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1. INTRODUCCION

La patologia quistica de origen odontogénico es muy frecuente en el maxilar y
mandibula, siendo el quiste dentigero el segundo mas comun de los quistes
odontogénicos representando el 20% de ellos, derivado de restos epiteliales
gue existen una vez completado el desarrollo del érgano dental, también
llamado como epitelio reducido del esmalte. Se asocian generalmente a la
corona de un diente impactado o retenido, el de mayor frecuencia es en el

tercer molar, seguido del canino superior.

El epitelio del quiste dentigero puede sufrir expansion quistica, transformacion
displasica e inflamacién cronica, quien es el principal factor para el desarrollo
de una neoplasia maligna. El buen diagnostico de un quiste dentigero basado
en sus manifestaciones clinicas, radiografias e histopatolégicas y el manejo de
un buen tratamiento de acuerdo con las caracteristicas presentes en la lesion

quistica, puede frenar o evitar una posible complicacion de este.

Estudios han reportado que el sexo masculino tiene mas predisposicion a sufrir
una malignizacion de un quiste odontogénico, desarrollandose asi una
neoplasia oral maligna a partir de un quiste dentigero, entre ellas encontramos
a Carcinoma primario de células escamosas intradseo y el Carcinoma central

mucoepidermoide.

En el presente escrito se analizan la frecuencia reportada en literatura de
neoplasias malignas a partir de un quiste dentigero, asi como, las
caracteristicas clinicas, imagenoldgicas y los factores de expansion quistica,
siendo estos: proliferacion epitelial, acumulacion de contenidos celulares,
presibn osmoética, factor de resorcion Osea y la actividad enzimatica
intracapsular. Asi como la relacién de la enzima COX-2 con la inflamaciény la

tumorogénesis.

Se han descrito diferentes teorias acerca de su etiologia posible para inducir
a la transformacion maligna del quiste dentigero, las cuales se revisan en el

contenido.
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El tratamiento de las neoplasias malignas es quirurgico radical junto con

radioterapia o quimioterapia coadyuvante en algunas ocasiones.

1. OBJETIVOS

Realizar una revision bibliografica sobre la etiopatologia de
transformacion maligna que surge a partir del quiste dentigero,
informacion de casos reportados y la frecuencia con la que se puede

presentar.

Conocer caracteristicas clinicas, radiograficas e histopatologicas del
quiste dentigero, para su diagndstico temprano evitando una posible

transformacion maligna.

Analizar los diferentes tipos de neoplasias malignas que se pueden
desarrollar a partir del quiste dentigero, conocer caracteristicas

radiogréficas, clinicas y opciones de tratamiento.
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2. ANTECEDENTES

Los quistes en los maxilares fueron descritos por primera vez por Skultetus L.
en 1654 y afios después en 1728 Fauchard P. correlaciond los quistes

maxilares y el sistema dentario.*
Mas tarde, en 1853 los quistes dentigeros fueron descritos por Paget J.!

En 1887, Bland-Sutton J, tuvo una propuesta para clasificar a quistes y
neoplasias con base en la etiologia celular del 6rgano o germen dental donde
se originaba el quiste y/o tumor, en ella abarca quistes y neoplasias fibrosas

osteogénicas.?

En 1914 la revista Asociacion Dental Britanica, publicé una clasificacion de
neoplasias odontogénicos, en la que se utilizdé el término “odontoma” para
todas los neoplasias odontogénicos y quistes de cualquier tipo, se referia a un

grupo de neoplasias con el nombre de “odontomas compuestos”.?

En 1945 Robinson H. hace por primera vez una clasificacion en la que
diferencia entre quistes odontogénicas y no odontogénicas, fue modificada

posteriormente por Thoma J. en 1950.4

En 1958 Pindborg J.J. y Clausen F. propusieron una clasificacion basada en
el efecto inductor de un tejido dentario. Esta clasificacion fue modificada por
Gorlin J. (1961).°

En 1992 la OMS propuso La “Clasificacion Internacional Histologica de las
Tumores Odontogénicos”, en una publicacién firmada por |.R.H. Kramer, J.J.
Pindborg y M. Shear.3

En 2017 la OMS actualizé la clasificacién de clasificacion de neoplasias
odontogénicas y maxilofaciales 6seos agregando a quistes odontogénicos,

neoplasias 6seas y hemato-linfoideas.®
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3. QUISTES ODONTOGENICOS
4.1 DEFINICION

El término quiste hace referencia a una cavidad patoldgica, que contiene en

su interior material liquido o semiliquido, esta formado por tres estructuras’:

Cavidad central o luz: En ella se encuentra el material liquido o semisélido;

como lo son queratina, moco o restos de celulares.’

Revestimiento epitelial: el cual va a ser diferente de acuerdo al tipo de quiste
gue se trate puede ser plano estratificado queratinizado o no queratinizado,
seudoestratificado, cilindrico o cuboidal’

Pared (capsula): la cual contiene vasos sanguineos, fibroblastos y tejido

conjuntivo.’

Estas lesiones son muy frecuentes en la cavidad oral y a menudo son

destructivas cuando se infectan.

Otros autores definen a “Quiste” como una bolsa conectivo-epitelial, tapizada
en su interior por epitelio y recubierta en su cara externa por tejido conectivo,

gue encierra un contenido liquido o semiliquido 8.

Los quistes de los maxilares se clasifican de acuerdo a su origen, que puede

ser odontogénico o no odontogénicos también llamados quistes embrionarios.’

S G

Imagen 1: Esquema de un quiste, constituido por una C) capsula externa de
tejido conjuntivo fibroso. E) Revestimiento epitelial y L) Luz.
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i
4.2 ODONTOGENESIS

Es el proceso embrionario que conduce a la formacion de los 6rganos

dentarios, ocurre durante la embriogénesis, consta de 4 etapas:

Se inicia a partir de un brote o yema epitelial en la 6ta semana de vida uterina,
dada por una proliferacion celular de la capa basal, cada yema va a estar por
encima de la localizacion donde posteriormente dara lugar a los gérmenes

dentales.”?

En el proceso de invaginacion, la yema adquirira una estructura alargada
tubular que se le llamalamina dental, que se introduce en el ectomesénquima
al tener suficiente profundidad, los extremos de la lamina dental aumentaran
de espesor obteniendo una concavidad, que es el periodo de caperuza o

casquete.’

| Condensacion de la

ectomesénquima

Imagen 1A: Se identifica una condensacién del mesénquima asociado a la capa epitelial. Imagen 1B: Los
érganos del esmalte epitelial se asientan sobre una bola de células ectomesenquimales, papila dental, que
se extiende alrededor del borde del 6rgano del esmalte para formar el foliculo dental.®

La estructura en forma de casquete o0 caperuza aumentara de tamafio y la
capa de epitelio interno del 6rgano del esmalte, se separara de la capa superior

o también llamado epitelio exterior. El area interna esta formada por
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células epiteliales estrelladas organizadas de forma laxa que recibe el nombre

de reticulo estrellado.”
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Imagen 2 Ay B: Comienzo de la histodiferenciacion dentro del 6rgano del
esmalte que forma el reticulo estrellado. Las células epiteliales periféricas se
diferencian en el epitelio dental interior y exterior.®

El siguiente periodo se llamara campana temprana, entre la 14 y 18 semanas
de vida uterina. El epitelio especializado induce al ectomesénquima
adyacente a diferenciarse y formar el complejo dentina - pulpar. Se forma la
papila dental, que es mesénquima modificado y formara la pulpa. La zona
externa del mesénquima que encapsula al germen dentario, es densa y
fibrosa, se denomina saco dental, forma el ligamento periodontal y el
cemento, permanecera alrededor del diente hasta que haga erupcion; la
porcién coronaria del foliculo se convierte en parte del tejido conjuntivo del
borde libre de la encia y la parte radicular sera el ligamento periodontal que

separa el hueso del cemento.”°

10
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Imagen 3: Etapa de campana temprana, el érgano del

esmalte parece ser dividido por el septum de esmalte.®

En el periodo de campana tardio las células del epitelio interno del esmalte
se alargaran y se organizaran en forma de empalizada, al mismo tiempo ocurre
la polarizacién inversa que consiste en que el nucleo migra, alejandose de la
membrana basal. Indica el paso de las células a ameloblastos pre secretorios,
en donde antes de la formacién mineral, necesita de predentina depositada
por los odontoblastos , en el sitio donde sera la unién amelodentinaria, y las
células indeferenciadas de la papila dental adyacente se diferencian en
odontoblastos pre secretorios, que se alinean en forma de empalizada contra
la membrana basal. A medida que los ameloblastos maduran, los
odontoblastos son estimulados para secretar la matriz dentinaria, que a su vez,
inicia el depdsito de matriz del esmalte en el lado opuesto de la membrana

basal.”

