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ResUumen.

Los quistes y neoplasias odontogénicas (QO y NO) son
relativamente frecuentes en pacientes menores de 15 afos por lo cual es
necesario conocer su prevalencia relativa, datos que son de utilidad para
los clinicos, ya sea en sus diagnosticos diferenciales o en sus

tratamientos.

Se reviso el archivo del Servicio de Diagndstico Histopatolégico del
Laboratorio de Patologia Clinica y Experimental de la DEPel, de 1989 a
2008. Se obtuvieron los siguientes datos: diagnostico, género y edad

para realizar el analisis estadistico.

De un total de 12,914 estudios histopatologicos 1,741 (13.5%)
fueron en pacientes menores de 15 afos. Los QO fueron 195 (11.20%),
los mas frecuentes fueron quiste dentigero y quiste periapical. Del género
masculino se presentaron 113 (57.9%) y 82 (42.0%) mujeres; en el grupo
A(0 a 5 anos) se presentaron 12 (6.15%), el grupo B(6 a 10 afos) fueron
72 (36.92%) vy el grupo C(11 a 15 afos)=111 (42.0%). Los 144 NO
representaron el 8.27% del total de estudios histopatolégicos; los mas
frecuentes son odontoma y tumor odontogénico queratoquistico. Del
género masculino se presentaron 62 (43.0%) y 83 (57.6%) fueron
mujeres; en cuanto a la edad el grupo A fueron 8 (5.55%), el grupo B=45
(31.25%) vy el grupo C=91 (63.19%).

La conducta biolégica de los QO y TO es diversa y variable,
algunos quistes se comportan como neoplasias y algunas neoplasias se
comportan como quistes; otros comparten caracteristicas histologicas e

incluso son sincronicos.

VI
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1. Introduccion.

Los quistes y neoplasias odontogénicos (QO y NO) son lesiones
que se derivan del aparato odontogénico. Existe una amplia variedad de
dichas entidades que van desde lesiones inocuas que no requieren
tratamiento como el quiste gingival del recién nacido, o si lo requieren
este consiste en una simple reseccion quirurgica que no conlleva grandes
problemas terapéuticos ni complicaciones como el caso del quiste gingival
del adulto, hasta lesiones neoplasicas 6 quisticas con un gran potencial
de crecimiento, destruccion y recidiva como el tumor odontogénico

queratoquistico y el ameloblastoma.

De acuerdo a la literatura, las neoplasias odontogénicas mas
frecuentes son los odontomas, seguidos por el ameloblastoma y el
mixoma, los cuales en conjunto representan alrededor del 70% de todos

las neoplasias odontogénicas.

En este trabajo se revisaron los estudios histopatoldgicos
diagnosticados con QO y NO durante el periodo de enero de 1989 a
diciembre de 2008 del archivo del Laboratorio de Patologia Clinico y
Experimental de la Facultad de Odontologia en la Divisién de Estudios de
Posgrado e Investigacion de la Universidad Nacional Auténoma de
México. Se obtuvo un total de 339 casos, de los cuales se analizo: la

frecuencia, edad, género y localizacion.

Los QO y NO representan la tercera y cuarta lesiones mas
frecuentes en los pacientes menores de 15 afios. Conocer su frecuencia y
distribucion, le daran al cirujano dentista un conocimiento mas amplio del
comportamiento de las lesiones para asi poder mejorar la calidad de
atencion a los pacientes.
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2. Antecedentes.

2.1. Odontogénesis.
En el curso del desarrollo de los o6rganos dentales humanos,
aparecen sucesivamente dos clases de dientes: los dientes primarios
(deciduos) y los permanentes o definitivos. Ambos se originan de la

misma manera y presentan una estructura histolégica similar.

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que,
normalmente, empiezan a formarse en la porcion anterior de los maxilares
y luego avanzan en direccién posterior. Poseen una forma determinada
de acuerdo con el diente al que daran origen y tienen una ubicacion
precisa en los maxilares, pero todos poseen un desarrollo comun que se
realiza en forma gradual y paulatina. Las dos capas germinativas que
participan en la formacion de los dientes son: el epitelio ectodérmico, que
da origen al esmalte, y el ectomesénquima que forma los tejidos restantes
(complejo dentinopulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso

alveolar).

En la odontogénesis, el papel inductor desencadenante es ejercido
por el ectomesénquima o mesénquima cefalico, denominado asi, porque
son células derivadas de la cresta neural que han migrado hacia la regién
cefélica. Este ectomesénquima ejerce su accion inductora sobre el epitelio

bucal, que reviste al estomodeo o cavidad bucal primitiva.

En dicho proceso vamos a distinguir dos fases: 1) La morfogénesis
o morfodiferenciacion, que consiste en el desarrollo y la formacion de los
patrones coronarios y radicular, como resultado de la division. El
desplazamiento y la organizacién en distintas capas de las poblaciones
celulares, epiteliales y mesenquimatosas, implicadas en el proceso y 2)
La histogénesis o citodiferenciacion que conlleva la formacion de los
distintos tipos de tejidos dentarios: el esmalte y la pulpa en los patrones

formados.'®
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Morfogénesis del organo dentario.
Desarrollo y formacion del patrén coronario.

El ciclo vital de los 6rganos dentarios comprende una serie de
cambios quimicos, morfolégicos y funcionales, que comienzan en la sexta
semana de vida intrauterina y que continuan a lo largo de toda la vida del
diente. La primera manifestacion consiste en la diferenciacién de la

lamina dental, a partir del ectodermo que tapiza la cavidad bucal primitiva.

El epitelio ectodérmico bucal en este momento esta constituido por
dos capas: una superficial de células aplanadas y otra basal de células
altas, conectadas al tejido conectivo embrionario por medio de la
membrana basal (MB). Se postula hoy que la MB constituye un factor

importante para la diferenciacion celular y organogénesis dental.

Inducidas por el ectomesénquima subyacente, las células basales
de este epitelio bucal proliferan a todo lo largo del borde libre de los
futuros maxilares, dando lugar a dos nuevas estructuras: la lamina

vestibular y la lamina dentaria (Fig.1).

s Lamina vestibular. Sus células proliferan dentro del
ectomesénquima, se agranda rapidamente, degeneran y forman
una hendidura que constituye el surco vestibular, entre el carrillo y

la zona dentaria.

s Lamina dentaria. Tiene una actividad proliferativa intensa vy
localizada en la octava semana de vida intrauterina, se forman en
lugares especificos 10 crecimientos epiteliales, dentro del
ectomesénquima de cada maxilar en los sitios correspondientes a
los 20 dientes deciduos. De esta lamina también se originan los 32
gérmenes de la denticion permanente alrededor del quinto mes de
gestacion. Los primordios situan por lingual o palatino en relacion
a los elementos primarios. Los molares se desarrollan por

extension distal de la lamina dental.'®
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El indicio del primer molar permanente existe ya en el cuarto mes de
vida intrauterina. Los molares segundo y tercero comienzan su desarrollo

después del nacimiento, alrededor de los cuatro o cinco afios de edad.

Los gérmenes dentarios siguen en su evolucidn una serie de etapas
que, de acuerdo a su morfologia se denominan: estadio de brote macizo
(o yema), estadio de casquete, estadio de campana y estadio de foliculo

dentario, terminal o maduro.
Estadio de brote o yema dentaria.

El periodo de iniciacidon y proliferacion es breve y casi a la vez
aparecen diez yemas o brotes en el maxilar y diez en la mandibula. Son
engrosamientos de aspecto redondo que surgen como resultado de la
division mitdtica de algunas de las capas basales del epitelio en las que
asienta el crecimiento potencial del diente. Estos seran los futuros
organos del esmalte que daran lugar al unico tejido de naturaleza

ectodérmica del diente, el esmalte.

La estructura de los brotes es simple, en la periferia se identifican
células cilindricas y en el interior son de aspecto poligonal con espacios
intercelulares muy estrechos. Las células del ectomesénquima
subyacente se encuentran condensadas por debajo del epitelio de

revestimiento y alrededor del brote epitelial. (Fig.1)

Desde el punto de vista histoquimico, esta etapa se caracteriza por
un alto contenido en glucogeno, tipico de los epitelios en proliferacién. Las
granulaciones PAS (Acido periyédico de Schiff) son abundantes en las

capas intermedias y muy escasas o nulas en las células basales.
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Estadio de casquete.

La proliferacion desigual del brote (alrededor de la novena
semana) a expensas de sus caras laterales o bordes, determina una
concavidad en su cara profunda por lo que adquiere el aspecto de un
verdadero casquete. Su concavidad central encierra una pequefia
porcidon del ectomesénquima que lo rodea; es la futura papila, que dara

origen al complejo dentinopulpar (Fig.2).

Histologicamente podemos distinguir las siguientes estructuras en el

organo del esmalte u 6rgano dental:
a) Epitelio externo.
b) Epitelio interno.

c) Reticulo estrellado.
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a)

El epitelio externo del 6rgano del esmalte esta constituido por una
sola capa de células cuboideas bajas, dispuestas en la convexidad
que estan unidas a la lamina dental por una porcion del epitelio,

llamada pediculo epitelial.

El epitelio interno del 6rgano del esmalte se encuentra dispuesto
en la concavidad y estd compuesto por un epitelio simple de
células mas o menos cilindricas bajas. Estas células aumentaran
en altura, en tanto su diferenciacién se vuelve mas significativa. Se
diferencian en ameloblastos, de ahi que suele denominarse epitelio

interno, preameloblastico o epitelio dental interno.

El contenido de ARN vy la actividad de las enzimas
hidroliticas y oxidativas, determinados por medios histoquimicos se
incrementan en el estadio de casquete, a medida que las células

preameloblasticas del epitelio interno se alargan.

Entre ambos epitelios, por aumento del liquido intercelular se forma
una tercera capa: el reticulo estrellado, constituido por células de
aspecto estrellado cuyas prolongaciones se anastomosan

formando un reticulo. (Fig.2)

Las <células estdn unidas mediante desmosomas,

conformando una red celular continua.

Los espacios intercelulares estan ocupados por un liquido de
aspecto y consistencia mucoide, por lo que se ha llamado también
gelatina del esmalte. Quimicamente esta matriz extracelular
hidréfila es rica en glucosaminoglicanos, fundamentalmente en
acido hialurénico. La captacion de agua conlleva a la separaciéon de
las células y a un aumento del espacio extracelular lo que, por
ende, hace que las células tomen una forma estrellada. A esta

capa se le asigna funcion metabdlica y morfogenética.
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El tejido conectivo embrionario o mesénquima que hay en el interior
de la concavidad, por influencia del epitelio proliferativo se condensa por
division celular y aparicion activa de capilares, dando lugar a la papila
dentaria; futura formadora del complejo dentinopulpar.

Las células mesenquimatosas de la papila dentaria son grandes,
de citoplasma moderadamente basodfilo y nucleos voluminosos. Existe
abundante sustancia fundamental, rica en glicosaminoglicanos, que
ofrece un caracter metacromatico con azul de toluidina (ATO).

La papila se encuentra separada del epitelio interno del érgano del
esmalte, por una membrana basal que representa la localizacion de la
futura conexion amelodentinaria.

El tejido mesenquimatico que se encuentra inmediatamente por
fuera del casquete, rodeandolo casi en su totalidad, salvo en el pediculo
(que une el érgano del esmalte con el epitelio originario o lamina dental),
también se condensa volviéndose fibrilar y forma el saco dentario primitivo
o foliculo dental. El 6rgano del esmalte, la papila y el saco constituyen en

conjunto el germen dentario.
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Al finalizar esta etapa, comienza a insinuarse en el epitelio interno
del 6rgano del esmalte, un acumulo de células (nudo) de donde parte una
prolongacion celular llamada cuerda del esmalte, que termina en una
muesca en el epitelio externo, conocida como el ombligo del esmalte.

Estas estructuras son temporales, pues mas tarde sufren una
regresion o involucion. Se las vincula con la morfogénesis coronaria. El
nudo del esmalte se considera centro regulador de la morfologia dentaria
a través de produccion de factores que participan en la interrelacion
epitelio-mesénquima. Segun algunos autores estas dos estructuras se
visualizan en la etapa final de casquete e inicial de campana (Fig.3). En
los molares existen nudos de esmalte secundarios que regulan la
morfogénesis de cada region cuspidea.

En resumen, tenemos en esta etapa de casquete tres estructuras

embrionarias fundamentales para el desarrollo dentario:

1. Organo del esmalte.
Origen: ectodermo.
a) epitelio externo.
b) reticulo estrellado.

c) epitelio interno o preameloblastico.

