas anteriores
(incidencia de 0.009-0.03%).4®
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5.1.4. Manifestaciones clinicas

Regularmente es asintomatico y en la mayoria de las ocasiones es un
descubrimiento radiografico.347:52 Raramente puede palparse el defecto en
cavidad oral y no suele presentar signos relevantes asociados en la
exploracion intraoral o extraoral.*® La observacion prolongada no revela

cambio de tamafio, de ahi el término “estatico”.?° (Figura 32)

Puede presentar distintas variaciones, siendo unilateral o bilateral, multilocular
o unilocular, con limites bien o mal definidos, y en ocasiones hasta pueden ser
sintomaticos.®* Es por esto que si se quiere corroborar el diagndstico se
recomienda el uso de técnicas imagenoldgicas adicionales, tales como la
tomografia computarizada de haz cénico, tomografia computarizada multicorte

y la resonancia magnética.>!:52

Figura 32. (A) Apariencia radiogréafica de cavidad de Stafne a los 7 afios de edad. (B)
Apariencia radiografica a los 8 afios de edad. Se evidencia que no ha experimentado
cambios.*®

5.1.5. Aspectos imagenologicos

Radiograficamente se presenta como una lesion unilocular y unilateral, aunque
existen casos que se presenta multilocular o bilateral,*>*® es una zona
radioltcida, de forma ovoidea o semicircular bien circunscrita,?®475 la lesion
estd rodeada por un halo liso, denso y radiopaco bien definido,*? de
aproximadamente 1 — 3 cm y una vez adquirida la madurez no crece y se

mantiene estable.3! (Figura 32)
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Aungue normalmente se encuentra localizada en la parte posterior de la
mandibula, caudal al canal del nervio alveolar inferior,® también puede
presentarse en la zona anterior entre el canino y el primer molar por encima
del musculo milohioideo;>* (Figura 33) puede estar cercana a los &pices
dentarios, incluso se superpone con estos.*’*® En otras ocasiones, la lesion

interrumpe la continuidad del borde basal formando una muesca.*®

Figura 33. Ortopantomografia en donde se observa zona radioltcida con bordes ligeramente
escleroticos, en relacion con los apices dentales pero levemente separados de estos.>®

5.1.6. Aspectos histopatolégicos

En los exdmenes histopatolégicos suelen mostrar tejido glandular salivar
normal o inflamado,*”#853 aunque también se ha descrito tejido conectivo
adiposo o fibroso, tejido muscular, vasos sanguineos, linfaticos o incluso se ha

encontrado vacio.*®50:53 (Figura 34 - 36)

Figuras 34, 35y 36. Cortes histologicos con tincién de hematoxilina y eosina. En donde de
izquierda a derecha se aprecian células musculares, células adiposas y pared arterial y fibra
nerviosa.*®
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5.1.7. Tratamiento y prondéstico

Muchos autores concuerdan que el tratamiento a seguir seria un seguimiento
radiografico anual, para evidenciar que no haya cambios en la
lesion;29:4247.4850.51.53 y3 que en casos muy raros, puede presentarse tumores
de glandulas salivales en el interior de estos defectos.*?5! Solo se requerira de
biopsia cuando se necesite hacer diagnéstico diferencial o se sospeche de

alguna lesién mas grave.*2:485051

5.2. Quiste 6seo aneurismatico

Informado por primera vez por Van Arsdale en 1893 como un hematoma
osificante.>* Rebautizado como quiste 6seo aneurismatico en 1942 por Jaffe y
Lichenstein basandose en su naturaleza intradésea y expansiva,®*>® en 1983

Sanerkin et al; describieron el subtipo sélido.>’