En este periodo de la odontogénesis, la lamina dental comienza a
fragmentarse y forma islas en el mesénquima, que seran residuales e

inactivos, se llamaran restos de Serres o de la lamina dental.®
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Imagen 4: Formacién de islas en el mesénquima

llamadas restos de Serres.®
Cuando la corona dental adquiere por completo su forma especifica, el epitelio
del borde externo del 6rgano del esmalte con forma de campana se alarga y
va modelando la forma y longitud de sus raices. Este epitelio forma una
delgada membrana transitoria que se llama vaina radicular de Hertwig. En este
sitio se forman odontoblastos que producen la dentina necesaria para formar
la raiz del diente. Posteriormente cuando la raiz esta casi terminada, la vaina
radicular epitelial comienza a degradarse, esto hace que las células
mesénguimales del foliculo dental adyacente interactien con la dentina recién
formada, la cual estimula a estas células a diferenciarse en cementoblastos,

gue seran responsables del cemento radicular.”?

El cemento dental se encargara de anclar las fibras colagenas de foliculo
dental y el ligamento periodontal a la raiz dental y asi poder sellar el lado
externo del tubulo dentinario. Una vez terminada la formacion del diente, los
restos epiteliales de la vaina radicular de Herwitg permanecen en el

ligamento periodontal, se le dara el nombre de restos de Malassez.”®
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Imagen 4 B: La corona dental adquiere por completo su forma
especifica. 4 C: Vainaradicular que permite entrada de
células foliculares para formar cementoblastos.®

4.3 DESINTEGRACION DE LA LAMINA DENTAL.

El patron complejo de lamina dental comienza a fragmentarse o desintegrarse
debido a la invasion ectomesenquimatosa poco después del establecimiento

de los gérmenes dentales.®

Estos procesos ocurren inicialmente en la lamina que conecta la yema del

diente al epitelio oral suprayacente.

Desde la union epitelial orodental, la fragmentacién de la lamina dental
progresa hacia el érgano en desarrollo del esmalte. Algunas células de la
lamina persisten y tienden a agregarse a través de la proliferacion en nidos,

conocidos tradicionalmente como restos epiteliales (Restos de Serres).1°

Las laminas dentales también se desintegran y dan lugar a restos epiteliales

odontogénicos. Se cree ampliamente que la gran mayoria de estos residuos
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epiteliales persisten durante toda la vida como grupos de células vitales, pero

principalmente se encuentran inactivas o en reposo.*°

Sin embargo, algunos de estos restos celulares o productos de desecho de la
odontogénesis humana normal parecen ser desencadenados por mecanismos
de proliferacibn que hasta ahora no estdn muy bien confirmados, como
resultado se obtiene una produccion de patologias bien conocidas como las
siguientes: quistes (dentigero, queratoquiste odontogénicos, quistes
periodontales laterales, etc.) asi como neoplasias odontogénicos epiteliales
como ameloblastoma, tumor odontogénico adenomatoide, tumor

odontogénico epitelial calcificante.1°
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4.4 CLASIFICACION DE QUISTES ODONTOGENICOS.

La clasificacién histogenética de quistes odontogénicos se da de acuerdo a la
estructura epitelial producida en la odontogénesis, de la cual deriva el

revestimiento de la luz del quiste, como lo son:” 1°

Restos de Malassez: También llamado restos de la vaina epitelial de Herwitg
gue permanecen en el ligamento periodontal una vez completada la formacién

de la raiz dental.’

Epitelio reducido del esmalte: epitelio residual que rodea la corona del diente

después de completarse la formacion del esmalte.’

Restos de la lamina dental: reciben el nombre de restos de Serres, son
pequefas islas y cordones de epitelio oral, que permanecen como residuos en

los tejidos después de inducir el desarrollo del diente.”*°

Pindborg J,Kramer I, Shear M. En 1992 publicaron una subdivision de los

quistes, los divide de acuerdo a su origen: inflamatorios y de desarrollo.?

15
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CLASIFICACION DE TUMORES Y QUISTES

ODONTOGENICOS. 2017.%

TUMORES ODONTOGENICOS TUMORES ODONTOGENICOS MALIGNOS
BENIGNOS ORIGEN EPITELIAL e Carcinoma ameloblastico.
¢ Ameloblastoma convencional. e Carcinoma intradseo primario.
¢ Ameloblastoma uniquistico. e Carcinoma odontogénico esclerosante.
¢ Ameloblastoma periférico /extradseo. e Carcinoma odontogénico de células
¢ Ameloblastoma (maligno) metéstasis. claras.
e Tumor odontogénico escamoso. e Carcinoma odontogénico de células
e Tumor odontogénico epitelial fantasma.
calcificante. e Carcinosarcoma odontogénico.
e Tumor odontogénico adenomatoide. e Sarcoma odontogénico.

ORIGEN MIXTO EPITELIAL Y ORIGEN MESENQUIMAL.

MESENQUIMAL e Fibroma odontogénico.
e Fibroma ameloblastico. e Mixoma odontogénico /Mixofibroma.
e Tumor odontogénico primordial. ¢ Cementoblastoma.
e Odontoma e Fibroma cemento oscificante.

A) Compuesto

B) Complejo
e Tumor dentinogénico de células
fantasmas.
QUISTES ODONTOGENICOS QUISTES DEL DESARROLLO
ORIGEN INFLAMATORIO e Quiste dentigero.
¢ Queratoquiste odontogénico.
e Quiste radicular. e Quiste odontogénico periodontal lateral
e Quiste inflamatorio colateral. botroide.

e Quiste gingival.
e Quiste odontogénico glandular.
e Quiste odontogénico calcificante.

e Quiste odontogénico ortoqueratinizado
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4. QUISTES DERIVADOS DEL EPITELIO REDUCIDO DEL ESMALTE

Existe una capa de epitelio que permanece alrededor de la corona del diente
una vez que el esmalte ha completado su formacion, recibe el nombre de
epitelio reducido del esmalte, deriva de los componentes epiteliales
especializados que son: epitelio del esmalte interno, externo, estrato
intermedio y reticulo estrellado que son activados en la formacién del esmalte
o también denominada como amelogénesis, daran lugar a una fina membrana

inactiva de 2 o 3 células de espesor.” 1012

Contiene una compleja coleccion de células postsecretoras, las cantidades no

seran iguales en todas las personas y entre cada 6rgano dental.
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4.1. QUISTE DENTIGERO

Quiste de origen odontogénico que deriva del epitelio reducido del esmalte,
gue rodean las coronas de dientes impactados o parcialmente erupcionados,
puede desarrollarse en maxilar como en mandibula. Principalmente asociado
a los ultimos 6rganos dentales que hacen erupcion, que son: terceros molares
inferiores, caninos superiores o inferior, premolares inferiores y el tercer molar
superior, sin embargo, puede desarrollarse en cualquier érgano dental

impactado.®

Lustmann J. y Bodner L. (1988) informaron sobre quistes dentigeros asociados
a dientes supernumerarios. Por medio de una revision de 42 casos publicados

en la literatura, encontré que el 90% eran mesiodens maxilares.31%

Imagen 7: Quiste dentigero asociado a
un canino, se puede observar que
surge desde el cuello dental.'°

5.1.1 EPIDEMIOLOGIA

La mayor incidencia se presenta en la segunda y tercera década de vida
afectando en mayor porcentaje al sexo masculino 1.6:1.1°De un 70 a 75 % se
presenta en la mandibula. Es el segundo quiste de origen odontogénico mas

comuin en cavidad oral después del quiste radicular.’