2. Esbozo de papila dentaria.

Origen: ectomesénquima.

3. Esbozo de saco dentario.

Origen: ectomesénquima.

Estas estructuras por cambios morfolégicos, quimicos y funcionales

daran origen a todos los tejidos dentarios y peridentarios.
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Estadio de campana

Ocurre sobre las catorce a dieciocho semanas de vida intrauterina.
Se acentua la invaginacion del epitelio interno, adquiriendo el aspecto
tipico de una campana.

El desarrollo del proceso permite considerar en el estadio de
campana una etapa inicial y otra mas avanzada, donde se hacen mas
evidentes los procesos de morfo e citodiferenciacion.

% Organo del esmalte: en la etapa inicial, el 6rgano del esmalte
presenta una nueva capa: el estrato intermedio, situada entre
el reticulo estrellado y el epitelio interno (Fig.4). De manera
que en este periodo embrionario el érgano del esmalte esta
constituido por:

a) Epitelio externo.

c) Estrato intermedio.

)
b) Reticulo estrellado.
)
d)

Epitelio interno.
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a)

Epitelio externo: las células se han vuelto aplanadas tomando el
aspecto de un epitelio plano simple. Al final de esta etapa el epitelio
presenta pliegues, debido a invaginaciones o brotes vasculares
provenientes del saco dentario, que aseguran la nutricion del
organo del esmalte, que como todo epitelio es avascular. La
invasion vascular es mas evidente en la fase previa al comienzo de
la secrecion de esmalte.

Reticulo estrellado: es notable el aumento de espesor por el
incremento del liquido intercelular, pero al avanzar el desarrollo su
espesor se reduce a nivel de las cuspides o bordes incisales. En
dichas zonas, donde comienzan a depositarse las primeras
laminillas de dentina, se corta la cadena de nutrientes del érgano
del esmalte proveniente de la papila. Esta reduccion de aporte
nutricional, ocurre en el momento en que las células del epitelio
interno estan por segregar esmalte, por lo que hay una demanda
aumentada de nutrientes. Para satisfacerla, el reticulo estrellado se
adelgaza permitiendo un mayor flujo de elementos nutricionales,
desde los vasos sanguineos del saco dentario hacia los
ameloblastos que sintetizaran la matriz del esmalte. La apoptosis
en las células del reticulo estrellado contribuye a la regresién del
mismo.

Estrato intermedio: Este estrato es mas evidente por el mayor
numero de capas celulares en el sitio que correspondera a las
futuras cuspides o bordes incisales.

Esta formado por cuatro o cinco hileras de células planas con
nucleos centrales alargados. Las células del estrato intermedio,
durante este estadio tienen marcada actividad enzimatica de la
fosfatasa alcalina, mientras que las ameloblasticas carecen de esta
enzima, por lo que se postula que el estrato intermedio, participa

indirectamente en la amelogénesis.
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dentanc

Fig.4 Estadio de campana inicial.™

Las células planas del estrato intermedio mantienen
relaciones intercelulares, a través de desmosomas, tanto con las
células del reticulo, como con los ameloblastos. Cada célula del
estrato intermedio esta, al parecer, relacionada con seis
ameloblastos.

Al finalizar esta etapa de campana, cuando comienza la
histogénesis o aposicidn de los tejidos duros dentarios, el estrato
se vincula estrechamente con los vasos sanguineos provenientes
del saco dentario, asegurando no solo la vitalidad de los
ameloblastos, sino controlando el paso del aporte de calcio, del
medio extracelular al esmalte en formacion.'®

d) Epitelio interno: las células del epitelio interno o preameloblastos
se diferencian en ameloblastos jovenes, son células cilindricas
bajas y sus organelos no presentan aun en esta fase una

orientacion definida.

En este periodo existe una condensacion de fibras argirofilicas por
debajo y adyacente al epitelio interno del 6rgano del esmalte y recibe el

nombre de lamina basal ameloblastica (LBA).
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In vitro la membrana basal es continua durante la diferenciacion
odontoblastica y esta asociada al colageno, el cual tiene una funcién
importante en el desarrollo dentario, pues la interferencia en su depdsito
por agentes destructores del colageno inhibe la morfogénesis dental.

En este periodo de campana se determina la morfologia de la
corona por accion o sefales especificas del ectomesénquima adyacente o
papila dental sobre el epitelio interno del érgano dental. Ello conduce a
que esta etapa celular se pliegue, dando lugar a la forma, numero y
distribucion de las cuspides, segun el tipo de elemento dentario que dara
origen. Es decir que el patron coronario se establece antes de comenzar
la aposicion de los tejidos dentales.

Al avanzar en el estadio de campana, los ameloblastos jovenes
ejercen su influencia inductora sobre la papila dentaria. Las células
superficiales ectomesenquimaticas indiferenciadas (totipotenciales) se
diferencian en odontoblastos que comenzaran luego a sintetizar dentina.
En este momento los ameloblastos jévenes en vias de diferenciacion
estan separados de los odontoblastos por la membrana basal.

En la etapa de campana avanzada los ameloblastos adquieren el
aspecto de célula cilindrica, experimentan un cambio de polaridad de sus
organelos, adquieren las caracteristicas de una célula secretora de
proteinas, pero no llevan aun a cabo ninguna funcién. Permanecen
inactivos hasta que los odontoblastos hayan secretado la primera capa de
dentina. De manera que al final del estadio de campana, los ameloblastos
jévenes se han trasformado en ameloblastos secretores o maduros.

Los ameloblastos que han experimentado su diferenciacion
bioquimica terminal, presentan en su region proximal libre o secretora una
prolongacion cénica llamada Proceso de Tomes, que desempefia una

funcion esencial en la sintesis y secrecion del esmalte prismatico.®
% Papila dentaria: la diferenciacién de los odontoblastos se realiza a

partir de células ectomesenquimaticas de la papila, que

evolucionan transformandose primero en preodontoblastos, luego

12
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en odontoblastos jovenes y por ultimo en odontoblastos maduros o
secretores. Estos tiene una forma cilindrica con un nucleo
polarizado hacia la region distal de la célula. En su extremo
proximal o libre, se diferencia una prolongacion citoplasmatica
unica que queda localizada en plena matriz dentinaria, llamada
prolongacion principal, proceso odontoblastico o prolongacion

odontoblastica.

Los odontoblastos presentan las caracteristicas de una célula
secretora, sintetizan las fibrillas colagenas tipo | y los glicosaminoglicanos
de la matriz organica de la dentina.

Cuando se forma dentina, la porcidn central de la papila se
transforma en pulpa dentaria. La zona central de la papila se caracteriza
ahora por presentar fibroblastos jovenes con abundante sustancia
fundamental, principalmente acido hialurénico y condroitin sulfato.

La inervacion se establece de forma precoz. Delgadas
prolongaciones nerviosas, dependientes del trigémino, se aproximan en
los primeros estadios del desarrollo dentario, pero no penetran en la
papila hasta que comienza la dentinogénesis. La inervacion inicial es
solamente de tipo sensorial, pues los estudios histoquimicos han
demostrado que las fibras nerviosas autbnomas estan ausentes durante
los estadios de brote y de casquete.

Con respecto a la irrigacion, se ha visto que agrupaciones de vasos
sanguineos, penetran en la papila en la etapa de casquete. A medida que
avanza el desarrollo, los vasos se ubican preferentemente en el lugar
donde se formara la raiz o raices.

s*Saco dentario: en la etapa de campana es cuando mas se pone
de manifiesto su estructura. Esta formado por dos capas: una
interna célulo-vascular y otra externa o superficial con abundantes
fibras colagenas. Las fibras colagenas y precolagenas se
disponen en forma circular envolviendo al germen dentario en

desarrollo, de ahi proviene la denominacion de saco dentario.
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De la capa celular constituida por células mesenquimaticas
indiferenciadas derivaran los componentes del periodonto de
insercion: cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar. Las
células mesenquimatosas se diferencian hacia hueso alveolar son
células ricas en glucogeno, al igual que ocurre en otras
ubicaciones en las que el tejido mesenquimatoso evoluciona hacia
el tejido Oseo.

Tanto la inervacion, como la irrigacion presentan dos
variedades, una destinada al saco y la otra a la papila, donde los
vasos y nervios atraviesan el saco para distribuirse por la misma.

También en esta etapa la lamina dentaria prolifera en su borde
mas profundo, que se transforma en un extremo libre situado por
detras (en posicion lingual o palatina) con respecto al érgano del

esmalte y forma el esbozo o brote del diente permanente.®

Estadio terminal o foliculo dentario.

Esta etapa comienza cuando se identifica, en la zona de las futuras
cuspides o borde incisal, la presencia de depdsito de la matriz del esmalte
sobre las capas de la dentina en desarrollo.

El crecimiento aposicional del esmalte y dentina, se realiza por el
depdsito de capas sucesivas de una matriz extracelular en forma regular y
ritmica. Se alternan periodos de actividad y reposo a intervalos definidos.

El mecanismo de formacion de la corona se realiza de la siguiente
manera: primero se depositan unas laminillas de dentina y luego se forma
una de esmalte. EIl proceso se inicia en las cuspides o borde incisal y
paulatinamente se extiende hacia cervical. En los elementos dentarios
multicuspideos, se inicia en cada cuspide de forma independiente y luego
se unen entre si. Esto da como resultado la presencia de surcos en la
superficie oclusal de los molares y premolares, determinando su
morfologia caracteristica, que permite diferenciarlos anatomicamente

entre si.
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Una vez formado el patron coronario y comenzado el proceso de
histogénesis dental mediante los mecanismos de dentinogénesis y
amelogénesis, de forma centrifuga la primera y centripeta la segunda,
comienza el desarrollo y la formacion del patrén radicular.

Cuando la corona se ha formado el érgano del esmalte se atrofia y
constituye el epitelio dentario reducido, que sigue unido a la superficie del
esmalte como una membrana delgada. Cuando el diente hace erupcién
algunas células del epitelio reducido de las paredes laterales de la corona,
se unen a la mucosa bucal y forman la fijacion epitelial o epitelio de union.
Dicho epitelio de fijacion une la encia con la superficie del diente y
establece, ademas, un espacio virtual que se denomina surco

gingival.(Fig.5)
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Fig.5 Estadio de foliculo dentario aposicional.16

En la formacion de la raiz, la vaina epitelial de Hertwig desempena un
papel fundamental como inductora y modeladora de la raiz del diente.
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Al proliferar, la vaina induce a la papila para que se diferencie en la
superficie del mesénquima papilar, los odontoblastos radiculares. Cuando
se deposita la primera capa de dentina radicular, la vaina de Hertwig
pierde su continuidad, es decir, que se fragmenta y forma los restos
epiteliales de Malassez, que en el adulto persisten cercanos a la
superficie radicular dentro del ligamento periodontal. En sintesis, la
elaboracién de dentina por los odontoblastos, es seguida por la regresion
de la vaina y la diferenciacién de los cementoblastos, a partir de las
células mesenquimaticas indiferenciadas del ectomesénquima del saco
dentario que rodea la vaina. El desplazamiento de las células epiteliales
de la vaina hacia la zona periodontal comienza con la formacion de

dentina.

La formacion del patrén radicular, también involucra, como hemos
visto, fendmenos inductivos; el epitelio de la vaina, modela ademas el
futuro limite dentinocementario e induce la formacién de dentina por

dentro y cemento por fuera.

En los dientes multirradiculares, la vaina emite dos o tres especies
de lenglietas epiteliales o diafragmas en el cuello, dirigidas hacia el eje
del diente, destinadas a formar, por fusion, el piso de la camara pulpar,
una vez delimitado el piso, proliferan en forma individual en cada una de
las raices. Al completarse la formacion radicular, la vaina epitelial se curva
hacia adentro (a cada lado) para formar el diafragma. Esta estructura
marca el limite distal de la raiz y envuelve al agujero apical primario. Por
el agujero entran y salen los nervios y vasos sanguineos de la camara
pulpar. Algunos autores consideran que a partir de este momento la

papila se he transformado en pulpa dental.™

Histologia de la morfogénesis dentaria.

Las interacciones existentes entre epitelio y mesénquima durante la
organogénesis dentaria, se han demostrado mediante experiencias de

cultivos celulares y recombinacién tisular.
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A partir de ellas, se ha comprobado que el ectomesénquima posee
las inducciones 0 mensajes primarios, para que un epitelio aun de origen
no dentario (por ejemplo, el de la piel) al ponerse en contacto con el
ectomesénquima de la papila dentaria, dé lugar a la formaciéon de un
primordio dental. También este ectomesénquima es quien regula la
morfologia de los elementos dentarios, pues al combinar el epitelio
(6rgano del esmalte: casquete) de un incisivo con el ectomesénquima
(papila) de un molar se forma un diente con el aspecto de un molar y no

de un incisivo.