5.2.1. Definiciéon

El quiste 6seo aneurismatico (QOA) es un seudoquiste relacionado con el
quiste 6seo traumatico.®? Es una lesion benigna rara y de origen desconocido,

a menudo con crecimiento rapido, expansivo y localmente destructivo.?°:57-59

Existen tres subtipos: 1) subtipo sélido suele presentarse como una pequefia
lesion asintomatica detectada casualmente en una radiografia de rutina o por
una ligera tumefaccion; 2) subtipo vascular que se manifiesta como una lesién
destructiva de rapido crecimiento, expansivo que causa perforacion de

corticales e invasién de los tejidos blandos;>"°%6° y 3) subtipo mixto.>%61
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5.2.2. Etiologia

Su origen aln no es claro;34757.59 tradicionalmente se apunta a cambios
secundarios a una malformacién arteriovenosa,?®:3%:5".5¢ causando un aumento
de la presion venosa intralesional, con la consecuente resorcion ésea y
destruccion de los lechos vasculares.>*% Algunos autores sugieren ser
consideradas lesiones primarias congénitas que pueden coexistir con otras
patologias 6seas.>® Mientras que el traumatismo también se ha sugerido como
factor desencadenante formando un hematoma subperiéstico, facilitando la

alteracion hemodinamica.>>’

5.2.3. Epidemiologia

Esta lesidn se localiza frecuentemente dentro de la metafisis de huesos largos
como el fémur, (mas del 50%) la tibia (12 — 30%) y la columna vertebral
(20%0).55-57.59.61 Mientras que en la regién craneo-facial es extremadamente
rara del 2 — 3%.62

El subtipo sélido es infrecuente, correspondiendo al 5%-7.5% de los QOA.53

El cuerpo mandibular y la rama son los sitios mas predominantes.%* Afectando
mas a mandibula que al maxilar, en una relacién de 3:1.58 A nivel mandibular,
las zonas de riesgo son el cuerpo y la rama mandibular y, muy raramente, el

condilo y la coronoides.®’

Tiene un predominio en el sexo femenino®%%? (62%)%” y se manifiesta en las
primeras décadas de vida,>"5264 ya que el 80% de los casos ocurren antes de

los 20 afios, principalmente entre los 10 y 20 afios.3%.59.64
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5.2.4. Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas clinicos de estas lesiones son inespecificos, lo que a
veces dificulta su diagnostico.%>6! En la mandibula la regiéon mas afectada es
la zona posterior (90%)2°:3! y a menudo se extiende hacia la rama. Las lesiones
raras en el maxilar, también estan confinadas al a&rea de molares.*® En lesiones
extensas se observa aumento de volumen extrabucal,*’ (Figura 37) puede o

no presentar dolor,?>47 si hay dolor, exacerba con el desplazamiento.*

Figura 37. Fotografia clinica que muestra asimetria facial derecha con tumefaccién difusa de
la mejilla.®t

Aunqgue sea una lesion benigna no neoplasica, de vez en cuando pueden
comportarse como una masa localmente agresiva, de rdpida expansion y
localmente destructiva que puede ser diagnosticado errbneamente como una
neoplasia maligna.®®>%! Puede presentar dilatacion y expansion de las
corticales,®?*” y desplazamiento dental,®? creando deformidad de la cara y

maloclusion.®° (Figura 38) La mucosa que cubre la lesién suele ser normal.*6
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Figura 38. Imagen clinica de la lesion intraoral. Se presenta inflamacién lobulada de la mucosa
bucal derecha y desplazamiento del segundo molar inferior derecho deciduo.®!

5.2.5. Aspectos imagenoldgicos

Los aspectos imagenoldgicos no son patognomonicos,®! son inespecificos y
variables, por lo que no presenta caracteristicas para identificarlo de forma

concluyente.30:46.57

Radiograficamente, las lesiones pueden ser radiollcidas, radiopacas o
mixtas,®* pero en la mayoria de las veces se observan como una lesion
radiolGicida.3031.465458 | a5 ortopantomografias suelen  mostrar  un
adelgazamiento, expansion,*”:596% destruccion 0°7°8.61 perforacion del hueso
cortical, mostrando una reaccion periéstica que crea un efecto de “rayo de
sol”;61 unilocular o multiloculado, dandole forma de pompas de jabén o panal

de abejas.3146:47.57-59.61 (Figura 39)
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Figura 39. Ortopantomografia que muestra expansion del cuerpo y la rama de la mandibula
derecha reemplazada por radiolucencias multiloculares. Hay adelgazamiento del contorno
cortical. El primer molar derecho permanente y el foliculo del segundo molar son desplazados
por la lesion.5?