ﬁ..
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Mourshed F. (1964) calcul6 que la frecuencia de presentar un quiste dentigero
es 1.44 en cada 100 dientes no erupcionados.!°

Toller P. (1967) estimé la posibilidad de presentar el quiste dentigero de 1 en
150 dientes no erupcionados y que el riesgo aumentaba en individuos con mas
de 30 afios. 1°

5.1.2 ETIOLOGIA.

Malassez L.(1885-1887) formulé que el quiste dentigero se forma
posteriormente a que se completo la formacidn de la corona de un diente, entre
el epitelio reducido del esmalte y la corona dental subyacente ya formada
ocurre una acumulacion de liquido alrededor de la corona dental. Se ha
estudiado sobre del estimulo que separa el epitelio reducido del esmalte del
esmalte propio dental, creando asi un espacio alrededor de la corona dental,

para la acumulacion de liquido.#

El foliculo dental obstruye el flujo venoso, por lo tanto, induce un rapido
trasudado del suero a través de las paredes capilares. El aumento de la
presion hidrostatica de este liquido acumulado, separa el foliculo de la corona,
con o sin epitelio reducido del esmalte. Con el tiempo, la permeabilidad capilar
es alterada para permitir el paso de mayores cantidades de proteinas, por

encima de la baja concentracion del trasudado puro. 1°

Bloch-Jorgensen K. en 1928, Gillette R. y Weihmann M. en 1958, sugirieron
el origen del quiste dentigero como extra folicular, a partir de quistes
periapicales en dientes deciduos que van creciendo y abarcan al germen del

diente permanente. 1°

Thoma W. en 1941, comprende que la formacion de algunos quistes
dentigeros se debe a degeneracién del reticulo estrellado durante la aposicién

del esmalte.10:14
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Al-Talabani N. y Smith C. en 1980, realizaron un estudio experimental sobre

quistes dentigeros e hipoplasia del esmalte, su relacidén con la patogénesis. En
este estudio se plantea que el quiste dentigero puede tener dos etiologias que

son las siguientes!®14;

a) El quiste dentigero surge a partir de una etapa temprana del desarrollo
dental, comienza su desarrollo con la degeneracién del reticulo
estrellado del érgano del esmalte y existe cominmente relacion con la
hipoplasia del esmalte.

b) El quiste dentigero se desarrolla una vez que la corona dental esta
completamente formada, su etiologia es la separacion de células dentro
del 6rgano del esmalte, originado por la acumulacion de fluidos.

El 6rgano del esmalte residual, forma una de las superficies que limita

al quiste y la corona del diente maduro, la otra pared.

5.1.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

Los quistes dentigeros pueden crecer hasta alcanzar un gran tamafio antes de
ser diagnosticados, la mayoria de ellos se descubren en las radiografias,

cuando se toman por que un diente no ha erupcionado o por mala oclusién.°

El quiste dentigero no presenta sintomatologia, sin embargo, la retencion
dental y a su vez la erupciéon tardia o ausencia de algun érgano dental,
indicaran un posible desarrollo del quiste. El quiste dentigero puede llegar a
un tamafio importante, lo que ocasiona expansion 6sea que predispone a
fracturas patoldgicas por erosién 6sea de la cortical, al realizar una compresiéon
digital causa sensacién de crépitacion por el adelgazamiento de la cortical y
cuando no existe hueso cortical limitante produce una sensacién blanda.
Intraoralmente se puede observar un aumento de tamafio en la zona que

corresponde al diente asociado.®®
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A su vez pueden manifestar asimetria facial debido al crecimiento quistico,

dolor cuando el quiste se encuentra infectado, o si este es de gran tamario.®

Imagen: 8 Aspecto extraoral de paciente con quiste dentigero en zona superior izquierda. Imagen 9:
intraoralmente se aprecia un aumento de volumen de O.D 24 al 26.""

5.1.3 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Radiograficamente se logra observar como una lesion radioltcida unilocular,
con un borde radiopaco bien definido, lesiébn asociada a un diente no
erupcionado en algunas ocasiones la lesion se encuentra rodeando
simétricamente la corona de un diente que aun no erupciona, desplazandolo
en cualquier posicion o plano, en algunas ocasiones se puede encontrar
lesiones radiolucidas laterales, rara vez puede mostrar una imagen
radiografica multilocular, esto se deba posiblemente al crecimiento quistico en

areas con diferentes densidades.'%5
Cuando el quiste esta infectado no se aprecia el borde bien definido radiopaco.

Se confunde con un foliculo dental hiperplasico. Maroo en 1991 sefialé que el
ancho de la lesion radioltcida pericoronaria del quiste dentigero excede los
2.5 mm inicialmente, puesto que se planteo el realizar un control radiografico

para mantener el seguimiento de la evolucion dental asociada, asimismo, para
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determinar si se trata de una lesion radiografica quistica o un foliculo

ligeramente dilatado.°

Seward M. (1961) ha demostrado radiol6gicamente que pueden desarrollarse

lesiones de 4-5 cm de diametro en 3 o 4 afios.1°

En la mandibula la lesion puede extenderse desde la regién del tercer molar
hacia la rama ascendente, adelante o abajo a lo largo del cuerpo mandibular.

Tiene una relacién con la unién cemento-esmalte.°

El quiste dentigero en el maxilar afecta la region canina y se puede extender
al seno maxilar, piso de orbita o la fosa nasal; si se encuentra en la region del

tercer molar se extiende distalmente hacia arriba y afectar el seno maxilar.1%1°
Existen 3 variaciones imagenoldgicas del quiste dentigero: *°

Central: La corona esta envuelta simétricamente, el quiste aplica presion a la
corona del diente ocasionando alejarlo de su direccion eruptiva, de esta forma
se pueden encontrar los terceros molares inferiores en el borde inferior de la
mandibula, el canino superior se puede forzar su desplazamiento hacia el seno

maxilar.

Lateral: Su apariencia imagenologica es el resultado de la dilatacion del foliculo
lateralmente a la corona, este tipo cominmente se encuentra en terceros

molares inferiores impactados parcialmente erupcionados.
Circunferencial: En donde todo el diente parece estar envuelto por el quiste.

Los quistes radiculares que surgen a partir de un diente deciduo imitan la

imagenologia del quiste dentigero.% 13

=
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El quiste dentigero tiene mayor tendencia que otros quistes de los maxilares a

producir resorcion de raices de dientes adyacentes Struthers P. y Shear M.
1976.10.15

Imagen 10: Quiste dentigero circunferencial.? ) )
Imagen 11 : Quiste dentigero central en

premolar inferior!?

Imagen 12: Variedad lateral que muestra un quiste
dentigero en segundo molar inferior.*?

Por otro lado, nos puede ser de gran utilidad la tomografia computarizada
(CONE BEAM) por sus siglas en inglés, en la evaluacion de lesiones en cabeza
y cuello. Permite analizar el tamafio preciso, los margenes de la lesion,

destruccién y expansion ésea.t’
5.1.4 HISTOPATOLOGIA

La cavidad quistica del quiste dentigero, estarevestido por una capa uniforme
de epitelio plano estratificado no queratinizado que mide de 2 a 10 células de
espesor. Debido al tipo de inflamacién que puede presentar el quiste, ya sea
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i
aguda o cronica y la intensidad leve o severa, puede alterar el revestimiento

epitelial convirtiéndose en atréfico, hiperpldsico o ulcerado, asi como

presencia de células inflamatorias crénicas y agudas. ’

Al igual que en el quiste periapical, se puede observan depésitos de colesterol,
cuerpos hialinos (Rusthon), macréfagos cargados de lipidos o espumosos,
depdsitos de hemosiderina y en pocos casos se encuentra células ciliadas.’
Browne en un estudio, encontré que el 36% los quistes dentigero localizados
en la mandibula y un 5% localizados en el maxilar superior, presentan focos
de células mucosas en el revestimiento epitelial del quiste, este hallazgo se
denomina como “metaplasia mucosa o prosoplasia mucosa”. Los quistes
dentigeros de larga evolucion, presentan en ocasiones areas de
gueratinizacion o cambios en el revestimiento epitelial displasicos con

potencial de malignidad.?

Células
mucosas

Imagen 13: Histol6gicamente se pueden ver células mucosas
dispersas dentro del epitelio.'?

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Entre los diagnésticos diferenciales del quiste dentigero se encuentran:
ameloblastoma uniquistico, debe considerarse la transformacion

ameloblastica de la cubierta del quiste dentigero.

' o
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El queratoquiste odontogénico es de gran importancia como diagndéstico
diferencial del quiste dentigero, al igual que, el tumor odontogénico
adenomatoide (TOA), se debe tomar en cuenta, cuando la lesion radiollcida

se encuentra en el maxilar en zona anterior.1®

Imagen 14: Queratoquiste odontogénico (OKC). Con Imagen 15: Tumor Odontogénico
aspecto multilocular involucrandoo la mayor parte Adenomatoide en primer premolar inferior no
de larama ascendente®? erupcionado, a diferencia del dentigero la

radioltcidez se extiende hasta el apice!?