Los mecanismos de induccion son procesos muy complejos que
involucran cambios quimicos, estructurales y ultraestructurales que tienen
lugar antes, durante y después de la diferenciacién y la especializacion de
los odontoblastos y los ameloblastos. Es por ello que determinar los
mecanismos histofisiolégicos esenciales que explican la morfogénesis
dentaria y, por tanto, la formacién de los patrones coronario y radicular,
resulta sumamente dificil. Los datos que actualmente se conocen,
proceden de experiencias realizadas en cultivos de érganos y tejidos en
embriologia experimental. A este respecto algunas de las aportaciones
mas significativas indican que se han identificado numerosas moléculas y
factores que intervienen en modo variable en las distintas fases del

proceso.

Entre los componentes mas importantes que participan en la
interaccion epitelio-mesénquima, estan los pertenecientes a cuatro
importantes familias: las proteinas morfogenéticas éseas (BMPs), los
factores de crecimiento fibroblasticos (FGFs), las proteinas Hedgehog

(Shh) y las proteinas Wnt.

Los factores BMPs, especialmente el BMP4, intervienen en la
expresion de los genes MSX1 y MSX2 los cuales contribuyen a
determinar el patrén microscépico del érgano dentario a través de la
regulacion de distintas moléculas de la superficie celulary de la matriz
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extracelular. La expresion se produce primero en las células epiteliales y

con posterioridad en las células ectomesénquimatosas.

Los factores FGFs regulan la morfogénesis epitelial y el desarrollo
del mesénquima estimulando la proliferacion celular local. Las proteinas
Shh, regulan el crecimiento y determinan la forma del diente. Su
presencia no es sin embargo necesaria para la diferenciacion de los
ameloblastos ni de los odontoblastos. Las proteinas Wnt intervienen en la

regulacion de la proliferacion, la migracion y la diferenciacion celular.

Junto a estos componentes existen otros como el factor
transformador del crecimiento (TGFb) y la activina, que intervienen en el
estadio de brote o el factor de crecimiento epidérmico (EGF) y el factor de
crecimiento derivado de las plaguetas (PDGF) que Ilo hacen

fundamentalmente a nivel del estadio de campana.

Las moléculas y factores que intervienen en la interrelacién epitelio-
mesénquima no solo regulan la expresion de los genes MSX1 y MSX2
como se ha comentado a propodsito de los BMPs, sino que también
regulan la expresion de otros muchos factores de transcripcion como el
Lef1, el Pax9, el Barx1 etc., que asimismo participan en el desarrollo
morfogenético de la pieza dentaria. Entre las moléculas del mesénquima,
relacionadas con la adhesién celular, la remodelacion de la membrana
basal y de la matriz, modificadas por algunos de los factores antes
mencionados estan: el sindecan 1 (proteoglicano de la superficie celular)
y la tenascina (glicoproteina de la matriz extracelular). Esta ultima se
expresa en el mesénquima en dos fases, en el estadio de brote y mas
tarde en el de campana. En la remodelacion final de la papila dentaria in-
tervienen las metaloproteasas que regulan la integridad de los distintos
componentes de la matriz extracelular.

Finalmente es importante sefialar que una expresion variable de los
distintos factores que intervienen en la interrelacion epitelio-mesénquima,

contribuye a explicar la divergencia de los tipos dentarios existentes.®
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2.2. Quistes odontogénicos.
2.2.1. Definicion.

Kramer (1974) define a los quistes como una cavidad patolégica

con contenido liquido, semiliquido 6 gaseoso, los cuales no estan creados
por la acumulacién de pus. La mayoria de los quistes estan delimitados
por epitelio. Los quistes orales y de tejido maxilofacial que no son
delimitados por epitelio son los quistes de extravasacion mucosa de
glandulas salivales, el quiste de aneurismal de hueso y el quiste solitario
de hueso. La mayoria de los patélogos prefieren describir estas cavidades
patolégicas no delimitadas por epitelio como “pseudoquistes”.

Reichart y Philipsen (2004)® prefieren describir a los
pseudoquistes como cavidades; por lo tanto, por ejemplo: “cavidad de
hueso aneurismatico”.

La clasificacion propuesta en este trabajo divide los quistes de las
regiones orales en los que se encuentran delimitados por epitelio, y los

que no lo estan.

I. Quistes de los maxilares.

A. Quiste revestido por epitelio.

1. Origen del Desarrollo.
(a) Odontogénico.

l. Quiste gingival del nino.

I. Queratoquiste odontogénico. (Tumor
odontogénico queratoquistico).

lll.  Quiste dentigero.

IV. Quiste de la erupcion.

V. Quiste gingival del adulto.

VI.  Quiste periodontal lateral del desarrollo.

VII.  Quiste odontogénico botrioide.

VIIl. Quiste odontogénico glandular.

IX.  Quiste odontogénico calcificante.
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(b)No Odontogénico
l. Quiste del rafé palatino medio.
. Quiste del conducto nasopalatino.

1. Quiste nasolabial.

2. Origen Inflamatorio.
l. Quiste radicular, apical y lateral.
Il. Quiste residual.
I, Quiste paradental y quiste paradental Juvenil.

IV.  Quiste colateral Inflamatorio.
B. Quiste no revestido por epitelio.

1. Quiste 6seo solitario.

2. Quiste 6seo aneurismatico.?®
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2.2.2.Quistes mas frecuentes.
2.2.2.1.Quiste dentigero.

Los quistes dentigeros (QD), también llamados quistes foliculares,

son quistes odontogénicos de malformacion y origen epitelial.

El QD es el mas comun después del quiste radicular. Siempre esta
asociado con la corona de un diente en desarrollo, no erupcionado o
incluido (permanente o primario), usualmente los terceros molares
inferiores y caninos superiores. Frecuentemente se observa en pacientes

del género masculino entre los 20 y 40 afios de edad.

Existen hasta la actualidad varias teorias que tratan de explicar el
origen de los QD, aunque no se logre una comprensién completa y
uniforme en cuanto a su mecanismo de produccion. Aun cuando estas
teorias no fueron propuestas recientemente, en la actualidad mantienen

su vigencia y son consideradas las de mayor importancia.

La teoria mas conocida segun Malassez entre 1885-1887, plantea
que el QD se origina después que la corona del diente se ha formado por
completo, mediante la acumulacién de liquido entre el epitelio reducido
del 6rgano del esmalte y la corona del diente subyacente ya formado.
Mientras que Gillette y Weihmann en 1958 y Bloch-Jorgensen en 1928,
hablaron sobre el origen extrafolicular del QD, el cual sugiere que se
origina de quistes periapicales en dientes primarios que van creciendo y
englobando al germen del diente permanente. Aun cuando estas
sugerencias son posibilidades tedricas, no existe suficiente evidencia para

soportarlas.

Una tercera teoria propuesta en 1941 por Thoma sugiere que
algunos QD pueden comenzar su formacién por degeneracién del reticulo
estrellado durante la aposicion del esmalte (Killey y cols., 1979). Por otra
parte, Al-Talabani y Smith en 1980, realizaron un estudio experimental de

QD e hipoplasia de esmalte de su importancia con la patogénesis.
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Las observaciones en este estudio sugirieron la posibilidad de
existencia de dos tipos de QD; quizds con causas diferentes y de

aparicion en distintas etapas del desarrollo dentario.

Unos podrian comenzar en una etapa temprana del desarrollo y es
comunmente asociada con hipoplasia de esmalte; estos quistes
comienzan con degeneracion del reticulo estrellado del 6rgano del
esmalte. El otro tipo comenzaria a desarrollarse después de que la corona
se ha formado totalmente y se origina por la separacion de las células
dentro del 6rgano del esmalte, debido a la acumulacién de fluido; la

hipoplasia del esmalte, en este caso, no es una caracteristica significativa.
Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

Los sintomas en el QD son escasos y rara vez alcanza grandes
proporciones, cuando esto sucede se detecta clinicamente, ya que
produce expansion 6sea y asimetria facial, debido a la excesiva presiéon
interna de la lesion, lo que predispone a la produccién de fracturas
patolégicas por erosidén del hueso cortical, sin embargo, en la mayoria de
los casos es detectado como un hallazgo radiografico.’” También
debemos estar atentos en observar si hay pérdida de los dientes, intensa
reabsorcidén radicular de los dientes adyacentes y dolor, los cuales son
secuelas del continuo agrandamiento del quiste. Por otra parte, es

potencialmente capaz de convertirse en una lesion agresiva.

El examen radiografico del maxilar que esta afectado por un QD
revelara una lesién radiollicida bien definida, con cortical, alrededor de la

corona de un diente no erupcionado.

Las lesiones pequefias de menos de 2,0 cm de diametro son
"uniloculares". Sin embargo, si no son detectadas tempranamente, la
lesibn puede crecer y se vuelve un quiste dentigero "grande vy
multilocular”, lo que hace posible la confusidon con otras lesiones mas

agresivas, como por ejemplo el ameloblastoma. A veces se observa una
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radiolucidez pericoronaria incipiente que confunde entre un quiste
dentigero pequefio y un foliculo o espacio folicular dental ligeramente
dilatado. Para esto, Maroo en 1991 sefala que estos quistes inicialmente
se presentan como un area radiolucida unilocular pericoronaria, cuyo
ancho excede de 2,5 mm. Sin embargo, se establece que hay que realizar
un control radiografico, para seguir la evolucion del diente y determinar si
se trata de una lesién o simplemente de la dilatacion del foliculo dentario

en la fase pre-eruptiva. (Fig.6-B,D)
Caracteristicas Histoldgicas:

Para esta lesion no hay caracteristicas microscopicas tipicas que
puedan distinguir entre un QD y cualquier otro quiste odontogénico. Por lo
general, esta constituido por una pared de tejido conectivo con 2-3 capas
de células epiteliales planas o cubicas que tapizan la luz del quiste.
Generalmente no presenta queratina, pero algunos pueden presentar esta
caracteristica que muchas veces es sefial de transformacion a otras
lesiones mas agresivas, como el queratoquiste odontogénico; otros
pueden mostrar la proliferacion de los restos epiteliales en la luz del quiste
indicando que se ha desarrollado una neoplasia benigna pero agresiva,

como lo es el ameloblastoma. (Fig.6-C)
Tratamiento y Pronéstico:

Para poder llegar a un diagnostico certero de la lesion, se deben
tomar en cuenta un conjunto de caracteristicas recogidas en el estudio
clinico, radiografico e histopatolégico. Los aspectos clinicos se obtienen
mediante la observacion clinica del paciente, y la sintomatologia que nos
refiere. Ademas de realizar comparaciones con los parametros
epidemioldgicos existentes. Asi mismo, realizar un estudio radiografico
completo para detectar la posible existencia de alguna patologia no visible
clinicamente, para esto el odontdlogo dispone de una serie de técnicas
radiograficas, las cuales aportan una vision completa o parcial de los
maxilares. Dentro de ellas, la mas empleada, es la ortopantomografia,
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comunmente llamada "panoramica", que es accesible y nos da una
visualizacion completa de ambos maxilares y de sus estructuras
adyacentes. Sin embargo, si se detecta alguna imagen anormal es
necesario que se practique una segunda radiografia que nos dé la tercera
dimension, para ubicar la lesion en los tres planos como por ejemplo la

oclusal, bien sea superior o inferior, segun el caso.

Autores como Toller y col. sefalan que la tomografia
computarizada (TC) resulta ser un gran beneficio, principalmente en el
caso de QD multiples, ya que éste estudio provee detalles exactos en las
tres dimensiones de las lesiones quisticas sin distorsion ni
superposicion.** Todos estos estudios nos aportan datos para determinar
los posibles diagnosticos diferenciales que puedan identificar esta lesion,
y junto al estudio histopatoloégico, nos permiten establecer el diagndstico

definitivo.