5.2.6. Aspectos histopatolégicos

Los QOA son generalmente bien delimitados, constituidos por espacios llenos
de sangre separados por tabiques fibrosos.3%54 (Figura 40) Los tabiques estan
formados por células fusiformes similares a fibroblastos que exhiben nucleos
con figuras mitéticas,> tejido conjuntivo que contiene depdsitos osteoides,
espiculas de hueso reticular y depoésitos de hemosiderina.?® Pueden
observarse cantidades variables de células gigantes multinucleadas.3%5
(Figura 41)

Figura 40. Fotomicrografia tefiida con hematoxilina y eosina, en donde se observan pequefios
espacios vasculares delimitados por trabéculas éseas inmaduras. En el interior de los
sinusoides se observa contenido hematico y linfoide.%’
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Figura 41. Fotomicrografia tefiida con hematoxilina y eosina, en donde se observan células
gigantes multinucleadas inmersas en un estroma de tejido celular fibroso que presenta focos
de osteoide. Se observa ademdas una gruesa capsula fibrosa con material heméatico en su
interior.5”

5.2.7. Tratamiento y pronéstico

El tratamiento del QOA dependeréa del tamafio, sitio, naturaleza y la extension
de la lesion.®! Se han descrito varias opciones de tratamiento para los QOA,
tales como el legrado, escisibn en bloque, embolizacion terapéutica,
radioterapia, terapia sistémica con calcitonina e inyecciones

intraquisticas.>>56.:64

Se sabe que los QOA tienen una alta tasa de recurrencia de aproximadamente
del 20 — 30% debido a restos de lesiones y generalmente reaparecen dentro

de los primeros 12 meses después del tratamiento inicial.!

El legrado quirargico y la reseccion parcial son las opciones mas comunes de
tratamiento.®! (Figura 42) El legrado simple se asocia con una alta tasa de
recurrencia,®®®! siendo del 21 al 50%,%' atribuyendo la elevada tasa de
recurrencia a la extirpacion incompleta durante la cirugia, posiblemente debida
ala hemorragia masiva que se puede encontrar;>® teniendo un buen prondstico

cuando se elimina la lesién por completo.4’
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En la actualidad el tratamiento a seguir es la cirugia conservadora, limitAndose
a enucleacion o curetaje, ya que se trata de una lesioén benigna.>® Pero cabe
recalcar que el tratamiento con mayor probabilidad de lograr una curacion
completa es la reseccién en bloque, pero esta se restringe a lesiones grandes

y recurrentes.>®

Figura 42. Imagenes intraoperatorias. A: antes del legrado. B: después del legrado. C:
después del cierre.5?

5.3. Quiste 6seo traumatico

Descrito por primera vez por Virchow en 1876; en 1929 Lucas y Blum lo
describen a nivel maxilar;*¢%° sin embargo, no fue hasta 1946 que el criterio

diagnostico de esta lesion se establecié por Rushton.%®
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5.3.1. Definicion

El quiste 6seo traumatico es una cavidad intradésea que posee un fino
revestimiento de tejido conectivo sin recubrimiento epitelial; generalmente
estan vacios o contienen sangre o un liquido color pajizo.#:6566 Que debido a
su etiologia y patogenia, ha recibido diversas denominaciones, tales como
quiste solitario, idiopatico, simple hemorragico, de extravasaciéon o cavidad