5.1.5 TRATAMIENTO

El tratamiento de los quistes odontogénicos siempre sera quirdrgico. En el
caso de los quistes dentigeros hay las siguientes opciones como tratamiento:

Marsupializacion y Enucleacion.8

La elecciéon del tratamiento a realizar depende del tamafio de la lesion, su
extension, localizacion, afectacidn a estructuras anatémicas importantes y el

diente involucrado.®

Cuando el quiste dentigero tiene un tamafio importante, el tratamiento inicial
consiste en la marsupializacion o exteriorizacién de la luz del quiste, esto

reduce la extension del tratamiento quirlrgico posterior.'®
MARSUPIALIZACION

La marsupializacion (Partsch | o quistotomia parcial ) fue descrita por primera

vez por Partsch en 1892 para el tratamiento de las lesiones quisticas. Esta
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técnica se basa en la externalizacion de los quistes, a través de la creacion de
una ventana quirtrgica en la mucosa bucal y en la pared quistica, sus
margenes son suturados para crear una cavidad abierta y lograr asi aliviar la
presion interna del quiste, disminuyendo el espacio quistico y facilitando la
aposicion 6sea en las paredes del quiste.*® Con ello se consigue la metaplasia
del epitelio quistico y el proceso de cierre de la cavidad.

Tiempos quirlrgicos de la técnica de Partsch'®

Incision

Desprendimiento del colgajo
Ostectomia

Tratamiento de la bolsa quistica
Tratamiento del diente asociado.

Tratamiento de cavidades y dientes vecinos.

N o gk~ o bdRF

Tratamiento postoperatorio
Las ventajas de esta técnica, son las siguientes:*®

e Promueve la erupcion dental asociada al quiste con o sin traccion
ortododntica.

e Teécnica poco invasiva.

e Puede salvar estructuras con vitalidad,previene del dafio ocasionado

por la enucleaciéon inmediata.

Su principal desventaja es la exposicion de téjido patolégico y probable

recidiva quistica®®
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Imagen 18: Fijacion del colgajo en las perforaciones 6seas. Imagen 19: Situacion clinica
12 meses después del tratamiento.??

ENUCLEACION

Procedimiento quirdrgico que consiste en la extirpacion total del quiste y la
extraccion del diente asociado, que es el objetivo del tratamiento en el caso
del quiste dentigero. En ocasiones donde existe la extension de la lesion
quistica, proximidad a estructuras anatOémicas importantes y su probable
afeccion en la enucleacion, se opta por un tratamiento mas conservadora como

lo es la marsupializacion.®

El quiste dentigero contiene una capa de tejido conjuntivo fibroso entre el
componente epitelial y la pared 6sea de la cavidad quistica. Al contener esta

capa, permite tener un plano de separacién para despegar el quiste de la
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cavidad Osea y esto hard que la enucleacion sea similar a la separacion de
periostio del hueso.?° Este tipo de tratamiento esta indicado cuando la lesién
quistica esta asociada a un diente supernumerario o cuando no se espera que

el diente asociado al quiste erupcione.?%22

lmmnm ,
LI

v

Imagen 19: Desbridamiento de colgajo. Imagen 20: Excéresis de la lesi6n y diente retenido asociado.
Imagen 21: Cavidad posterior ala enucleacion. Imagen 22: Muestra obtenida con diente asociado.’
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5.1.6 RELACION ENTRE EL QUISTE DENTIGERO Y EL TERCER MOLAR.

=V

Este quiste esta asociado con la corona de un diente impactado, retenido o no
erupcionado. El diente mas frecuentemente involucrado es un tercer molar
mandibular, ya que es el diente que tiene mas tendencia a impactarse, seguido

del canino superior e inferior.?®

Se examind en el 2018 por Terauchi la posicion de los terceros molares
asociados con quistes dentigeros con base a la clasificaciéon de Pell y
Gregory.??

La clase Il fue la que se registré con mayor frecuencia, seguida de las clases
Il 'y I. En otras palabras, los terceros molares cuyas coronas estan
completamente cubiertas por hueso, tendran mayor probabilidad de presentar
un quiste dentigero.??

En la posicion vertical, la posicion B con (48.3%) tuvo la frecuencia mas alta,

seguida de la posicion A con (32.1%) y la posicion C con (19.6%).23

Cc

Imagen 24: A, B, C. Diferentes posiciones del tercer molar inferior asociado a un quiste
dentigero.?®

5.2 BIOPSIA

Para lograr un buen diagndstico de lesiones patologicas, enfermedades
bucales o maxilofaciales, en todos los casos se necesita el estudio
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histopatolégico de la lesion y para poder realizarlo es necesaria la obtencion
de una biopsia, ademas de una historia clinica e inspeccién detallada.?42°

La biopsia, es un procedimiento quirirgico que consiste en la remocién de una
parte representativa de una lesion o en la totalidad de esta, en un tejido vivo,

con el fin de realizar su examen microscopico.

Constituye un examen complementario para los odontélogos y cirujanos
maxilofaciales, serd imprescindible para el diagnéstico de ciertas patologias,
para confirmar la naturaleza de la lesion, que pudierd ser cancerizable o

maligna.?*2

Cuando se sospecha de la existencia de un quiste dentigero, dependiendode

las caracteristicas del caso clinico, sera el tipo de biopsia a realizar:
5.2.1 BIOPSIA INCISIONAL

Es el acto quirargico en el cual se extirpa una parte de la lesién y un margen

de tejido adyacente sano.

Esta indicada en lesiones >2cm de diametro o cuando en la lesidn presente se
logre apreciar diferentes regiones con caracteristicas diferentes; se debe
obtener la muestra en una zona donde abarque las diferentes regiones que

presenta.?* %>
5.2.2 BIOPSIA EXCISIONAL

Acto quirudrgico donde se extrae toda la lesién con un margen de tejido sano

adyacente. Este tipo de biopsia esta indicada en lesiones menores a 1cm.

También es considerada como tratamiento terapéutico, ya que se extirpa toda

la lesion con el fin de establecer el diagnostico histopatoldgico.?4 2°

En el quiste dentigero también se puede realizar puncién y aspiracion.
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5. FACTORES DE EXPANSION QUISTICA

Los mecanismos asociados al crecimiento o expansion quistica han sido
establecidos considerando los siguientes factores, involucrados en la

proliferacion, desarrollo y crecimiento de un quiste, son los siguientes:2°
A. Proliferacion epitelial.

B. Acumulacién de contenidos celulares

C. Crecimiento Hidrostético.

D. Factor de resorcion osea.

E. Actividad enzimatica intracapsular.

6.1 Proliferacion epitelial: El factor de crecimiento queratinocitico (KGF)
sintetizado por los fibloblastos estromales, actia especificamente estimulando
el crecimiento y diferenciacion epitelial activando los restos de Malassez
guiescientes, también ejercen efectos inductores, cambios de PH o en la

tension de didxido de carbono.?6

6.2 Acumulacion de contenidos celulares: 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 él.
El liquido y las células del interior de la cavidad quistica incrementan la presion

osmotica en él, favoreciendo asi la entrada de liquido hacia el interior.?®

La interlucina-6 (IL-6) ha sido observada por medio de inmunohistoquimica y
ensayos inmunoenzimaticos en el liquido del interior de los quistes,

considerando que juega un papel importante en el crecimiento quistico.?®
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6.3 Crecimiento hidrostético: El agrandamiento de las lesiones quisticas ha
sido originalmente atribuido a un incremento en la presion hidrostatica
intraluminal que ejerce una fuerza sobre la pared 6sea adyacente. La
osmolaridad de los fluidos quisticos es mayor que la del suero, lo cual puede
deberse a los productos del metabolismo de las células quisticas mas que a
las proteinas presentes en ellas, si esta teoria es cierta entonces los
glicosaminoglicanos y los proteglicanos tendrian una participacién significativa

en la expansion quistica.

El factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) también conocido como
factor de permeabilidad vascular (VPF) es una citosina multifuncional que
asegura la angiogénesis y el incremento de la permeabilidad vascular,
teniendo como resultando la acumulacion de células inflamatorias, que mas

tarde pueden estar involucradas en la acumulacion de liquido quistico.2®

64  Factor de resorcion Osea: La resorcion 6sea es una de las
consecuencias del crecimiento de los quistes, en donde diferentes citosinas se
involucran en el progreso de la lesion, las cuales son: IL-4 , IL-6, IL-8, IL-10,
IL-12, el interferbn gamma (IFN-y) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
guien estimula la actividad osteoclastica favoreciendo la reabsorcion e

incrementa la respuesta vascular local.?®

También se encuentran implicadas en la reabsorcién 6sea perirradicular las
prostanglandinas PGE-1 y PGI-2, leucotrienos y colagenasas que han sido

aisladas de estas lesiones.26

La IL-1 es la citosina mas activa que actla en la expansion quistica, a través

de su accién en un amplio espectro en funciones celulares como: ¢

e Proliferacion de fibloblastos.
e Produccion de prostaglandinas en la capsula quistica 'y

ostedlisis.
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e Interactia con otras interleucinas promoviendo, activando y
Diferenciando los osteoclastos y favorece la secrecién de
prostaglandinas por los fibroblastos y los osteoblastos.