Cuando se trata de lesiones pequefas, el prondstico es bueno ya
que se elimina quirdrgicamente sin dificultad y en su mayoria no hay
recidiva. Mientras que si las lesiones son grandes, el prondstico es
reservado ya que conllevan una gran pérdida 6sea y adelgazan
peligrosamente al hueso, existiendo el riesgo de producir fractura
patologica del maxilar comprometido. También es importante destacar
que los quistes odontogénicos tienen que ser considerados una posible

fuente de enfermedades metastasicas.?®

Las lesiones uniloculares pequefas se eliminan a través de la
osteotomia, extraccion del diente impactado y remocién de la lesién. En
las lesiones grandes puede ser necesaria una cirugia extensa donde
incluso puede haber reseccion de la mandibula. Hay dos procedimientos
quirurgicos que se emplean para eliminar estos quistes, marsupializacién

y enucleacion.
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La marsupializaciéon e s un p rocedimiento indicado e n a quellos
casos donde se presentan QD de gran tamafo, que involucran una seria
pérdida 6sea y que adelgazan peligrosamente el hueso; es muy utilizado
sobretodo e n nifios, enlos casos que se p ueda g uiar la erupcion d el

diente impactado hasta llevarlo a una posicién normal.

Con relacién a la enucleacion, siempre que sea posible se prefiere
este p rocedimiento, porque puedene xistirtran sformaciones
ameloblasticas o carcinomatosas asociadas al a pared del QD, lo cual
hace nec esario enuclear elq uistey so meterloa un est udio
histopatoldgico, d e e sta m anera se hac e una ex cision t otal del t ejido
patolégico, d isminuyendo p osibilidadesd erecu rrenciay d e

transformaciones desfavorables.

Quiste dentigero.

Fig. 6.

A) Espécimen macroscoépico de quiste dentigero.

B) y D)Imagenologia donde se observa un area radiolucida bien circunscrita asociada a la
corona del diente no erupcionado.

C) Fotomicrografia que muestra tejido conjuntivo con un revestimiento e pitelial respiratorio

bien definido
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2.2.2.2. Quiste periapical.

Llamado también quiste radicular o quiste periodontal apical. Quiste
de origen inflamatorio derivado de los restos de Malassez, que proliferan
en respuesta a la inflamacién desencadenada por la infeccion bacteriana
de la pulpa o en respuesta directa al tejido pulpar necrético, ya que, la
inflamacion aparece en el apice de la raiz de un diente erupcionado cuya
pulpa esta debilitada por caries o traumatismo dental.?®

Las células epiteliales internas se necrosan y dan lugar a una
cavidad central o luz. Posteriormente, se establece un gradiente osmético
a través de la membrana que separa los liquidos del tejido conjuntivo del

tejido necrético del quiste recién formado; aumentando el volumen dentro
de la luz por lo que el quiste crece de tamano. Este tipo de quiste es el

mas frecuente en la cavidad oral.

Tipos de quiste periapical o radicular:

% Quiste verdadero: cuando esta completamente encapsulado en el
epitelio sin comunicacion con el conducto; lesién inflamatoria
cronica del periapice que contiene un epitelio delineado,
encerrando una cavidad patoldgica.

% Quiste periapical en bolsa: cuando el epitelio que delinea la

cavidad esta abierto con comunicacion al conducto radicular.

Cavidad patoldgica delineada por epitelio la cual esta abierta o en

comunicacion con el conducto radicular del diente afectado.

% Quiste residual: quiste que se desarrolla tras una extirpacion
incompleta del quiste original. El término residual se emplea con
mas frecuencia para un quiste radicular que no es tratado o que se
desarrolla tras una exodoncia dental.

% Quiste lateral: aparecen en el orificio de grandes conductos
radiculares accesorios, a través de los cuales la inflamacion pulpar
y los productos de la necrosis de la pulpa pueden salir para formar

granulomas y estimular los restos de Malassez.
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Histogénesis del quiste periapical

Se inicia una respuesta inflamatoria en el periapice, incluso antes
de que la pulpa esté totalmente necrética. Dentro de los agentes
patdgenos causantes de Ila lesion, se encuentran endotoxinas
bacterianas, sustancias mediadoras de la inflamacion y tejido pulpar
deteriorado, que pasan a través del foramen apical hacia el periapice, asi
como también irritantes mecanicos que hayan sido introducidos hacia el
espacio del ligamento periodontal durante el procedimiento endoddntico,
dando inicio a un proceso inflamatorio cronico mediado por el tejido
vascular de esta zona que pueden evolucionar en granuloma periapical.

Esta respuesta inflamatoria se considera que incrementa la
produccion del factor de crecimiento de queratinocitos (KFG) que
estimulan la proliferacion de restos epiteliales de Malassez (REM)
localizados en el ligamento periodontal en las lesiones periapicales
inflamatorias, iniciando asi la formacion de un quiste.

Los restos epiteliales de Malassez son restos de la vaina epitelial
de Hertwig en el ligamento periodontal que se encuentran en estado
inactivo y no muestran actividad mitética. Sin embargo, cuando la
inflamacion involucra el ligamento periodontal, los restos son estimulados

y empiezan a proliferar.

Formacion del quiste:

7

« Fase inicial: la proliferacion por estimulacion de la respuesta

inflamatoria de los restos epiteliales de Malassez.*
+ Fase de formacion del quiste: Se desarrolla una cavidad con

recubrimiento epitelial por la proliferacion de los epitelios con

degeneracién y muerte celular.?
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s Fase de crecimiento: En esta fase es probable que existan
diferencias de presiéon osmotica debido a que la presion interna
hidrostatica del quiste es mayor que la presion osmdética sanguinea
capilar.

Al mismo tiempo existe reabsorcion 6sea inducida por las
prostaglandinas y destruccion del tejido conjuntivo subyacente

mediado por las colagenasas.

Los quistes se expanden lentamente, el fluido que se forma en su
interior aumenta la presion intersticial, produciendo reabsorcion 6sea en la
periferia quistica. Este fluido es de caracter mucopurulento, contiene
grandes cantidades de proteinas séricas como la albumina,
inmunoglobulinas, glicoproteinas plasmaticas, glucosaminoglicanos vy

cristales de colesterol.?*

Microorganismos

La imposibilidad para erradicar todos los microorganismos del
canal radicular durante la terapia endodontica debido principalmente a
factores anatdmicos, puede producir la colonizacion bacteriana del apice
radicular y tejidos periapicales circundantes y consecuentemente,
interferir en el proceso de sanado.

Se ha encontrado que los microorganismos que se encuentran en
lesiones periapicales que no sanan, son anaerobios obligados en un
63.6% y anaerobios facultativos en un 36.4 %.

También se ha demostrado que los géneros de Actinomyces y
Propionibacteria, pueden sobrevivir en los tejidos periapicales en lesiones
que no sanan. Ademas, Bacteroides intermedios, Actinomyces israelii y
Propionibacterium propionicum han sido repetidamente encontrados en
los tejidos periapicales de lesiones que no sanan con el tratamiento

endodontico convencional.
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Mecanismos de expansion quistica:

X/
L X4

Proliferacion epitelial. El factor de crecimiento queratinocitico
(KGF) sintetizado por los fibroblastos estromales actua
especificamente estimulando el crecimiento y la diferenciacion
epitelial activando los restos de Malassez quiescentes, también
ejercen efectos inductores, cambios locales en el pH o en la

tension de didxido de carbono.

s Acumulacién de contenidos celulares. Los queratoquistes

X/
L X4

aumentan su volumen por la constante produccién y acumulacion
de queratina dentro de su luz; las células y liquido en el interior de
la cavidad quistica incrementa la presion osmoética de él,
favoreciendo la entrada de liquido hacia el interior. La interleucina-

6 (IL-6) ha sido observada en el liquido de los quistes periapicales.

Crecimiento hidrostatico. 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. De esta manera, los glucosaminoglicanos y los
proteoglicanos tendrian una participacién significativa en el papel
de expansion.

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, dando como resultado Ila
acumulacién de células inflamatorias que mas tarde pueden estar

involucradas en la acumulacién del liquido quistico.
Factor de resorcién Gsea. Intervienen en este proceso citocinas

que estimula la actividad osteoclastica favoreciendo la reabsorcion

e incrementa la respuesta vascular local. Asi mismo, existe un
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incremento de células cebadas las cuales producen acido
hialurénico, que vuelve acido el ambiente quistico promoviendo la
entrada de fluidos hacia el interior o debido a que la pared del
quiste actua como una membrana semipermeable.

Las células cebadas también producen heparina e histamina
que contribuyen a aumentar la presion dentro de la cavidad quistica
La respuesta del hospedador es la liberaciéon de productos tipicos
de la inflamacién como son las citocinas, factores de crecimiento,
moléculas de adhesion que intervienen en la migracion leucocitaria

a través del epitelio.

Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

X/
L X4

Dolor intenso en el area del diente desvitalizado debido a la presion
y los efectos.

El exudado e infiltrado neutrofilico de un absceso ejercen presion
sobre el tejido circundante y con frecuencia provocan una ligera
extrusion del diente.

Hipersensibilidad a la percusién del diente.

Engrosamiento leve del espacio de la membrana periodontal
periapical

Enrojecimiento, hinchazon y sensibilidad de las encias.

Pulpitis: Absceso y palipo.

Necrosis pulpar: Gangrena pulpar.

Degeneracion pulpar: Denticulos, Pulpar (Calcificaciones).
Formacion anormal de tejido duro en pulpa.

Periodontitis apical aguda de origen pulpar.

Periodontitis apical cronica

Absceso periapical con fistula o sin fistula.?

La radiografia panoramica presenta como una imagen radiolucida

redondeada, bien circunscrita, en el apice de la raiz de un diente

desvitalizado. A veces, un quiste periapical que aparece enla zona
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anterior del maxilar, en la region apical de un incisivo lateral sera
radiolucido globulomaxilar, que puede conducir a divergencia de las
raices del incisivo lateral y del canino adyacente. Los quistes que se
desarrollan en la cara lateral de la raiz tienen aspecto de imagenes

radiolucidas semicirculares apoyados contra la superficie radicular.
(Fig.7B-D)

Caracteristicas Histoldgicas:

Microscopicamente casi todos los quistes periapicales estan parcial
o completamente recubiertos por epitelio escamoso estratificado no
queratinizado.

El epitelio puede tener hiperplasia, exocitosis, en la cual
predominan los leucocitos polimorfonucleares. A veces se encuentran
células productoras de moco en el epitelio de los quistes periapicales.
Ademas se pueden observar células ciliadas, posiblemente como
resultado de metaplasia en el epitelio, con células mucosecretoras.

Los depdsitos de colesterol se encuentran en la capsula de tejido
conjuntivo en el 30-40% de los quiste periapicales, donde pueden
provocar reaccion a cuerpo extrafo.

Los cristales de colesterol dan al liquido quistico el tipico color
amarillo brillante.

El epitelio, y a veces el tejido conjuntivo de un numero no
significativo de quistes odontogénicos, presenta acumulos de estructuras
laminares en forma de semiluna llamados Cuerpos hialinos (de Rushton).

(Fig.7-C)
Tratamiento y Prondstico:

Podemos tratar los quistes periapicales:
1. Por via endodéncica, es decir tratar los conductos radiculares, con

0 sin sobreobturacion intencionada con pasta reabsorbibles.
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2. Mediante procedimiento quirurgico, o se ala excéresis del quiste.
Se deb e efectuar drenaje, y a se a abriendo el propio diente o a
través d el tejidob lando m andibular circundantesi se ha
desarrollado ce lulitis. Se requieren a simismo antibiéticos dirigidos
contra los microorganismos agresores.

3. Exodoncia: extraccion d el diente q ue h a sido a fectado p or el
quiste. Esta té cnica solo se rea liza e n ca sos d onde h ay u na
afectacion g rave, yaq uee | objetivoe se liminar el quiste

manteniendo las estructuras dentarias.

Quiste periapical.

Fig.7
A) Espécimen macroscopico de quiste periapical. (fd)
B) y D) Imagenologia donde se observa un area radiolucida unilocular bien circunscrita en el
vértice de la raiz del érgano dental. (fd)

C) Fotomicrografia que muestra tejido conjuntivo. (fd)

32



X

e

.

FRECUENCIA Y DISTRIBUCION DE QUISTES Y NEOPLASIAS ODONTOGENICAS

2.2.2.3. Quiste residual.

Quiste que se desarrolla tras una extirpacién incompleta del quiste
original.29 El término residual se emplea con mas frecuencia para un
quiste rad icular que noe strat adoo q ue se d esarrolla tras una

exodoncia dental.

Quiste residual.

Fig.8
A) Espécimen macroscopico de quiste residual. (fd)
B) vy D)Imagenologia donde se observa un area radiolucida bien circunscrita en el cuerpo de
la mandibula. (fd)
C) Fotomicrografia que muestra tejido conjuntivo con revestimiento de tejido epitelial.(fd)
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2.2.2.4. Quiste de la erupcion.