6sea progresiva.31:32:46.65

5.3.2. Etiologia

Considerando las diversas teorias e independientemente de su localizacién
predominan tres teorias; 1) anormalidad del crecimiento 6se0:%°%¢ debido a
gue en los puntos de osificacién primaria como el agujero mentoniano, existen
anomalias de diferenciacion celular durante el desarrollo 6seo, creando una
zona 6sea remodeladora “fuera de control”;%¢ 2) proceso de degeneracion
tumoral:%5%6 debido a condiciones patolégicas osteodistréficas, como displasia
fibrosa: por una complicacion benigna debido a la degeneracion fibrosa y
formaciones microquisticas; y granuloma central de células gigantes: por la
licuefacciones en la parte media de esta lesion conduce a la formacion del
QOT, comparandose con un proceso de curacion;®® 3) factor particular
desencadenante de trauma hemorragico:%>%¢ este siendo la hipétesis mas

aceptada,®® explicAndose mas a profundidad a continuacion.

La hipétesis ligada a el traumatismo esta atribuida a un proceso hemorragico
intramedular con formacién de un coagulo, que al sufrir lisis con alteraciones
de mecanismos de reabsorcion, metabolismo calcico deficitario, aposicion
0sea y necrosis isquémica de la médula; no permite la reparacién 6sea, lo cual

origina la cavidad.32%7
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Esta teoria explica por qué estas lesiones ocurren con mas frecuencia en
individuos jovenes y la presencia de sangre dentro de la cavidad en el
momento de la exploracion quirdrgica. Sin embargo, los traumatismos en el
sitio de la exploracién y la presencia de sangre son infrecuente. Abriendo la
posibilidad de que microtraumatismos en los dientes y el reborde alveolar

estén involucrados.%8

Donkor y Punnia-Moorthy sugirieron una posible subclasificacion basado en
su contenido: a los vacios se les denominaria idiopaticos; los de contenido
solido de acuerdo a su apariencia histolégica puede ser fibroso o de tejido de
granulacién y a los de contenido liquido con perfil bioquimico similar al plasma

sanguineo podrian ser llamados quistes de extravasacion.°69

5.3.3. Epidemiologia

El QOT es encontrado en otras partes del esqueleto, presentandose en los
huesos largos en un 90% (65% en el humero, 25% diafisis femoral). (Figura
43) El 10% lo hace en maxilar y mandibula.3::%> Representando el 1%

aproximadamente de todos los quistes maxilares, siendo poco comun.%®

La lesién tiene mayor prevalencia en pacientes jovenes;® puede presentarse
en pacientes de entre los 2 y 75 afios de edad.”® Se observa con notoria
frecuencia en la segunda década de vida*67.6870 presentandose en un 56 a

70% de los casos y solo el 15% superando los 40 afios.”®

La predominancia en sexo varia dependiendo del autor. Algunos sefalan ligero
predominio en el sexo masculino®%”.70 (M:F = 3:2)’° probablemente porque
estan mas expuestos a lesiones traumaticas que las mujeres. Aunque también
ha sido reportado que puede presentarse de igual manera en hombres y
mujeres.®® De igual manera, se ha reportado un predominio en las mujeres del

grupo de mayor edad.”®
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La mayoria de estos quistes han sido localizados en el cuerpo mandibular en
region de premolares y molares, con una posible extensién posterior,%®
siguiendo por la sinfisis mandibular; pocos casos han sido reportados en la
rama mandibular, céndilo y maxilar.?® Puede presentarse de manera

multilobular y bilateral.55:67

Figura 43. Radiografia en donde se presenta quiste 6seo solitario en el hiimero.™

5.3.4. Manifestaciones clinicas

La lesion se presenta con mayor frecuencia en la mandibula, ocasionalmente
en el maxilar y rara vez en el cigomatico.’”® Suele ser un descubrimiento
radiografico en la mayoria de los casos,3'3246 asintomatico y sin signos de
inflamacién y dura a la palpacion.3%4665-67 En |a mayoria de los casos no
causan expansion de la cortical;*® pero por su tendencia a crecer, podria
provocar expansion de las corticales, causando deformidad 6sea de la region
mandibular.3187 (Figura 44)
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Figura 44. Vista intraoral después de realizar un colgajo mucoperiostico para mostrar
expansion ésea con hemorragia.5®

El nervio dentario inferior puede atravesar la cavidad en su parte inferior sin
verse afectado; (Figura 45) si el quiste se infecta, podria provocar anestesia.!