6.5 Actividad enzimética intracapsular: La actividad colagenolitica, se
puede explicar, al menos parcialmente debido a la separacion observada con
frecuencia en el tejido fibroso y el epitelio de los quistes periapicales y

queratoquistes. 26

Asimismo, existe un incremento de células cebadas, las cuales producen &cido
hialurénico, que vuelve acido el ambiente quistico promoviendo la entrada de
fluidos en el interior o, debido a que la pared del quiste actia como una

membrana semipermeable.?6

Las células cebadas también producen heparina e histamina, que contribuyen

al aumento de presion dentro de la cavidad quistica.?®

La reaccion defensiva del hospedero contra las endotoxinas bacterianas,
induce laliberacién de mediadores de la inflamacién producidos por las propias
células inflamatorias, donde intervienen factores de crecimiento, mediadores
de la respuesta inflamatoria, citosinas y factor de crecimiento queratinocito,
producidos localmente mediante la inflamacion de los tejidos que pueden estar
involucrados en la proliferacion de los restos epiteliales. El aumento en el nivel
de AMPc causado por la PGE-2, estimula el crecimiento de los restos
epiteliales, la IL-1 y IL-6 han sido reportadas como estimulantes de la division
celular epitelial y se ha demostrado que la IL-1 Y TGF, disminuyen la afinidad
de los receptores del EGF por su ligando, y estimula el crecimiento de la

fosforilacion del receptor de transmodulacién.?®

El factor de crecimiento transformante alfa, es también un potente mitégeno y
compite por el mismo receptor y actividades biolégicas con el factor de

crecimiento epidermal. Las células epiteliales quisticas pueden producir
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también IL-1 e IL-6. Es posible que los mediadores inflamatorios como PGE2

y citocinas como IL-1, IL-6, TGFB y TGF-a modulan la actividad bioquimica de

los receptores de EGF durante la inflamacion.?®

Adicionalmente, se ha reportado que las células inmunocompetentes son
activamente moéviles y capaces de penetrar varias capas del epitelio de los
quistes. Las moléculas de adhesion estarian involucradas en la migracion
leucocitaria a través del epitelio. La distribucion de molécula de adhesién
intracelular 1 (ICAM-1) y molécula de adhesién endotelial leucocitaria (ELAM-
1) se han encontrado en quistes radiculares. Sin embargo, hay poca

informacion acerca de las moléculas de adhesion que participan en el

proceso.?®
Quiste maduro con tejido epitelial
soportado por una pared de tejido
Restos Proliferacion Lumen Expansion quistica a causa  conectivo. El gradiente osmético
epiteliales epitelial temprano del gradiente osmético continda y el quiste se expande

e H-

Citocinas Cllocmas

&
.«Cltomnasw!
itocinas

H,O

Imagen 13: Desarrollo quistico que iniciay continGia por estimulacién de citosinas hacia los restos
epiteliales, ademas de que el contenido central crea una solucién hiperténica intraluminal con
trasudacién y expansion quistica.?®

6.6 RELACION DE COX-2 CON INFLAMACION Y TUMOROGENESIS.

Por otro lado la COX-2, es una enzima inducible por citoquinas que convierte
el acido araquiddnico libre en prostanoides, incluidos las prostaglandinas y
tromboxanos. Esta involucrada en mudltiples funciones fisiologicas y
desencadena procesos patoldgicos clave, como la inflamacién y la

tumogénesis.?’
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La COX-2 esta regulada por aumento en una amplia variedad de tumores

humanos, incluido el cancer oral.

La contribucién precisa de COX-2 al crecimiento neopldsico no se ha
dilucidado. Sin embargo, se ha demostrado que la induccion de COX-2 inhibe
la apoptosis, promueve el crecimiento celular, mejora la motilidad y la adhesién

celular.?’

Estudios han indicado una asociacién de la expresion de COX-2 con el inicio
de tumorogénesis, transformaciéon maligna, invasion local, metastasis a
ganglios linfaticos y recurrencia. Se ha documentado que la expresion de COX-
2 en lesiones precancerosas es mas alta que en tumores malignos en varios

érganos humanos, entre ellos los de cabeza y cuello.?’

El gen COX-2 se eleva mas comunmente por factores de crecimiento y
mediadores de la inflamacion, como lipopolisacaridos, factor de necrosis
tumoral q, interleucina-1 y 12-O-tetradecanoilforbol 13-acetato, mientras que
las citocinas antiinflamatorias y los glucocorticoides suprimen la expresion de
la COX-2. Se encontro que COX-2 se expresa en el epitelio odontogénico del
quiste dentigero y ameloblastoma. Ademas, puede contribuir a la extension
local del quiste dentigero y el ameloblastoma al aumentar la proliferacion de

sus células epiteliales odontogénicas.?’

35



FRECUENCIA DE NEOPLASIAS ORALES MALIGNAS A PARTIR DE
UN QUISTE DENTIGERO

6. NEOPLASIAS MALIGNAS QUE SURGEN DE UN QUISTE DENTIGERO

Una neoplasia maligna se define como aquel crecimiento celular que se
desarrolla de manera autébnoma, estando fuera del control biol6gico del resto
del organismo del individuo afectado; crecimiento que provoca invasion y
destruccion tisular local y a distancia, si fueran a generar metéstasis. Un
carcinoma es una neoplasia maligna de origen epitelial, como el que recubre

a la mucosa oral.?®

El epitelio odontogénico tiene un caracter pluripotencial, por lo que los tumores
no odontogénicos como el carcinoma mucoepidermoide y el carcinoma

espinocelular intradseo primario pueden ocurrir dentro de los maxilares.*°
7.1 DISPLASIA EPITELIAL

La displasia es un cambio cancerizable del epitelio que puede ser en algunos
casos reversible, cuando es leve o moderada, de ahi la importancia de un
diagnostico precoz. Al describirse histologicamente una displasia o un
carcinoma, son empleados términos que refieren cambios celulares
individuales o estructurales de todo el grosor epitelial, entre los que se

encuentran: 2°
CELULARES ?°
e Hipercromatismo: Aumento de la intensidad tincional de los nucleos

e Pleomorfismo nuclear: Formas nucleares diferentes a las tipicas de

cada region epitelial.
e Multinucleacién: El nucleo celular presenta varios I6bulos

e Cambios en los indices: Nucleo/célula, el ndcleo ocupa mas espacio

celular

e Aumento de mitosis: El indice de duplicacion celular es mayor.
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« Mitosis atipicas: Duplicacion celular fuera de las capas germinativas
ESTRUCTURALES?®

e Alteraciones papilares: Pérdida de la morfologia de Ilas
prolongaciones epiteliales digitiformes por formas redondeadas,
aplanadas o bulbosas.

e Hiperplasia basal: Dada por el aumento de mitosis en la capa

germinal.

e Hipercelularidad: Numero exagerado de células en cualquier estrato
epitelial.

o Diferenciado/No diferenciado: Alteraciones en la maduracion, las
células pueden sufrir alteracion de los rasgos morfologicos
caracteristicos del estrato al que pertenecen, adquiriendo formas
bizarras o atipicas. Dependiendo del grado de semejanza con la célula
epitelial, se definira a su vez el grado de diferenciacion. Entre menos
diferenciado un carcinoma es mas agresivo y el prondstico es mas

pobre.

e Invasivo: Rebasa los limites de la capa epitelial y arremete contra
tejidos vecinos.

T T T Sy "
L e ’!‘ RSN S O DL N s .{:

'. Imagen 25: Displasia epitelial moderada: A.
Paraqueratosis. B. Aumento de grosor epitelial, C.
' Perdida de adherencia intercelular. D. Clavos
interpapilares en forma de gotas. E. Infiltrado
inflamatorio moderado.?®
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7.2 TRANSFORMACION MALIGNA DEL QUISTE DENTIGERO

El revestimiento epitelial de los quistes odontogénicos puede experimentar
expansion quistica simple, queratinizacion, prosoplasia mucosa, cambios

displasicos o transformacién maligna.s!

Aunque es rara, puede ocurrir una transformacién maligna de un quiste

odontogénico dentigero en los siguientes tumores malignos:3!

= Carcinoma central mucoepidermoide.

= Carcinoma de células escamosas primario intradéseo.