Esta lesién puede ser clasificada como una variedad de QD vy esta
asociado con dientes temporales en vias de erupcion. La patogenia del
quiste de la erupcion es probablemente muy similar a la del quiste
dentigero. La diferencia es que el diente en el caso del quiste de la
erupcion se ve obstaculizado en los tejidos blandos de la encia y no en el

hueso.
Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

Es esencialmente una dilatacion del espacio folicular alrededor de
la corona que esta erupcionando, causada por la acumulacién de fluido o
sangre (de ahi también mal llamado "hematoma de erupcion").
Clinicamente aparece como un aumento de volumen circunscrito,
fluctuante, a menudo traslucido, en el sitio de erupcion de una pieza
dentaria. Cuando el quiste contiene sangre se observa de un color azul

profundo o purpura. La causa de este quiste es desconocida.?

Los quistes se encuentran en los nifos de diferentes edades, y
ocasionalmente en los adultos si no hay retraso en la erupcidon. En una
serie de 27 pacientes con 36 quistes de erupcién reportada por Aguilé et
al. (1998)," las lesiones se produjeron dentro de un rango de edad de 5-9
afos, mientras que en el estudio de 24 pacientes notificados por Bodner
et al. (2004),” las edades oscilaron entre 1 mes a 12 afios con una media
de 4,4 afios. En Seward (1973)* por ejemplo, se publicé un paciente de
21 afios de edad, y Woldenberg et al. (2004)* documenté un caso

inusual que ocurrié en una mujer de 40 afos.

Los incisivos centrales inferiores de denticion primaria y los
primeros molares permanentes son los dientes mas frecuentemente

implicado, y los nifios se vieron afectados dos veces mas que las nifias.
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El quiste de erupcién produce una suave hinchazén sobre el diente
en erupcion, que puede ser el color de la encia normal o azul.
Generalmente es indoloro, a menos que se encuentre infectado, es
suave y fluctuante. A veces, mas de un quiste puede estar presente,
Ramén Boj y Garcia-Godoy (2000)° han informado de un caso de un nifio
de 15 meses con seis quistes de erupcidon que habia desarrollado al
mismo tiempo. La transiluminacion es una ayuda de diagnostico util para
distinguir un quiste de la erupcion de un hematoma de la erupcion
(Seward, 1973).%° El quiste puede arrojar una sombra de tejidos
blandos, pero generalmente no hay compromiso 6seo, excepto que la

cripta dilatada y abierta puede ser observada en la radiografia.
Caracteristicas Histoldgicas:

Como la mayoria de los quistes de la erupcion son tratados por
marsupialisacion, el patdlogo suele recibir parte de la pared del quiste. El
aspecto superficial esta cubierto por epitelio escamoso estratificado
queratinizado de la encia. Esta se separa del quiste por una franja de
tejido conjuntivo denso de espesor variable, que generalmente muestra
un leve infiltrado celular inflamatorio crénico. Como los quistes son tan
frecuentemente expuestos al trauma masticatorio, el infiltrado inflamatorio,
invariablemente, aumenta en intensidad hacia la pared del quiste, al lado
de los que es mas intensa. A veces es posible distinguir una linea de
demarcaciéon entre el tejido conjuntivo gingival y folicular. El tejido
conjuntivo gingival es relativamente denso de colageno acelular y, por lo

que tiene una tonalidad eosinofilica. (Fig.9-B)

El tejido conjuntivo folicular es mas densamente celular, con menos
colageno y tiene un tono mas basdfilo, presumiblemente debido a un
mayor contenido de glicosaminoglicanos sulfatados en la sustancia

fundamental.
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Los restos e piteliales odontogénicos de células pueden est ar
presentes e n el tejido co nectivo. Enla sz onasn oin flamadas, e |
revestimiento epitelial del quiste e s ca racteristicod e la reducciénd e
origen epitelial del esmalte, que consiste en la principal de 2-3 capas de
células de epitelio escamoso con algunos focos en las que puede ser un
pocom asg ruesa. Invariablemente, el revestimientoe piteliale s
intensamente inflamado. Las células inflamatorias agudas se encuentran
en el epitelio que prolifera en respuesta al estimulo inflamatorio, y pueden
formar arcos caracteristicos. El corion adyacente hiperémica y el asiento

de un infiltrado celular inflamatorio crénico.
Tratamiento y Prondstico:

Los quistes de la erupcion son m as frecuentemente tratadas p or
marsupialisacion, pero en | a serie de 24 casos reportados por Bodner et
al. (2004),° 12 fueron tratados por marsupialisacién, 10 se resolvieron sin
tratamiento, y en dos casos, los dientes afectados fueron extraidos. La
cupula del quiste es extirpado, exponiendo la corona del diente que se le

permite entrar en erupcion.

Quiste de la erupcion.

Fig.9
A) Espécimen macroscopico de quiste de la erupcion. (fd)

B) Fotomicrografia que muestra tejido conjuntivo. (fd)

C) Manifestacion clinica del quiste de la erupcion en zona de anteriores.?
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2.3. Neoplasias odontogénicas.
2.3.1.Definicion.

Los tumores odontogénicos son lesiones que surgen del aparato
odontoldgico y el esqueleto maxilofacial; son lesiones derivadas del tejido
epitelial, de ectomesenquima y/o los elementos mesenquimales que son,
0 han sido parte de la formacién de los dientes. Estos tumores, por lo
tanto, se encuentran exclusivamente dentro del esqueleto maxilofacial
(intradseo 6 localizados centralmente), 6 en los tejidos suaves (encia), en
la mucosa alveolar en las regiones desdentadas (extradseos 6 localizadas
periféricamente). Los tumores se pueden generar en cualquier etapa en la
vida de un individuo. El conocimiento de caracteristicas clinicas basicas
tales como edad, género y localizacion puede ser extremadamente
valioso en el diagnostico del desarrollo de tumores odontogénicos.

Las conferencias anteriores del consenso sobre la taxonomia de
tumores odontogénicos, del quiste y de lesiones asociadas demostraron
que la caracteristica morfolégica y la relacion inductiva entre las varias
partes del germen normal del diente esta reproducida a mayor o a poco
grado en muchos de los tumores. La observacion de estas caracteristicas
es importante en la identificacion de las lesiones y en su clasificaciéon. Por
ejemplo el esmalte dental normal se identifica faciimente debido a su
estructura tubular, si éste estd ausente es dificil distinguir entre el
esmalte mal mineralizado anormal (dentinoide) y osteoide anormal.

La clasificacibn usada aqui se basa en primer lugar en un
comportamiento de la lesién con una clasificacion en benigno y maligno.

Los datos de China, de Hong Kong, de Nigeria, de Zimbabwe, de
Alemania, de Turquia, de Japdn, de Canada, de Surafrica y USA
marcaron diferencias en frecuencias relativas entre los tumores
odontogénicos benignos. Segun el estudio PCR, el tumor mas frecuente
era el ameloblastoma, el tipo sélido muitiquistico (58.6%) en Hong Kong
se encontro el (59.4%), Japon (57%) y en dos paises africanos

(Zimbabwe y Nigeria), a los 79.1% y a los 58.5% respectivamente.
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Esto contrasta con las series que implican las poblaciones en los
E.E.U.U. y el Canada, donde el odontoma es la neoplasia mas frecuente
(73.8% y 56.4%, respectivamente). En Hong Kong, Japon y varios paises
africanos se diagnostican y se tratan a los pacientes de tumores
odontogénicos del PRC, en las unidades maxilofaciales de hospitales
meédicos, mientras que se supervisa a los pacientes de USA y Canada
generalmente en escuelas dentales u hospitales.

Frecuentemente los odontomas se diagnostican en las imagenes
panoramicas rutinarias realizadas por odontdlogos 6 en una escuela
dental sin biopsia previa. En varios paises en vias de desarrollo los casos
no se envian para la confirmacién histologica. Asi, la frecuencia de los
odontomas divulgados de estos paises probablemente se subestima. Los
Ameloblastomas necesitan una biopsia para la confirmacién de su
diagndstico, y el tratamiento radical se realiza a menudo en un hospital
meédico. Se ha sugerido que los ameloblastomas son mas comunes en

individuos de raza negra que en caucasicos.?*

Etiologia: La etiologia de tumores odontogénicos benignos y

malignos es desconocida.

Caracteristicas clinicas. La gran mayoria de los tumores
odontogénicos intraoseos ocurre en el esqueleto maxilofacial, mientras
que los tumores odontogénicos extraoseos ocurren casi siempre en la
mucosa de que recubre a los procesos maxilares. La mayoria de las
caracteristicas clinicas de las neoplasias odontogénicas benignas no son
especificas; las neoplasias odontogénicas benignas muestran crecimiento
expansivo lento, con ligero dolor o sin él. En contraste, el dolor es el
primer y el sintoma mas comun seguida por el rapido desarrollo de
inflamacion en casi todas las neoplasias malignas odontogénicas. El
tumor puede erosionar o romper la corteza de los huesos de la

mandibula.?*
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Imagenologia: Los Tumores odontogénicos pueden estar
compuestos de tejido blando y duro es por eso que su apariencia
radiografica varia de radiolucida a radiopaca. Las radiografias intraorales
suelen ser los primeros medios para identificar la presencia de una lesion
intradsea. La radiografia panoramica es obligatoria como parte del
protocolo de diagndstico. Los estudios de TC y RM abarcan tanto la
topografia y estructura fina de la lesion, y dan una valiosa informacion

sobre la extension del tumor.?*
Lesiones precursoras: El quiste odontogénico del desarrollo

puede contribuir a la formacion de ciertas neoplasias odontogénicas

intradseas y carcinoma de células escamosas.
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2.3.1. Clasificacion de neoplasias odontogénicas. (OMS)*
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2.3.2.1. Neoplasias odontogénicas benignas.

2.3.2.1.1. Odontoma.

Es el tipo mas comun de tumor odontogénico. Son considerados
hamartomas mas que verdaderas neoplasias. Consisten principalmente
en esmalte y dentina con cantidades variables de cemento y tejido pulpar.
Sus estadios de desarrollo temprano varian segun la cantidad de epitelio

odontogénico y mesenquimal.®?

Los odontomas se subdividen en:

«» Compuesto.

s Complejo.

Muchos son detectados durante las dos primeras décadas de vida,
siendo el promedio de edad los catorce afios. Son asintomaticos en su

mayoria y detectados durante el examen radiografico.

La mayoria de los odontomas son pequefios y raramente exceden
al tamano del diente en el area en donde se localizan, aunque se han
visto casos de 6 centimetros o0 mas, los cuales provocan expansion de la
mandibula. Los odontomas compuestos se presentan mas en la regién
anterior del maxilar, mientras que los complejos en la regién de molares

de la mandibula.*
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2.3.2.1.1.1. Odontoma compuesto.

Es un tumor como una malformacién (hamartoma) con numeros
diversos de elementos con aspecto de dientes. Etiologia desconocida.?

Se diagnostica sobre todo en nifos y adolescentes sin la
predileccion del género. Se ha reportado como el mas comun de todas
las neoplasias odontogénica.

La localizacion los odontomas compuestos (OCPs) puede ocurrir
en cualquier zona alveolar de la mandibula. La zona del maxilar anterior

es mas frecuente que sea afectado.?*

Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

Son lesiones sin dolor, de crecimiento lento. Cuando esta madurado

completamente el crecimiento cesa.

El tamano varia generalmente entre 1cm y 2cm de didametro, pero se
ha publicado casos de odontoma de hasta 6cm de diametro. La hinchazon
de la quijada se considera en menos del 10% de los casos. Muchos estan
situados cerca de la cara incisal/occlusal de un diente afectado

impidiendo la erupcion.?

Algunos ocurren en un sitio donde falta el diente permanente.
Radiograficamente se observan como una coleccion de estructuras
semejantes a los dientes que varian de tamano y forma y se encuentran

rodeadas por una zona angosta radiolucida.* (Fig10-B,D.)
Caracteristicas Histopatolégicas:

El odontoma compuesto consiste en estructuras multiples que
contienen matriz fibrosa suelta. Ademas pueden existir botones de
esmalte maduro semejando estructuras dentales, esta apariencia puede

contener tejido dentinal y pulpar? (Fig.10-C).
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Tratamiento Y Pronéstico:

Se tratan por escisidén simple local y el pronéstico es excelente.?

Odontoma compuesto.

Fig.10
A) Espécimen macroscoépico de Odontoma Compuesto con multiples denticulos.
B) Y C)Imagenologia donde se observa un area radiolucida con areas radiopacas.

C) Fotomicrografia que muestra matriz de esmalte y dentina.
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2.3.2.1.1.2. Odontoma complejo.