La mucosa no presenta cambios de color.*

Figura 45. Imagen clinica durante la exploracion quirdrgica, se observé una cavidad 6sea con
exposicion del nervio alveolar.”

Los dientes adyacentes a la lesion responden a pruebas de vitalidad; algunos
pacientes refieren dolor, inflamacién y/o sensibilidad dental; puede presentar
aunque poco comun: fistula, reabsorcién radicular, parestesia; y aunque rara
vez causa alguna complicacion, una fractura patolégica en lesiones extensas

no puede ser descartada.®®
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5.3.5. Aspectos imagenoldgicos

Generalmente las imagenes muestran una osteolisis,®®6” en donde se puede
observar una lesién radioltcida uni- o multiloculares irregulares con bordes
bien defenidos,®” que estAd mezclado con el hueso esponjoso de apariencia
normal y puede estar parcialmente esclerosada.®® Ocasionalmente se citan

desplazamientos, en general, poco significativos de la tabla interna o externa.4®

La caracteristica principal es el “efecto festoneado” cuando se extiende hacia
las raices dentales, que no se ven afectadas por la lesion.®°%¢ Mientras que en
la zona anterior, suele adquirir una forma redonda u oval y no existe el aspecto
festoneado.314® (Figura 46) Su tamario es variable, variando de uno a cuatro

centimetros, aunque en ocasiones es mayor.*

Figura 46. Radiografia panoramica que muestra un quiste 6éseo traumatico en la mandibula
de una nifia de 12 afios.%®

Otra caracteristica es que la lesion se propaga extensamente a lo largo del
cuerpo mandibular sin expansion del hueso; las corticales se vuelven delgadas
debido a la erosion endostal. (Figura 47) La reabsorcion es rara (0-8.7%) y

puede provocar la desaparicion de la lamina dura en un 16-62% de los casos.%®
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Figura 47. Corte transversal de la lesion en el cual se muestra el adelgazamiento de las
corticales vestibular y lingual sin presentar expansion de las mismas.®

5.3.6. Aspectos histopatolégicos

Una revisién ha demostrado que solo en el 9.52% de los casos se pudo realizar

una evaluacion histolégica.”

Macroscépicamente, presenta una pared quistica compuesta por una
membrana delgada de tejido conectivo de color gris-amarillento, friable,
hemorragico por lo que dificulta su enucleacion. El contenido parece cambiar
segun la evolucién y localizacion; puede estar lleno de sangre, fluidos
serohematicos, serosos o también puede estar vacio.®%¢” (Figura 48)

Figura 48: Puncién exploratoria en donde se obtiene material de consistencia liquida color
marrén.®®
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En el examen microscopico, se observa una fina membrana de tejido
conjuntivo vascular adyacente a una zona de hueso reactivo que presenta
remodelacion con numerosas fibras de colagena sin recubrimiento
epitelial,30.6572.74.75 hematies extravasados y trozos de hueso vital reactivo.”®"®
A menudo el tejido blando de la superficie luminal contiene una fina capa de
fibrina. En las areas donde esta teniendo lugar la cicatrizacion, el tejido

conjuntivo contendra depdsitos mineralizados de hueso neoformado.*

Se pueden observar fibroblastos, células gigantes semejantes a osteoclastos,
capilares congestionados, cristales de colesterol, tejido de granulacién,
eritrocitos, hemosiderina y necrosis 6sea aséptica, aungque no son
constantes.®>% Puede ser observada una pequefia cantidad de depdsitos

recientes de hueso.®® (Figura 49)

Cuando se descubre temprano, la lesion generalmente contiene sangre o
liguido serohematico.” El liquido aspirado es un trasudado desprovisto de
microorganismos, muestra concentraciones significativas de factores
enzimaticos que indica actividad osteolitica.®®> Suele tener concentraciones de
electrolitos y proteinas similares a las del suero. Se sugiere que el liquido sea
sangre extravasada. La cantidad de liquido disminuye con el tiempo de la

lesion.”?