El principal factor predisponente para inducir una transformacion maligna a
partir del epitelio de revestimiento del quiste, es la inflamacidn cronica. Bodner
L. sugirio tres mecanismos principales por los cuales la inflamacion puede

iniciar y promover la carcinogénesis, los cuales son:3?

e Lainflamacién cronica a menudo se acompafa de la formacion de
especies reactivas de oxigeno y nitrégeno por los fagocitos. Estos
tienen el potencial de dafiar el ADN, las proteinas y las membranas
celulares, modular las actividades enzimaticas y la expresion génica,
promoviendo la carcinogénesis. Ademas la inflamacion cronica parece
promover la apoptosis de las células normales que conduce a una
respuesta proliferativa compensatoria por las células restantes. Este
proceso aumenta el nimero de células que se estan dividiendo y, por
lo tanto, estan sujetas a dafios en el ADN y promueve el crecimiento
de células malignas.3!

e Los agentes infecciosos pueden transformar directamente las células
insertando oncogenes activos en el genoma del huésped, inhiben el
supresor tumoral y/o estimulando las mitosis.3!

e Los agentes infecciosos pueden inducir a la inmunosupresion con la

consecuente reduccion de la inmunovigilancia.3!
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Imagen26: Quiste dentigero inflamado muestra un revestimiento epitelial mas grueso con crestas
hiperplasicas, la capsula muestra infiltrado inflamatorio crénico difuso

También se ha sugerido que los factores genéticos desempefian un papel en
el inicio y la progresion de la carcinogénesis. En este sentido, estudios
recientes sugieren que existe una relacion entre la distribucién del receptor de
factor de crecimiento epidérmico en los foliculos pericoronales y el origen de

los quistes y tumores odontogénicos.3?

Las neoplasias odontogénicas forman un amplio y heterogéneo grupo, que

incluye desde lesiones benignas hasta carcinomas. 1©
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7.3 CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS INTRAOSEO PRIMARIO.
7.3.1 CONCEPTO

El carcinoma de células escamosas intraéseo primario es una neoplasia
maligna poco frecuente. Se define como el carcinoma que surge dentro de los
maxilares a partir del epitelio odontogénico residual, de un quiste o de novo.%?

Loos D, en 1913 fue el primero en describir al carcinoma epidermoide central
maxilar, afios después Willis en 1948, sugirio el término carcinoma
epidermoide intralveolar, Shear M. editd la terminologia de Willis R. a
carcinoma epidermoide alveolar primario. Pinborg J.J sugirio el término
carcinoma intradseo primario odontogénico para denotar esta entidad
rara.

Waldron C.y Mustoe T. clasificaron al carcinoma primario intradseo, siendo

asi el tipo 1 el derivado de quiste de tipo odontogénico. 33

CLASIFICACION DEL CARCINOMA PRIMARIO INTRAOSEO (PIOC) por
WALDRON C. Y MUSTOE T. WHO 2005.3
Tipo IIA Ameloblastoma maligno
Tipo IlIB Carcinoma ameloblastico de novo,
ex ameloblastoma o ex quiste
odontogénico
Tipo IlIA PI1OC surgiendo de novo tipo
queratinizante.
Tipo IlIB PIOC surgiendo de novo tipo no
gueratinizante.
Tipo IV Carcinoma intradseo

mucoepidermoide.
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Gardens A; afirm6 que para establecer que la neoplasia maligna era a partir
de un quiste odontogénico, se debe demostrar la transicion del revestimiento

epitelial del quiste al carcinoma in situ y al invasivo.3®

7.3.2 ETIOLOGIA

La etiologia del carcinoma intradseo primario ex quiste odontogénico es
incierta, se ha propuesto que, periodos largos de inflamacién crénica podria
ser un factor de predisposicién para la transformacion maligna del epitelio de
revestimiento quistico. Algunos reportes han enfatizado que la queratinizacion
del epitelio quistico, probablemente esta asociada con un mayor riesgo de

transformacion.3®

Se sugiere que el origen del carcinoma intradseo primario puede ser de novo,
de origen epitelial (restos epiteliales de Malassez), del interior del hueso
alveolar después de la pérdida de dientes o de restos de la lamina dental y del
epitelio reducido del esmalte que rodea un diente no erupcionado o
impactado.®?

Los criterios de diagnostico, para establecer el origen odontogénico son
dificiles de evaluar con certeza, y la lesion benigna precursora que puede

excluirse o confirmarse solo en la minoria de los casos.1°

7.3.3 EPIDEMIOLOGIA

Adachi M. reporta que el carcinoma intraéseo primario se produce en un
amplio rango de edades (entre 13 y 90 afios), con una edad media estimada
de 60,2 afios.3¢

Incidencia estimada de 0.31% a 3%, otras estimaciones dicen que puede
ocurrir un caso por un millén de habitantes.3®

Por otro lado tiene predileccién por en el género masculino. Geetha P. expresa
gue se observa una razén hombre-mujer de 1:1.8. 32

La relacion de las lesiones mandibulares a maxilares fue de 3:1.3°
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7.3.3 FRECUENCIA

El carcinoma espinocelular primario intradseo representa 1 al 2% de los casos
de cancer oral. A partir del 2011 solo 116 fueron casos reportados a partir de
un quiste odontogénico.*

Desde el afio 2001, se reportd 35 casos sin lesion precursora.®®

La mayoria de los casos (55%) surgen de quistes residuales, siendo su origen
en un 25% los quistes dentigeros.®’ Esta transformaciéon maligna, de quiste
odontogénico a carcinoma, aunque representa un evento raro, puede ocurrir

hasta en un 0,13 a un 2% de los caso0s.38:3°

7.3.4 MANIFESTACIONES CLINICAS.

La localizacion mas reportada es en la zona posterior de la rama mandibular,
con presencia de inflamacion, dolor es el sintoma mas frecuente, trastornos
nerviosos como parestesia, en ocasiones pueden presentar trismus y
desviacion mandibular debido a la infiltracion muscular, puede haber movilidad

de piezas dentarias, asi como linfadenopatias cervicales.3?:3°

7.3.4 MANIFESTACIONES RADIOGRAFICAS
Radiograficamente se aprecia en la mayoria de los casos, como una lesién
radioltcida uni o multilocular, aunque también se puede observar como una

combinacién de zonas radiollcidas y radiopacas, con bordes sin definir.34 3°

Imagen 27: Signos tempranos de carcinoma primario intradseo en el foliculo dental del premolar inferior
no erupcionado, con una ligera expansion y pérdida de cortical izquierda. Imagen 28: Radiografia 2 afios
después se puede ver unagran destruccion.?
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7.3.5 HISTOPATOLOGIA

El carcinoma intradéseo primario tipo 1 no demuestra unas caracteristicas
patognomonicas definidas, siendo asi complicado el diagnéstico. Esto es
debido fundamentalmente a las variaciones histopatologicas de los
componentes epiteliales en los quistes y las neoplasias odontogénicas.3°

La lesibn se compone de un quiste con un revestimiento epitelial
paraqueratinizado con caracteristicas de displasia severa, células
inflamatorias y células escamosas, pleomorfismo nuclear, acantosis,

hipercromatismo, perlas epiteliales y de queratina se observan en el tejido

conectivo.4

Imagen 28: A) Se observa infiltrado focalmente el estroma. B) Pared del quiste cubierta por epitelio
escamoso que muestra hiperplasiay carcinoma infiltrado.*

7.3.6 TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion es la reseccion radical con margenes amplios (> 1
cm) mediante hemimandibulectomia o maxilectomia3’#!, asociandose a
radioterapia o quimioterapia en funcion de los resultados anatomopatol6gicos
definitivos o la imposibilidad de intervencién quirdrgica, asi como en terapia

adyuvante/paliativa en casos de infiltracion del nervio.3334
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7.3.6 PRONOSTICO

Su prondstico es reservado, debido principalmente a su agresividad local y
recurrencias en hasta el 50% de los pacientes no tratados con excision radical
y a una tendencia a invasion nerviosa por afectacion del canal dentario.

Las metastasis en los ganglios linfaticos regionales en el momento del
diagndstico son poco frecuentes*, siendo estimada la supervivencia a los 5
afios entre el 30-40% de los casos, segun algunos autores'®, mientras que
estudios recientes la estiman en un 75,7%, 62,1%y 37,8% alos 1, 2 y 3 afios,
respectivamente.*

La tasa de supervivencia a 2 afios de los pacientes con carcinoma primario
intra0seo ex quiste odontogénico varia entre los diferentes estudios del 53%
al 80%.%
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7.4 CARCINOMA CENTRAL MUCOEPIDERMOIDE

7.4.1 CONCEPTO

El carcinoma mucoepidermoide central es la neoplasia maligna mas comun de
glandulas salivales que surgen centralmente dentro de la mandibula o
maxilar.#?