Es un tumor como malformacion (hamartoma) donde el esmalte,
dentina y a veces cemento esta presente. Su etiologia es desconocida.?*

Es uno de las mas comunes neoplasias odontogénicas, se
diagnostica principalmente en nifios, adolescentes y adultos jovenes. No
tiene predileccion de género.

Aparece en regiones del diente principalmente en la parte posterior

de la mandibula.?*
Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

Su crecimiento para cuando estan completamente maduros, llegan
a medir 6cm de diametro. La mayoria miden menos de 3cm. La
inflamacion de la mandibula es evidente. Los dientes adyacentes pueden

ser desplazados y hay dientes impactados de la denticion permanente.?*

Se observa como una masa calcificada (radiopaca) rodeada por un
halo radiolucida. Un diente no erupcionado generalmente se asocia con

un odontoma, y este impide la erupcion del mismo.*?

Algunos odontomas aparecen entre las raices de dientes
erupcionados sin alterar el patréon de erupcion de los mismos. Un
odontoma en desarrollo puede mostrar evidencia de calcificacién vy
aparecer como una lesién radiolucida. El odontoma complejo puede llegar
a confundirse radiograficamente con un osteoma o una lesion calcificante
de hueso* (Fig.11-B y D).

Caracteristicas Histopatologicas:

Los odontomas complejos estan formados por dentina tubular
madura, la dentina encapsula esmalte maduro formando halos circulares
que se encuentran unidos por pequefias porciones de esmalte inmaduro>?
(Fig.11-C).
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Tratamiento Y Pronéstico:

Se trata por escision simple local y el prondstico es excelente. No se

ha sido reportada alguna recidiva.>?

Odontoma complejo.

Fig.11
A) Espécimen macroscopico de Odontoma Complejo. (fd)
B) Y D)Imagenologia donde se observa un area radiolucida con areas radiopacas. (fd)
C) Fotomicrografia qu e m uestra calcificaciones, matriz d e esma lte, os teodentina y

dentina dispuestos de manera amorfa. (fd)
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2.3.2.1.2. Tumor odontogénico queratoquistico.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en el afo 2005,
reclasifica al queratoquiste odontogénico como una neoplasia y lo
renombra: Tumor Odontogénico Queratoquistico (TOQ); benigno,
intradseo, uni o multiquistico con un revestimiento caracteristico de
epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado, con potencial agresivo

y comportamiento infiltrativo.?*

Segun Neville, es una forma distintiva del desarrollo de los quistes
Odontogénicos que merece una especial consideracion debido a su
comportamiento clinico y sus especificas caracteristicas histopatologicas.
El quiste muestra un mecanismo de crecimiento y comportamiento
biolégico diferente a diferencia del quiste radicular y dentigero. Su
crecimiento puede estar relacionado a la actividad enzimatica de la pared
fibrosa. Se sugiere que este quiste sea relacionado a una neoplasia

benigna mas alla que un quiste.*

Segun Marx, es una entidad especifica unica por su
comportamiento bioldgico e histopatolégico; es el mas agresivo y
recurrente de los quistes odontogénicos y muestra caracteristicas

semejantes tanto a un quiste como a una neoplasia benigna.

La etiologia probablemente se relaciona con la existencia de restos
epiteliales de la lamina dentaria y particularmente con los remanentes de
éstos después de que el 6rgano ha servido a su proposito.?’ Segun Marx,
el 60%de los queratoquistes son de origen primordial y se derivan de los
restos de la lamina dental o de las células basales del epitelio oral. El 40%
restante se deriva del epitelio reducido del esmalte del foliculo dental y es

de origen dentigero.

46



S8 FRECUENCIA Y DISTRIBUCION DE QUISTES Y NEOPLASIAS ODONTOGENICAS

Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

Pequefios TOQ'’s son usualmente asintomaticos y son descubiertos
durante el curso de un examen radiografico. Aparece en las personas con
un rango desde la infancia hasta la edad adulta, pero el 60% de todos los
casos son diagnosticados en personas de entre 10 y 40 afos. Presenta
una marcada predileccion por el género masculino. La mandibula esta
envuelta en un 60 a un 80% de los casos, con una marcada tendencia a

envolver el cuerpo mandibular y la rama ascendente.

Suelen encontrarse en pacientes desde la infancia hasta la edad
adulta, pero son alrededor de un 60% diagnosticado entre los 10 y 40
afios; con una predileccion por el sexo masculino.® La mandibula es la
localizacion de mayor rango, entre un 60% y un 80% con una marcada
tendencia a envolver el cuerpo y la rama ascendente. Los TOQ’s
pequefios son usualmente asintomaticos y descubiertos solo por medio
de una radiografia de rutina y los queratoquistes de mayor tamario,
pueden estar asociados con dolor, hinchazén o drenaje. Tiende a crecer
en direccion anteroposterior dentro de la cavidad medular del hueso sin
causar una expansion Osea. Esta caracteristica puede ser util en el
diagndstico diferencial tanto clinico como radiografico del quiste dentigero
y radicular, ya que estos ultimos, estan usualmente asociados a

expansion osea.

Algunos pacientes que presenten multiples TOQ’s deben ser
evaluados para otras manifestaciones como el Carcinoma Nevoide de

Células Basales (Sindrome de Gorlin).

En relacion a mandibula/maxila los quistes odontogénicos tienen
una relacion 2:1 y la mayoria de ellos se originan en la regidon del tercer
molar. Las areas de mayor incidencia en la maxila son la regién canina y

tercera molar. Un TOQ puede presentarse de varios tamafios y en
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muchas situaciones. Hay pequefos y uniloculares, otros son mas grandes
y uniloculares y otros multiloculares. Debido a que el TOQ normalmente
es asintomatico y no genera deformidad facial a expensas de expansion
de las corticales 6seas, muchos de los casos de esta neoplasia son
diagnosticados como hallazgos en examenes dentales radiograficos de

rutina.

La imagen en las radiografias periapicales no aportan muchos
datos aunque en ocasiones puede observarse un area radiolucida vecina
a la raiz de un o6rgano dentario el cual puede presentar risoclasia. La
ortopantomografia muestra una imagen radiolucida uni o multilocular de
bordes bien definidos que puede o no estar asociada a un 6rgano

dentario.

Cuando la lesién se presenta en el maxilar superior en ocasiones
es dificil diferenciarla de la radiolucidez del seno maxilar. Estas lesiones
maxilares pueden estar asociadas a un 6rgano dentario y observarse éste
desplazado cerca del reborde infraorbitario. La imagen panoramica
cuando la neoplasia es mandibular suele respetar el borde inferior de la

mandibula asi como el cuello y cabeza condilar.

Si la lesion es de larga evolucion puede observarse un halo
radiopaco expandiendo la cortical externa. Las lesiones mandibulares
pueden ser tan grandes que cruzan la linea media mandibular de cuerpo

a cuerpo o de rama a rama.

Es de suma importancia cuando se tiene la sospecha radiografica
de una imagen compatible de un TOQ verificar cuidadosamente todas las
areas del maxilar y la mandibula debido a la posibilidad de la presencia de
multiples tumores odontogénicos queratoquisticos, caracteristicos en el

Sindrome de Gorlin.
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En la mayoria de los casos la radiografia panoramica aporta
suficientes datos para poder establecer un diagnostico diferencial de
TOQ; sin embargo, debido al potencial de crecimiento agresivo de esta
neoplasia es util la tomografia axial computarizada (TAC) con
reconstruccion tridimensional. Los cortes milimetro a milimetro en sentido
sagital, axial y coronal asi como la reconstruccion tridimensional de las
estructuras Oseas le permiten al clinico corroborar la posibilidad de la
existencia de perforaciones corticales. Aunque se sabe que el TOQ tiene
el potencial de perforar la cortical 6sea e invadir la mucosa oral
adyacente pero es importante tomar en cuenta durante el plan de
tratamiento la remocion de los segmentos de neoplasia que se estan
protruyendo a través de las perforaciones corticales y la mucosa oral que

se puso en contacto con el TOQ.

Tanto la radiografia panoramica como la TAC nos permiten
observar el desplazamiento del conducto y nervio dentario inferior,
desplazamiento que debera ser tomado en cuenta al momento de planear

el abordaje quirurgico. (Fig.11-A,B.)
Caracteristicas Histopatoldgicas:

La OMS la clasifica como una neoplasia formada por epitelio
odontogénico con estroma fibroso maduro sin ectomesénquima. Su
capsula esta formada por epitelio escamoso derivado de la lamina dental
o del epitelio odontogénico primordial. Representa un 10% de todas las
lesiones quisticas de los maxilares; el 50 % de ellos se asocian con

piezas incluidas y no suelen presentar dolor ni parestesias.

El 5% de los queratoquistes se asocian con el Sindrome Nevoide
de Células Basales (SNCB) o Sindrome de Gorlin (autosémico
dominante). Es localmente agresivo, recidiva con frecuencia v,
ocasionalmente, se asocia con displasia epitelial o incluso carcinoma

epidermoide.?*
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Pindborg y Hansen en 1963 quienes sugirieron un criterio
histologico para describir las caracteristicas esenciales del

Queratoquiste®®;

« El epitelio de revestimiento es usualmente muy delgado y uniforme
en grosor. Consiste usualmente de menos de 6 capas celulares.

« Presenta una capa de células basales bien definida, los
componentes celulares de esta capa son células cuboidales o
columnares situadas en forma de empalizada.

+ Presenta una capa celular espinosa que a menudo muestra una
transicion directa desde la capa de células basales.

+ Las células de la capa espinosa frecuentemente exhiben edema
intracelular.

« La queratinizacion es predominantemente paraqueratotica pero
puede ser ortoqueratdcica.

+ La capa de queratina a menudo es corrugada.35

La capsula fibrosa o pared fibrosa quistica generalmente es delgada
y usualmente no inflamada. Constituida por tejido conectivo formado por
haces irregulares delgados de coldagena y a menudo contienen islas de

epitelio que pudieran representar quistes hijos.*® (Fig.11-D).
Tratamiento y Prondstico:

La via de acceso para tratar al TOQ es enucleacién y curetaje. Las
terapias alternativas de marsupializacién y reseccion son también validas
pero tienen limitaciones en sus indicaciones especificas.27 Una indicacion
especifica para la marsupializacion se relaciona con el Queratoquiste de
origen dentigero que, terminando la marsupializacién, puede brindar una
posicion funcional en la arcada a los dientes asociados. El tratamiento
estandar para esta neoplasia benigna es la enucleacién, pero debido a
que su capsula es fina y friable, suele fragmentarse durante la extirpacion.
La reseccion incompleta de la capsula asi como la presencia de
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microquistes en el tejido conectivo circundante predispone a su
persistencia o recidiva, ademas de que con la enucleacién con frecuencia
sucedian dehiscencias e infecciones locales. Este es un tratamiento el
cual esta asociado con las mas altas recurrencias (rango de 17% a 56%),

sobre todo cuando el quiste es removido en fragmentos.?®

Se emplean otros métodos como el curetaje, la crioterapia, la
ostectomia periférica y la aplicacion de sustancias quimicas fijadoras al

hueso circundante.

Otra alternativa para el tratamiento es por medio de
descompresion, la cual impide que el quiste siga expandiéndose, ya que
parece que el crecimiento de los quistes responde a una combinacion de
presion osmotica, reabsorcion por presion y liberacion de prostaglandinas

y factores de crecimiento.

La descompresion, tratamiento descrito a finales del siglo XIX en la
literatura alemana por Partsch, puede llevarse a cabo por medio de una
aspiracion simple de liquido o convirtiendo la cavidad quistica en una
bolsa que se abre a otro medio (marsupializacion: derivado del griego
marsupial bolsa). Los quistes mandibulares se marsupializan a la cavidad
oral, los maxilares pueden abrirse a la cavidad oral o bien ocasionalmente

a la cavidad nasal o al seno maxilar.
Las razones mas comunes de recidiva son:

% El fracaso en la remocion total del quiste y
% Un nuevo quiste primario formado por los restos activos o

del epitelio basal oral.?’
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Tumor odontogénico queratoquistico.

Fig.11
A) Espécimen macréscopico de tumor odontogénico queratoquistico.

B) Y D)Imagenologia donde se observan dos areas radiolucidas bilateral en zona
posterior.

C) Fotomicrografiaqu e m uestra tejidoc onjuntivo conrev estimiento epitelial
paraqueratinizado.
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2.3.2.1.3. Mixoma odontogénico.

El mixoma es un tumor de la mandibula que se origina de la
porcidon mesenquimal del germen del diente, de la papila dental, del

foliculo o del ligamento periodontal.