Figura 49. Fotomicrografia en donde se presenta un quiste éseo traumatico; no contiene
epitelio quistico y esta formada por escasos fragmentos de tejido conjuntivo fibrovascular,
hematies extravasados, y trozos de hueso vital reactivo (flechas).”™
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5.3.7. Tratamiento y prondéstico

El tratamiento recomendado es la exploracion quirdrgica, fenestracion,
aspiracion y legrado de las paredes 6seas.®°-6870.7274 (Figura 45 y 50) Este
induce una hemorragia en la cavidad intradsea produciendo un coégulo el cual
se reemplaza por hueso.%>7374 EI QOT se diagnostica durante la cirugia,
cuando se observa una cavidad sin recubrimiento epitelial vacia o con
contenido (sangre) y/o tejido gris-amarillento friable, hemorragico y dificil de

remover.55.73.74

Figura 50. Imagen clinica de exploracion quirdrgica, en donde se encontré una cavidad
vacia.”

Se recomiendan tratamientos alternativos, como el llenado de la cavidad con
hueso liofilizado bovino o la introduccién de sangre autéloga con hueso del
paciente o hidroxiapatita.5>"® También ha sido utilizado esponja de gelatina
absorbible y gasa hemostatica soluble. Pero la introduccién de materiales
radiopacos en la cavidad podria complicar el diagnéstico de una posible

recidiva.®®

Su prondstico es bueno,3?%%7075 teniendo una posibilidad de recidiva muy
baja,?®*” por lo tanto se sugiere para mejorar el pronéstico de estas lesiones,
se traten con fenestracion y relleno de la cavidad quistica;®>%” aunque no hubo

estadisticamente diferencias significativas.®®
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6. Presentacion de caso clinico

Paciente femenino de 11 afios de edad es llevada a consulta odontologica para

tratamiento integral y ortodoncico.

Al momento del interrogatorio directo e indirecto no hubo referencia de
enfermedad sistémica ni padecimiento actual alguno. Recibi6 su esquema de

vacunacion completo.

Como antecedentes heredofamiliares, refieren abuela materna diabética,

abuelo paterno hipertenso, este ultimo finado.

6.1. Exploracion clinica
Al momento de la exploracion fisica bucal no se observaron cambios
perceptibles tanto a la exploracion visual. Solo los Organos dentales

presentaban apifiamiento y lesiones cariosas en molares superiores.

Sin embargo, a la palpacién del contorno del fondo de saco anterior
mandibular, se identificé un ligero aumento de volumen asintomatico y de

consistencia firme a nivel de la zona mentoniana. (Figura 51)

Figura 51. Hiperextension del fondo de saco mandibular donde se palpé el incremento de
volumen a nivel del contorno mentoniano. Clinicamente no se apreciaron cambios asociados
en los tejidos blandos. (Fuente directa)
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Extraoralmente no presenté evidencia de cambios en el contorno de los tejidos
blandos a nivel mentoniano, (Figura 52 y 53) la paciente no estaba consciente

de cambio volumétrico alguno.

Figura 52 y 53. Tanto en la fotografia frontal como en la lateral de la zona mentoniana, no
presento evidencia de cambio volumétrico al momento de la exploracion. (Fuente directa)

6.2. Pruebas imagenoldgicas

A solicitud del odontélogo tratante se indic6 estudio de tomografia cone-beam
donde se observaron 6rganos dentales en vias de erupcion, asi como la
presencia de dos zonas hipodensas, una ubicada en la zona mentoniana y la
otra en la zona periapical del O.D. 36, siendo este positivo a las pruebas de
vitalidad.