Lepp H. en 1939, reportd por primera vez un carcinoma mucoepidermoide

intradseo de la mandibula en una mujer de 66 afios.*?

En 1991, la clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud recomendo
gque el término tumor mucoepidermoide se cambiara por carcinoma
mucoepidermoide. Waldron C. y Mustoe T; sugirieron que el carcinoma
mucoepidermoide intradseo se incluyera en el carcinoma intradseo primario de

mandibula como lesién tipo 4.4?

7.4.2 ETIOLOGIA
Se han propuesto varias hipétesis para explicar la etiologia de las neoplasias
salivales intradseas.
* Unateoria sugiere que pueden surgir de una glandula salival ectépica
tejido, que fue atrapado en el desarrollo dentro de las mandibulas.*344
Sin embargo, el descubrimiento del tejido salival ectépico es poco
frecuente, en biopsias; por lo tanto, esto parece una fuente poco

probable para la mayoria de los tumores salivales intraéseos.*?

La fuente mas probable para la mayoria de los tumores intradseos es el
epitelio odontogénico. Las células productoras de moco son comunes en
revestimientos de quistes odontogénicos, especialmente en quistes
dentigeros. Muchos de los carcinomas mucoepidermoides centrales se
desarrollan asociados con dientes impactados 0 quistes

odontogénicos.*3
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Células mucosas en el revestimiento epitelial.

Se ven células mucosas en el revestimiento epitelial de quistes odontogénicos.
Pueden estar presentes como celdas dispersas o como filas continuas de
celdas. Se ve mas comunmente en las lesiones mandibulares que en las
maxilares.*?

La incidencia en el quiste radicular es del 18-39,6% y en el quiste dentigero es
del 42%.42

La incidencia de células ciliadas junto con células mucosas es del 11,4%. La
presencia de células mucosas y ciliadas se considera un cambio metaplasico.
Por lo general, alrededor de las células mucosas, se observan células claras
en casos cronicos de larga duracion. Slabbert informo que estas células claras
se encuentran en etapa de la histogénesis de la metaplasia de células
mucosas, los queratinocitos se vacuolan y los granulos de mucina comienzan
a aparecer y acumularse dentro de las células vacuoladas y se desarrollan

células mucosas.*?

Las células mucosas capaces de la esta transformacion neoplasica se

encuentran en 5-27% de los quistes odontogénicos

7.4.3 EPIDEMIOLOGIA

El carcinoma central mucoepidermoide se desarrollan cominmente en adultos
de mediana edad entre la cuarta y quinta década de vida y tiene una
predileccién por el sexo femenino.4?43

Conforma el 2-3% de todos los carcinomas mucoepidermoides y el 2.8-15%

de todos los tumores de glandulas salivales.*>43
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7.4.3 FRECUENCIA

El carcinoma mucoepidermoide intradseo primario de los maxilares, es una
neoplasia maligna extremadamente raro de la glandula salival.*?

Ferreres en el 2016 reportd solo 5 casos de carcinoma mucoepidermoide
central a partir de un quiste dentigero, de 48 casos publicados, siendo asi muy

rara su aparicion. 4

7.4.4 MANIFESTACIONES CLINICAS

Son mas comunes en la mandibula que en el maxilar y se ven con mayor
frecuencia en zona molar y premolar. 4243

El sintomas de presentacion mas frecuente expansion de la cortical, dolor;
trismos y parestesia, los cuales son reportados con menos frecuencia.

En algunas lesiones pueden descubrirse como hallazgos en radiografias 4243

7.4.4 MANIFESTACIONES RADIOGRAFICAS

Radiograficamente se observa un patron unilocular o multilocular radioltcido
con bordes bien definidos. Sin embargo, algunos casos se caracterizan por
una forma mas irregular y area mal definida de destruccion ésea.*?

En ocasiones, son asociados con un diente no erupcionado y, por lo tanto,

Imagen 29: Caracteristica radiografica que muestra lesion radioltcida unilocular alrededor de la corona del
canino impactado izquierdo.*
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7.45 HISTOPATOLOGIA

La apariencia microscopica del carcinoma central mucoepidermoide es similar
a la de su contraparte de tejidos blandos. La mayoria de las neoplasias, son
lesiones de bajo grado, aunque también se han reportado de alto grado.**4°
Los carcinomas mucoepidermoides han sido categorizados en uno de los tres
grados histopatolégicos basados en lo siguiente:4

1. Cantidad de formacién de quistes

2. Grado de atipia citoldgica.

3. Numeros relativos de células mucosas, epidermoides e intermedias.

Las neoplasias de bajo grado muestran una importante formacion de quistes,
atipia celular minima, y una proporcién relativamente alta de células

mucosas.*®

Las neoplasias de alto grado consisten en islas sélidas de células escamosas
e intermedias, que pueden demostrar considerable pleomorfismo y actividad
mitotica. Las células productoras de moco pueden ser poco frecuentes y el
tumor a veces puede ser dificil de distinguir de carcinoma escamoso celular.*®
Las neoplasias de grado intermedio muestran caracteristicas entre las
neoplasias de bajo y alto grado.*®

La formacion de quistes ocurre pero es menos prominente que neoplasias de
bajo grado. Los tres tipos principales de células estan presentes, pero las
células intermedias suelen predominar, la atipia celular puede o no ser

observada.®
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en la capa superficial y una pared de tejido conectivo (Hy E). B) numerosos espacios quisticos con focos
de células mucosas, epidermoides y transparentes en células conectivas pared tisular. C) células
epidermoides y claras. D) resultado positivo para tincion periddica de acido-Schiff-*

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Los criterios mas comunmente aceptados para el diagnéstico de MEC central

propuestos por Alexander R; que fueron modificados por Browand B. y

Waldron C; es el siguiente:#?

a)
b)
c)
d)

e)

Presencia de placas corticales intactas.
Evidencia radiografica de destruccion osea.
Exclusion de otro tumor primario.
Confirmacion histopatolégica.

Mucina intracelular detectable

Brookstone M. y Huvos A. Dieron el sistema de estadificacion para el

carcinoma mucoepidermoide central dependiendo de la condicién del hueso

suprayacente.*247
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ESTADIO CARACTERISTICAS

ESTADIO | Hueso cortical y periostio intacto, sin
expansion de cortical.

ESTADIO 1l Lesién rodeada por hueso cortical
intacto, con cierto grado de
expansion.

ESTADIO I Perforacién cortical, con ruptura del

periostio 0 metéstasis en ganglios.

Estadificacion para el carcinoma mucoepidermoide central .4’

7.4.6 TRATAMIENTO

La modalidad de tratamiento en esta neoplasia es principalmente la cirugia

radical, la reseccion en blogue ofrece un mejor prondéstico a los tratamientos
conservadores como lo son la enucleacion o legrado, en algunas ocasiones

se realiza la cirugia junto con radioterapia.*?4344

La tasa de recurrencia local con tratamiento conservador es del 40%, en
contraste con el 13% para un tratamiento mas radical. Se ha informado que

solo 12% de los casos tiene metastasis.*?

7.4.6 PRONOSTICO

La sobrevida de 5 afios, el 95% se asocia con las neoplasias de bajo grado de
malignidad, para los de alto grado la tasa es de 40%, la proporcion mas alta
de tratamiento exitoso de los carcinomas mucoepidermoides es de 25% o
menos. Otros autores citan 10% de recidiva en los pacientes con tumores bien

diferenciados.®
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7. CASO CLINICO: CARCINOMA PRIMARIO DE CELULAS ESCAMOSAS
INTRAOSEO ORIGINADO DE UN QUISTE ODONTOGENICO EN UN
NINO.