Algunos autores sugieren que se origina del ectomesénquima, y
reconocen una distincion entre mixomas odontogénicos (derivado de
mesénquima odontogénico) y mixomas osteogénicos (derivados de hueso

primitivo).>?
Hallazgos Clinicos y Radiograficos:

Se encuentran predominantemente en adultos, aunque también se
pueden dar a cualquier edad. El promedio es de 25 a 30 anos, no hay

predileccion por sexo.

El tumor puede localizarse en cualquier area del maxilar o
mandibula, siendo mas comun esta ultima. Las lesiones pequenas
pueden ser asintomaticas y descubiertas en el examen radiolégico de

rutina.

En algunos casos el crecimiento puede ser rapido debido a la

acumulacion de sustancia mixoide dentro del tumor.%?

Radiograficamente se presenta como un area radiolucida unilocular
o multilocular, los margenes son irregulares o festoneados. Los mixomas
grandes pueden presentar patrones radiolucidos con apariencia de
burbujas de jabon, que son indistinguibles de los vistos en los

ameloblastomas.*?

Es comun encontrar el reemplazo del diente por el tumor, mientras
que la reabsorcién de las raices es menor. También se puede observar

que cuando ocurre en el maxilar hay invasion antral.
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Caracteristicas Histopatologicas:

El mixoma se encuentra formado por células fusiformes, redondas
y en forma de estrella orientadas al azar, que contiene procesos fibrilares
largos que forman una red®. Ademas existe una sustancia intercelular
con apariencia mucoide, ocasionalmente se pueden observar pequefnos

capilares y fibras de colageno.
Tratamiento y Prondstico:

Los pequeios mixomas se tratan con curetaje, y los mas grandes
requieren reseccion. Los mixomas no son encapsulados y tienden a
filtrarse en el hueso por lo que es dificil la eliminacidén con un curetaje. Se
ha reportado recurrencia de 25% probablemente por una inadecuada

remocion. El prondstico es bueno y no ocurre metastasis.*?

Otros autores sugieren que después de la escision quirurgica se

cauterice el area.

En casos raros, los mixomas presentan una marcada celularidad o
atipismo celular, este tipo de lesiones son designadas como
mixosarcomas. Estos muestran un curso mas agresivo que el mixoma

comun.*?
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2.3.2.1.4 Ameloblastoma.

Los ameloblastomas, clinicamente son de los mas comunes y
significativos de los tumores odontogénicos. Su frecuencia es igual a la de
todos los demas tumores odontogénicos combinados, excluyendo los

odontomas.

Son tumores de origen epitelial, en teoria pueden desarrollarse de
restos celulares del 6rgano del esmalte, del 6rgano del esmalte en
desarrollo, del epitelio de un quiste odontogénico o de células basales de
la mucosa oral. Los ameloblastomas tienen un crecimiento lento, se
consideran como tumores locales invasivos y generalmente siguen un

curso benigno.*?

Los ameloblastomas se presentan en tres diferentes formas
clinicas o radiograficas, y deben separarse por consideraciones

terapéuticas y prondstico, estas son:
1. Sélido o Multiquistico 86% de todos los casos.
2. Uniquistico 13% de todos los casos.
3. Periférico 1% de todos los casos.™

Sélido o Intradseo multiquistico:

Caracteristicas Clinicas y Radiogréficas:

Este tipo de ameloblastoma se encuentra en pacientes de
diferentes rangos de edad. La lesidbn es rara encontrarla en nifos
menores de diez a diecinueve anos, y presentan una prevalencia igual de
los veinte a los setenta afios. No muestra ningun tipo de predileccién por

sexo.?
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El tumor es asintomatico, las lesiones pequefas son detectadas
unicamente durante el examen radiografico. Se presenta clinicamente

dolor provocado por el edema en el maxilar o la mandibula.

La lesidbn puede llegar a crecer lentamente hasta alcanzar
proporciones masivas, el dolor y la parestesia no son comunes, inclusive
con tumores grandes. Mas o menos el 85% de los ameloblastomas
solidos ocurren en la mandibula, la mayoria en el area de la rama
ascendente y molares. Aproximadamente el 15% ocurre en la region

posterior del maxilar.

Dentro de los hallazgos radiolégicos podemos mencionar lesiones
radiolucidas multiloculares que, muchas veces son descritas como que
tuvieran la apariencia de burbujas de jabén, cuando son mas pequenas
pueden aparentar un panal de abejas, aunque también puede ser

unilocular.

Es frecuente la expansioén cortical, tanto en bucal como en lingual.
Se ha encontrado reabsorcion radicular de las piezas adyacentes a la
lesién asi como terceros molares inferiores no erupcionados asociadas a
ésta. Cuando los ameloblastomas sélidos presentan un defecto
radioltucido unilocular refleja casi cualquier tipo de una lesién quistica, sin
embargo los margenes de estas lesiones son irregulares. A pesar de que
las caracteristicas radiograficas son muy particulares para este tipo de
lesion, en especial los defectos multiloculares, una variedad de lesiones
odontogénicas y no odontogénicas pueden presentar caracteristicas

similares.*?

Las lesiones se localizan generalmente en el cuerpo de la
mandibula, area anterior del maxilar, rama ascendente de la mandibula y
region posterior del maxilar, siendo estos ultimos dos, las regiones de

mayor peligro por su proximidad a estructuras vitales' (Fig.13-B y D).
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Caracteristicas Histopatoldgicas:

El ameloblastoma sélido o intrabseo multiquistico presentan una
tendencia hacia cambios quisticos, estos pueden percibirse

microscépicamente o incluir la mayoria del tumor.>?

El patron mas comun es el folicular o plexiforme, mientras que el
acantomatoso, celular granular, desmoplastico y de células basales son

los menos comunes.>?

El patron folicular histopatolégicamente es el mas comun vy
reconocido. Se pueden observar islas de epitelio, que asemejan el epitelio
del 6rgano del esmalte. El epitelio consiste en un nucleo rodeado por una
capa de células columnares. La formacion de quistes es comun, y varian

en tamario.*?

El patrén plexifome se encuentra formado por un cordon o largas
capas de epitelio odontogénico, unidas por células columnares o
cuboidales. La formacién de quistes en ésta variedad es poco comun y
cuando ocurren generalmente son asociadas a la degeneracion del

nucleo mas que cambios quisticos del epitelio? (Fig.13-C).
Tratamiento Y Prondstico:

Los pacientes que han presentado este tipo de ameloblastoma han
sido tratados por diferentes medios, estos varian desde una enucleacion y
curetaje hasta recesion en bloque. El ameloblastoma convencional tiende
a ser un infiltrado entre el hueso trabecular y la lesién. Al hacer el curetaje
se pueden dejar pequeias partes del tumor, las cuales pueden recurrir.
Es por ello que no se recomienda el tratamiento unicamente con curetaje
de la lesién especialmente en la regidn posterior del maxilar, por su

proximidad a estructuras vitales.™
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La recurrencia es deun 55% a 90% y ésta puede manifestarse
anos después. Si después de cinco anos no existen manifestaciones de la
lesidn esto no es un indicativo de que ya no recurrira. La recesion tiene

una recurrencia de 15%, y es el tratamiento mas utilizado.®?

El ameloblastoma convencional es persistente e infiltrativo y puede
llegar a ca usar la muerte del paciente si envuelve e structuras vitales.

Aunque raramente muestran un comportamiento maligno.32

Ameloblastoma sodlido.

Fig.13

A) Espécimen macréscopico de ameloblastoma sdélido. (fd)
B) Y D) Ortopantomografia donde se observa una area radiolucida bien delimitada en
cuerpo mandibular. (fd)

C) Fotomicrografia de Ameloblastoma sdélido. (fd)
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Ameloblastoma Uniquistico:

El ameloblastoma uniquistico debe verse por aparte, ya que sus
caracteristicas clinicas como radioldgicas y patolégicas son diferentes, al
igual que su respuesta al tratamiento. Tiene una prevalencia del 10 al
15%.%

Su localizacion mas frecuente es en la mandibula (90%),
especialmente en la region posterior; aunque también se han visto raros

casos en el maxilar."
Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

El ameloblastoma uniquistico se ha observado mas frecuentemente
en pacientes jovenes, presentando el 50% de los diagndsticos durante los
10 a los 20 afios de edad. La edad promedio es de 23 afios. Esta lesion
es asintomatica aunque cuando es muy grande, puede provocar edemas

dolorosos de la mandibula.®?

En muchos pacientes esta lesién aparece como un area radiolucida
circunscrita, que rodea la corona de un diente no erupcionado,
generalmente la tercera molar inferior. Otras aparecen claramente como
areas radiolucidas bien definidas, y se consideran que pueden ser quistes
primordiales, radiculares o residuales dependiendo de su relacion con el

diente® (Fig.14-B y D).
Caracteristicas Histopatologicas:
Existen tres tipos de variantes:
< El ameloblastoma uniquistico luminal.

< El ameloblastoma uniquistico intraluminal.

< El ameloblastoma uniquistico mural.*?
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El primero esta localizado en la superficie luminal del quiste y
contiene una capa basal de células cuboidales o columnares con nucleo

hipercromatico.

El intraluminal es aquel en el que uno o mas nodulos se proyectan
dentro del lumen del quiste, en algunos casos los nédulos de los tumores
que se proyectan hacia el lumen, demuestran un patron plexiforme

aparentando ser ameloblastomas convencionales.*

Las recurrencias del uniquistico aparecen como un tercer tipo
conocido como mural, que presenta una pared fibrosa infiltrada por un

ameloblastoma folicular o plexiforme™ (Fig.14-C).
Tratamiento y Prondstico:

Los hallazgos clinicos y radiologicos de la mayoria de los casos del
ameloblastoma uniquistico sugieren que la lesion es un quiste
odontogénico, por lo que estos tumores son tratados por enucleacion
como si fueran quistes odontogénicos, ya que el diagnostico de

ameloblastoma se hace histoldgicamente.®?

A excepcion de los del tipo mural cuyo tratamiento debe de hacerse
igual que los ameloblastomas clasicos intradseos, ya que también
abarcan el tejido conectivo.™ Se ha reportado recurrencia de 10% a 20%

después de la enucleacion y el curetaje.
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Ameloblastoma uniquistico.

Fig.14
A) Espécimen macroscoépico de ameloblastoma uniquistico. (fd)
B) Y D)Im agenologia donde s e ob serva un a rea rad iolucida asociado a mo lar
retenido. (fd)

C) Fotomicrografia de ameloblastoma uniquistico. (fd)

Ameloblastoma Periférico:

Este t ipo d e a meloblastoma se | ocalizaen| a encia o m ucosa
alveolar, se infiltra hacia los tejidos adyacentes, llegando hasta el tejido
conectivo gingival, pero sin invadir el hueso. Sin embargo, puede haber
evidencia de r eabsorcion por presion d ando un a a pariencia de pl atillo
(saucer-shaped) debajo del tumor.™ Es el menos comun, y representa el
1% det odos| os ameloblastomas. Se d erivader estosde epitelio
odontogénico, especialmente del érgano del esmalte.”’ Histologicamente

la lesién presenta las mismas caracteristicas que la variante intradsea.>?
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Caracteristicas Clinicas:

Se presenta como una lesion indolora sésil, no ulcerada o
pedunculada o en la mucosa alveolar. En pacientes de cualquier edad,
pero principalmente en los de mediana edad. Esta lesion es mas comun
encontrarla en la mandibula, en regiones como la mucosa alveolar o

region gingival posterior.>?
Caracteristicas Histopatoldgicas:

Presenta pequefios epitelios ameloblasticos que ocupan la lamina
propia debajo de la superficie. En el 50% de los casos se ha visto la

relacion del tumor con la capa basal de la superficie del epitelio.
Tratamiento y Prondstico:

A diferencia de los ameloblastomas intradseos, el periférico
presenta un comportamiento inocuo, y se ha visto que los pacientes han
respondido bien con solo realizar una escisién local y se ha observado
una recurrencia de sélo 25% de los casos.>? Existen dos razones por la
cual estas lesiones tienen un mejor prondstico: Primero, porque aparece
como un crecimiento gingival detectado rapidamente. Segundo, el hueso

cortical de la mandibula presenta una barrera que evita la invasién.™
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2.3.2.1.5. Tumor odontogénico adenomatoide.

El' Tumor Odontogéncio Adenomatoide (TOA) es una lesion
clasificada por la OMS dentro de los tumores odontogénicos con
participacion del ectomesénquima, ya que puede contener, ademas del
epitelio, tejido calcificado en su interior.