Con respecto al hallazgo de la zona mentoniana, se caracteriz6 por ser
predominantemente hipodensa de bordes irregulares y bien definidos posterior
a las raices de los dientes centrales asociados. La dimension aproximada en

su eje mayor es de 3 cm. (Figura 54).
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Figura 54. Corte topogréfico coronal donde se observa zona hipodensa en la zona mentoniana
de bordes irregulares y bien definidos, de 3 cm de dimensidn en su eje mayor. (Fuente directa)

Por su parte la lesion en la zona del tercer cuadrante, se caracterizé por ser
completamente hipodensa, bien delimitada, pero de dimensiones de 1.1 cmen
su eje mayor extendiéndose hasta la zona del espacio correspondiente al

dentario inferior. (Figura 55)

Figura 55. Corte topografico coronal en zona periapical del O.D. 36, se aprecia zona
hipodensa con bordes bien delimitados de 1.1 cm en su eje mayor. (Fuente directa)
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En cortes transversales y sagitales (Figuras 56 y 57) se aprecié el compromiso
de las corticales, particularmente la cortical lingual y vestibular, ya que
presentaron perforacion importante, las cuales son directamente

proporcionales al cambio palpable a la perforacion fisica.

Figura 56 y 57. En los cortes transversales y sagitales se aprecian zonas de la cortical
vestibular y lingual que presentaron perforacion evidente. (Fuente directa)

Por su parte en el analisis sagital de la zona hipodensa a nivel del O.D. 36
presento ligero compromiso de la cortical lingual extendiéndose hacia basal.
(Figura 58).

Figura 58. Corte sagital a nivel del O.D. 36 donde se observa compromiso de la cortical lingual
extendiéndose hacia basal. (Fuente directa)
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Finalmente, en la reconstruccion volumétrica en tercera dimensién se notd

contundentemente ambos defectos descritos (Figura 59).

Figura 59. Reconstruccién en tercera dimensién, en donde se observa el compromiso éseo
de ambas lesiones. (Fuente directa)

6.3. Diagnostico diferencial

Los andlisis clinicos e imagenoldgicos de las lesiones sugieren como
diagnéstico diferencial al quiste del desarrollo y neoplasias de origen
odontogénico. Se descart6 la posibilidad de quistes de origen inflamatorio ya

gue todos los dientes respondieron satisfactoriamente a pruebas de vitalidad.

Por un lado, se considerd la posibilidad de queratoquistes multifocales no
asociados a sindrome de Gorlin-Goltz debido a no presentar los criterios
fenotipicos del mismo; asi como la posibilidad de ameloblastoma y fibroma

ameloblastico respectivamente para la zona anterior y posterior.

Otra entidad que se consider6 fue tumores pardos asociados al
hiperparatiroidismo, mismo que quedd descartado por presentar niveles
optimos en el perfil paratiroideo solicitado.
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Finalmente, también se sugiri6 entidades independientes de origen reactivo,
del desarrollo o bien neoplasicas. Por lo anterior se programé para la

realizacion de biopsias incisionales correspondientes.

Bajo anestesia local se logré puncionar ambas lesiones; la de la zona
mentoniana por via vestibular y la de la zona posterior por via lingual
obteniendo liquido semitransparente de color &mbar y contenido hematico.
Posteriormente se tomaron los correspondientes representativos de tejido
blando y se revel6 la presencia de cavidades con contenido hemaético
importante. Con estos hallazgos quirlrgicos se considerd la posibilidad de

seudoquistes.

6.4. Hallazgos histopatoldgicos

Los cortes histologicos examinados de la zona mentoniana (Figura 60 y 61)
revelaron la presencia de trabéculas de hueso lamelar maduro la cuales
presentaban tejido fibroconjuntivo, limitando una luz en cuyo centro present6
gran contenido eritrocitario y hemosiderina. Las trabéculas 6&seas

presentaban, ademas, células gigantes multinucleadas tipo osteoclasto.