En 1999, inmigrante nigeriana de 5 afios de edad en Canada se presento a un
cirujano oral y maxilofacial con un aumento de volumen mandibular derecho

que habia estado presente durante 1 semana.*®

El aumento de volumen se centré primero alrededor del primer y segundo
molar y no se asocié con parestesias, dolor, movilidad dental o sintomas

sistémicos. El historial médico no era relevante; la paciente referia ser sana.*
MANIFESTACIONES CLINICAS

Extraoralmente la tumefaccion mandibular derecha no produjo asimetria facial
y era firme a la palpacién. Todos los nervios craneales estaban intactos. No se

observé restriccion de la apertura bucal.*®

La piel sin alteracion. Presencia de ganglios submandibulares firmes,

asintomaticos y palpables bilateralmente.*8

Intraoralmente, el alveolo mandibular derecho estaba ligeramente expandido
bucalmente hacia el vestibulo en el area del primer y segundo molares
inferiores deciduos. El primer molar deciduo tenia movilidad y habia sido
desplazado bucalmente. La mucosa suprayacente estaba intacta y no

eritematosa.*®
MANIFESTACIONES RADIOGRAFICAS

En la radiografias panordmica y oclusal, mostré una imagen radiol(cida de
gran tamafio en el primer premolar inferior derecho en desarrollo, segundo
premolar mandibular derecho era desplazado hacia atras, asi como la
reabsorcién avanzada de las raices del primer y segundo molar deciduos

derechos era notoria.*®
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Las caracteristicas radiogréaficas sugirieron una lesion mas agresiva que un

quiste odontogénico.*®
BIOPSIA INCISIONAL

Se realiz6 una biopsia incisional a los 2 dias de la primera consulta, incluida la
eliminacion del primer y segundo molar deciduo y el primer premolar

permanente en desarrollo. 48

La biopsia revel6 que el tejido en su mayoria era de coloracion café, parte del

cual era unido a la unién cemento esmalte del primer premolar permanente. 48

Imagen 21: Radiografia panoramica que muestra una lesién que

involucra la corona del primer premolar inferior derecho en
desarrollo. Imagen 32: Radiografia oclusal del cuerpo mandibular

HISTOPATOLOGIA

El examen histologico mostré maltiples focos que se asemejan a un carcinoma
de células escamosas poco diferenciado, que surge a partir del revestimiento

quistico, epitelio escamoso no queratinizado.*®

La neoplasia se infiltr6 en el tejido fibroso de la pared del quiste y fue
compuesto principalmente de islas, cordones y nidos de células redondas

cohesivas.*8
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Algunas pequefias islas tumorales, demostraron diferenciacion escamosa,
mientras que otras mostraron formacion de microquistes y necrosis central. La
mayoria de las células neoplésicas eran de tamafio mediano, con escaso
citoplasma y nucleos centrales grandes, que contenian pocos nucléolos.

Numerosas figuras mitéticas estuvieron presentes.*

Imagen 32: A) Quiste con carcinoma en su pared. B) islas y cordones infiltratelos de
células de carcinoma con células redondas cohesivas y diferenciacion temprana de
escamoides. C) carcinoma con diferenciacién escamosa focal. D) mitosis maltiples*®

Aproximadamente 2 semanas después de la biopsia, el aumento de volumén
habia aumentado a 2 cm de didmetro, asociado con drenaje serohematico

desde la parte posterior de la lesion, cerca del sitio de la biopsia.*®

Una radiografia panoramica tomada en ese momento revel6 una zona
radiolucida mal definida en la mandibula derecha, extendiéndose del canino

deciduo al area del segundo molar deciduo derecho.*®

Una tomografia computarizada (TC) mostré6 una amplia zona de transicion
entre el sitio de la biopsia y el hueso normal con la lesion extendida
posteriormente, mas alld de los molares permanentes en desarrollo.*® Un

proceso infiltrativo en la mandibula.
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Imagen 33: Radiografias después de la biopsia,
reaccion periostica. El segundo premolar en
desarrollo se encuentra en una ubicacién
ectopica.®®

Imagen 34: Radiografia oclusal con infiltracion 6sea
y bordes indefinidos.*®

La tomografia computarizada revelo, el ganglio yugolodigastrico bilateral con
aumento de volumen. Se revisaron los resultados de la biopsia y se completo

un estudio metastasico, que no confirmd ninglin tumor primario en otra parte.*®

Imagen 35: Tomografia Computarizada de
pretratamiento que muestra infiltracién 6sea
desde el cuerpo mandibular hacia el angulo.
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TRATAMIENTO

Se realizé una hemimandibulectomia derecha que se extiende desde el sitio
del primer premolar izquierdo contralateral hasta el rama de la mandibula

derecha con diseccién radical modificado bilateral del cuello.*®

La continuidad mandibular se restableci6é con una placa de reconstruccién que

une el residuo condilar con el resto de la mandibula izquierda.*®

El espécimen final fue un segmento de la mandibula que contenia todo el resto
dientes deciduos mandibulares y permanentes derechos hasta el canino
izquierdo permanente. La mucosa que cubre la mandibula permanecio sin
ulcerar. No hubo continuidad del tumor con la piel 0 mucosa suprayacente. El
espécimen no contenia quiste residual, solo tejido similar al carcinoma

intradseo observado en la biopsia incisional previa.*®

Los margenes del tejido duro y blando fueron negativos, ambos ganglios
submandibulares y yugulodigastricos bilaterales fueron positivos. Se observo

sin necrosis a los ganglios linfaticos afectados.*®

Imagen 36: La mandibulay el cuello
expuestos para facilitar la
hemimandibulectomia subtotal y la
diseccion del cuello.*®

El paciente recibi6 terapia de radiacién postoperatoria que comprende 60 Gy

en 30 fracciones a la cabeza y area cervical superior. Durante el seguimiento
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postoperatorio frecuente durante los Ultimos 7 afios, el paciente no mostré

signos clinicos o radiogréficos de recurrencia tumoral.*®

La reconstruccion 6sea se ha retrasado para permitir la vigilancia del sitio
donde se realiz6 la hemimandibulectomia y diseccion de la parte afectada del

cuello.*®

La Unica complicacién ha sido una fractura no desplazada de la placa de
reconstruccion, que la paciente y su familia eligieron no reemplazar en ese

momento.*8

Imagen 37: Radiografiatomada 3 afios después de
mostrar hemimandibulectomia subtotal la placa de
reconstruccion in situ.*®

El quiste de origen era un quiste dentigero, basado en el hallazgo de la union

del quiste a la unién cemento esmalte del premolar no erupcionado.*®

La presencia de melanocitos, en lesiones odontogénicas puede reflejar la
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lamina dental que se origina en el revestimiento oral primitivo o la migracion

de melanocitos a través de la mesénquima.*®

El diagnostico se bas6 en el hallazgo histopatolégico de cantidades
significativas de epitelio de revestimiento de quistes, que se asemejan a
carcinoma pobremente diferenciado, lo que excluyé la degeneracion quistica

de un carcinoma de células escamosas.*8
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CONCLUSIONES

Los quistes de origen odontogénico, constituyen un grupo de lesiones muy
frecuentes en los maxilares, de suma importancia conocer cada una de sus
manifestaciones clinicas, radiogréaficas e histopatologicas, para lograr un buen
diagnéstico temprano y asi poder evitar alguna complicacién del quiste, como
lo es lainfeccién de ellos o en particular la expansion quistica y transformacion

maligna del epitelio de revestimiento, asi como su tratamiento tan invasivo.

El quiste dentigero es reportado en la literatura como el segundo mas comun
de los quistes de origen odontogénico, puede tener asociacion con cualquier
diente impactado o retenido, con mayor frecuencia en el tercer molar inferior.
El cirujano dentista siempre debe inspeccionar minuciosamente las
radiografias, no solo el area a tratar, con el fin diagnosticar o remitir cualquier

lesion presente en las radiografias.

El buen manejo del tratamiento quirdrgico en el quiste dentigero, nos puede
prevenir de una recidiva del quiste o expansion de él, siempre tomando en

cuenta el tamafio de la lesion quistica para elegir la opcion del tratamiento.

Diversos autores, relacionan como probable causa de la transformacion
maligna del epitelio de revestimiento del quiste dentigero, la inflamacién
cronica. Las neoplasias malignas que pueden derivar del epitelio de
revestimiento son: el carcinoma de células escamosas primario intraéseo y el

carcinoma central mucoepidermoide.

El carcinoma de células escamosas primario intradseo y carcinoma central
mucoepidermoide, que surge en un quiste dentigero son extremadamente

raro.

Debido al hecho de que la transformacién maligna ocurre desapercibida por

las caracteristicas clinicas y radioldgicas, los estudios histopatoldgicos de

58



FRECUENCIA DE NEOPLASIAS ORALES MALIGNAS A PARTIR DE
UN QUISTE DENTIGERO

LR,

e
i

w UNAM

1904

rutina son obligatorios. Algunos pacientes que informan radiografias y
sintomas aparentemente banales, pueden ser portadores de lesiones

potencialmente malignas.

El cirujano dentista tiene necesidad de reforzar aspectos de las lesiones orales
gue requeriran una biopsia, asi como el buen manejo de la muestra, tener la
capacidad de remitir al paciente al cirujano maxilofacial cuando sea necesario,
evitando someter al paciente a una segunda incision por mal manejo de la

muestra o déficit de ella.
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