B

Figura 60. Fotomicrografia tefiida con hematoxilina y eosina a 40x en donde se observa una
luz con contenido hemético delimitada por tejido conjuntivo denso bien vascularizado el cual
cubre trabéculas de hueso lamelar maduro. (Fuente directa)
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Figura 61. Fotomicrografia tefiida con hematoxilina y eosina a 400x donde se observa hueso
lamelar maduro con presencia de células gigantes multinucleadas tipo osteoclasto. (Fuente
directa)

Por su parte, los cortes histolégicos del tejido correspondiente a la zona
posterior presentaron caracteristicas similares a la de la zona anterior, la
presencia de trabéculas de hueso lamelar tapizadas por una capa de tejido

fibroconjuntivo denso abundantemente vascularizado. (Figura 62 y 63)

Figura 62 y 63. Fotomicrografias teflidas con hematoxilina y eosina a 40x y 400x. Las
caracteristicas fueron muy similares al de la zona mentoniana, pero con escasa presencia de
contenido hematico en la luz. (Fuente directa)
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Los hallazgos histopatoldgicos con correlacién clinica e imagenolégica fueron
contendientes con quiste 0seo traumatico multifocal. Debido a esto se volvio a
enfatizar en conocer posibles antecedentes de trauma asociados los cuales

fueron negados.

En un segundo tiempo se programaron abordajes quirdrgicos para estimular
los bordes de las respectivas cavidades y se realizd6 el seguimiento

correspondiente.

6.5. Seguimiento
Posterior al tratamiento quirdrgico, se le solicité al paciente acudir a citas de

control.

6.5.1. Primer control

Cinco meses posteriores a los procedimientos quirdrgicos se indicé una
ortopantomografia de control (Figura 64) en la que se evidencio aumento en
la densidad Gsea en la zona correspondiente al menton. Mientras que en la
zona correspondiente al O.D. 36, no hubo cambio significativo por lo que

sugirié esperar otros 6 meses mas para reevaluar.

Figura 64. Primera ortopantomografia de control a 6 meses posterior a las intervenciones. Se
aprecia mejoria sustancial en la zona anterior. Por su parte la zona posterior permanece sin
cambio aparente. (Fuente directa)
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6.5.2. Segundo control

Siete meses posteriores al primer control se solicitd6 una segunda
ortopantomografia de control (Figura 65), en la que se identifico un incremento
de la densidad G6sea en la zona mentoniana hasta un 80%; mientras que la
zona del 36 no mostré6 cambio en tamafo. Debido a ello, se programé una

tercera intervencién para estimular la regeneracion osea.

Figura 65. Segunda ortopantomografia de control 7 meses posterior al primer control. Se
observé una resolucion de mas del 80% en la zona mentoniana. La zona del 36 permanecio
sin cambios. (Fuente directa)

6.5.3. Tercer control

Ocho meses posteriores a la tercera intervencion quirdrgica, se indicé una
tercera ortopantomografia de control (Figura 66). En la cual se observa una
resolucion del 95% para la lesion correspondiente al menton mientras que la
zona del 36 practicamente se restablecié la densidad 6sea de forma

contundente.
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Figura 66. Tercera ortopantomografia de control 8 meses posterior a la segunda intervencion
y al segundo control radiografico. Se observé una resolucién de mas del 95% en la zona
mentoniana mientras que en la zona posterior aumentd considerablemente la densidad 6sea.

7. Conclusioén

La presente investigacion da a conocer un caso de quiste 6seo traumatico, que
al tener una baja incidencia han sido reportados pocos casos, siendo
comunmente con clinica unifocal y pocas veces reportadas como lesiones

multifocales.

En correlaciébn con la literatura, los aspectos clinicos, imagenolégicos,
quirargicos e histopatolégicos en conjunto, nos ayudan a lograr un diagndéstico

preciso, para asi brindarle un plan de tratamiento adecuado al paciente.

Es importante tener un seguimiento con el paciente, para asi observar la

evolucion o la posible recidiva que puede presentar.
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