Es una lesidn de crecimiento lento y poco invasiva pero que se
puede asemejar a otras lesiones odontdogenas de mayor agresividad
como el quiste dentigero y el ameloblastoma entre otros. Su localizacién
clasica (area de caninos superiores) nos orienta al diagndéstico y su patrén

histolégico ductiforme es muy propio de este tumor.
Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

El TOA se presenta como una masa o tumefaccion de tamafo
variable, generalmente en un rango de 5 a 30 afios de edad, con mayor
frecuencia en la segunda década de vida, con predileccion por el género
femenino sobre el masculino en una relacién de 2:1"" y la zona anterior
del maxilar superior.”® ¥ '° Es mas frecuente en la raza negra.’? Su
aparicion en el maxilar superior con respecto a la mandibula es del
doble.™

Representa solo el 0.1 % del total de tumores y quistes de los

maxilares y el 3% de los tumores odontogénicos.™

Bulut y cols. lo describen como una lesion odontogénica poco
comun, que se presenta entre la 2da "' y 3era década de vida con fuerte
predileccion por el género femenino localizada mayormente en la zona de

incisivo lateral y canino superior.”

Este tumor a menudo se encuentra asociado a la corona de un
diente retenido, principalmente el canino superior'’ y en ocasiones puede

presentarse en localizacion extra ésea como una tumoracion gingival.>
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Aunque es frecuente en la zona anterior del maxilar superior (11),
se han reportado casos de TOA localizado en la mandibula entre las

raices del canino y primer premolar.*

En los casos asociados a dientes retenidos la lesion usualmente se
presenta como una lesion radiolucida bien definida en situacion
pericoronal, de manera similar a la imagen que produce el quiste
dentigero, y en ocasiones se observan finas areas radiopacas dispersas
dentro de la lesion, las cuales indican la presencia de tejido mineralizado.

La lesion puede ocasionar divergencia en las raices dentales. *

Es habitualmente q se presente unilocular pero por lo menos cuatro
casos de lesiones multiloculares se ha reportado en la literatura."
Aunque habitualmente esta asociado a la corona de un solo diente
retenido, también puede relacionarse con las coronas de varios dientes
retenidos."’

Layton dice que este tumor se presenta con frecuencia como un
area radiolucida de 1.5cm a 3.0cm de diametro en la zona anterior del
maxilar superior comunmente asociada a la corona de un diente

retenido.?? ¥ 1

Aunque como ya se menciono la localizacion mas
frecuente es la zona canina superior hay un caso reportado de esta lesion

asociada a un tercer molar superior retenido.?

Curran y cols. reportaron un caso de TOA que se presentdé como
una imagen radiolucida asociada a las raices de dientes erupcionados

semejando un quiste radicular® (Fig.15-B).
Caracteristicas Histopatologicas:

El TOA se compone de mantos de células poliédricas y fusiformes
dispuestas en un patron lobular y en algunas ocasiones reticular.
Contiene estructuras en forma de conductos formadas por células

epiteliales columnares que le dan el aspecto histolégico caracteristico a
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esta lesion. En ocasiones se pueden observar focos de calcificacion
distréfica dentro de la lesidon, entre las células epiteliales.®  Con
frecuencia esta lesién puede contener areas localizadas que recuerdan al
tumor odontogénico epitelial calcificante 6 tumor de Pindborg, con
abundante mineralizacion y material amiloide globular; sin embargo, es
importante sefialar que este hallazgo no altera el caracter benigno de la

34,23

lesién. (Fig.15-E).

Poulson reporta un caso donde se observan estructuras que

podrian ser granulos secretores.’

Diagnostico diferencial. La lesion que con mayor frecuencia
puede confundirse con este tumor es el quiste dentigero debido a la
asociacion de ambos a la corona de un diente retenido. Sin embargo, un
dato radiografico que puede ser util para diferenciarlos es la presencia de
material calcificado dentro del tumor, aunque no todos los casos de TOA

presentan esta caracteristica.

En otras ocasiones el aspecto macroscopico del espécimen
permite identificar en el interior de la cavidad al tumor en forma de
proyecciones papilares o solidas de color blanco-amarillento bien

delimitadas por una gruesa capsula fibrosa.3"3%¥ 34

Aunque no es frecuente existen reportes de que el TOA se puede
presentar con semejanzas radiograficas a un quiste radicular inflamatorio

(quiste periapical).®

En los casos en que se presentan calcificaciones intralesionales
en lesiones pericoronales o extrafoliculares es obligado considerar al
quiste odontégeno calcificante (COC) y al tumor odontogénico epitelial
calcificante (TOEC) como diagndsticos diferenciales.”
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Tratamiento y Pronéstico:

Debido a que el TOA es una lesion muy bien encapsulada, benigna
y d e co mportamiento p oco agresivo, estaind icadala enucleacion

conservadora. %Y 3° Es excepcional la recurrencia.

Tumor odontogénico adenomatoide.

Fig.15

A) B)Y D) Espécimen macroscépico de tumor odontogénico adenomatoide. (fd)

B) Imagenologia do nde s e observaun a rearad iolicida c on desplazamiento d e
érganos dentales. (fd)

E) Fotomicrografia de tumor odontogénico adenomatoide. (fd)

66



S8 FRECUENCIA Y DISTRIBUCION DE QUISTES Y NEOPLASIAS ODONTOGENICAS

2.3.2.1.6. Tumor odontogénico epitelial calcificante.

Pindborg introdujo en 1955 el término tumor odontogénico epitelial
calcificante (TOEC), término que ha sustituido al de adamantoblastoma
adenoide, ameloblastoma atipico u odontoma quistico® y que ya ha sido
ampliamente aceptado en la literatura cientifica, asi como el eponimo
tumor de Pindborg, que introdujeron Shafer y cols. en 1963. Se admite
que deriva de los elementos epiteliales del érgano del esmalte, pero hay
controversias sobre en qué parte de éste exactamente, pudiendo
originarse a partir del epitelio externo o del estrato intermedio del 6rgano
del esmalte.

Para otros autores, los TOEC derivan de remanentes celulares de
la lamina basal o a partir del estrato basal del epitelio gingival (lo que
justificaria la existencia de formas periféricas o extraéseas)."

Supone aproximadamente el 1% de todos los tumores
odontogénicos (incluyendo los odontomas), y clinicamente se presenta
una masa o tumoracion intradsea, generalmente mandibular, indolora,
practicamente asintomatica, de crecimiento lento y progresivo pero con
caracter invasivo local, que causa expansion de la region maxilar afectada
y por tanto tumefaccién loca y tendencia a la recidiva.

El 95% de las lesiones son centrales, intradseas, y tres de cada
cuatro lesiones son mandibulares, mostrando preferencia por los sectores
posteriores. Aunque mas raramente, otros autores han descrito formas
extradseas, que aparecen sobre todo a nivel anterior, y son menos
agresivas que las formas centrales. Se han reportado 11 casos
publicados de este tipo, de los que mas de la mitad, seis, presentaban
una predominancia de células claras, hablandose ya de una variante de
células claras dentro del TOEC."®Y?!

También se ha descrito la afectacidon bimaxilar y la afectacion
bilateral.> Un 52% de los casos se relaciona con un diente incluido. Con

respecto al intervalo de edad en que se presenta el tumor de Pindborg,
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éste va desde los 8 hasta los 92 afos, aunque la edad media de
manifestacion clinica ronda los 40 afos para las formas centrales y los 31

afos para las periféricas, sin que exista predileccion por ningun sexo.
Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

Clinicamente, presenta en su evolucidén un crecimiento lento
expansivo. Sin embargo, en algunos casos, la lesion se acompafia de
dolor, obstruccién nasal, epistaxis y cefalea, asi como se han descrito
casos en que el tumor presentaba un sangrado importante, y en uno de
ellos se realizd una angiografia que puso de manifiesto un tumor
altamente vascularizado.” ¥ ' Krolls y Pindborg, y Basu y cols. han
referido casos de tumores con comportamiento maligno y afectacién
ganglionar.?°¥*

Todos estos casos son excepcionales, y lo usual es descubrir el
tumor de forma rutinaria a partir de una exploracién radioldgica ocasional.
Se observa entonces una lesién radiolucida, que puede presentar
distintas caracteristicas, puesto que el tumor atraviesa por tres fases
evolutivas: en un primer momento es totalmente radiolucido, asemejando
un quiste dentigero (semejanza que aumenta cuando el tumor asienta en
vecindad con un diente incluido). Seguidamente, aparecen pequenas
calcificaciones intratumorales; ésta es la imagen mas caracteristica, si
bien nunca patognoménica. En la ultima fase, el tumor presenta una
imagen en panal de abeja, causada por la destruccion ésea y la
calcificacion tumoral.® Las lesiones grandes pueden ser multilobuladas,
asemejando un ameloblastoma, sobre todo si no observamos

calcificaciones intratumorales.
Caracteristicas Histopatoldgicas:

Histologicamente, el tumor consta de masas de células epiteliales
grandes, poliédricas, de nucleos hipercromaticos, separadas por un

escaso tejido conjuntivo, localizandose entre ambos componentes unos
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cuerpos homogéneos eosinofilos de naturaleza amiloide que se calcifican
progresivamente y que se denominan anillos de Liesegang. Las células
epiteliales estan estrechamente unidas y a veces muestran disposicion
cribiforme con las células unidas por puentes intercelulares, en relacion
con la expresiéon de e-caderina y catenina.®

Con respecto a la naturaleza de la sustancia amiloide, existe
controversia acerca de si ésta tiene un origen degenerativo o se segrega
activamente, y se han realizado distintos estudios a este respecto. Los
trabajos de el-Labban' y de Slootweg*® parecen indicar que el material
calcificado amiloide ejerce un estimulo sobre el estroma tumoral que lo
lleva a segregar una matriz de colageno osteriormente calcificable.
Distintos autores han descrito hasta cinco patrones histolégicos dentro del
TOEC.2Y %

El diagndstico diferencial de este tumor en sus dos formas
(intradsea y extradsea) debe hacerse con el ameloblastoma (debido a lo
indicado anteriormente), el granuloma de células gigantes, el fibroma
osificante-cementificante, el mixoma, el fibroodontoma ameloblastico y el

fibroma ameloblastico.
Tratamiento y Prondstico:

Tras un tratamiento conservador (enucleacion o curetaje) la tasa de
recidiva se situa en el 14%. Si el tratamiento es agresivo (reseccion
marginal o segmentaria) no deberia producirse recidiva, aunque éstas se
han descrito."® La baja tasa de recidivas parece propugnar un tratamiento
conservador de la lesién, aunque algunos autores, como Junquera,
difieren de esta opinién y abogan por un tratamiento agresivo del TOEC,
escogiendo entre la reseccibn marginal y segmentaria segun las
caracteristicas individuales del caso. Otras actitudes distinguen segun el
tamafno de la lesién; para las lesiones pequefas bastaria con la
enucleacion, mientras que en las mas grandes una actitud mas radical o

agresiva mejoraria el prondstico.
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2.3.2.1.7. Tumor odontogénico quistico calcificante. (Quiste
de Gorlin).

El quiste odontogénico calcificante es una lesion que fué descrita
en el ano de 1962 por Gorlin y Col. bajo el nombre de ,Quiste
Odontogénico Epitelial Calcificante’ esta presenta un comportamiento e

histopatologia variable.

Algunos los clasifican como una neoplasia. Existen algunos
tumores calcificantes odontogénicos con apariencia de quistes no
neoplasicos, mientras que otros como los tumores de células
dentinogénicas fantasmas o los tumores de células fantasmas, no tienen
caracteristicas de un quiste. Estos ultimos pueden ser infiltrativos o

inclusive malignos.®?

Pueden encontrarse asociados a neoplasias odontogénicas, mas
comunmente con odontomas. La Organizacion Mundial de la Salud ha
incluido al quiste odontogénico y todas sus variantes dentro de la

clasificacion de tumores odontogénicos.*?
Caracteristicas Clinicas y Radiograficas.

El  quiste  odontogénico calcificante es una lesion
predominantemente intradsea (75%), aunque el 21% se han reportado
extradéseo, como un crecimiento gingival. Ambos se han encontrado en
igual frecuencia tanto en la mandibula como en el maxilar, el 65% de los
casos ocurre en las areas de canino a incisivo. No muestra predileccion
por edad o género. La mayoria de los casos se presentan en la segunda a
tercera década de vida.

Aquellos que se asocian a odontomas aparecen generalmente en
pacientes con 17 afos de edad, y la variable neoplasica en pacientes

adultos.*
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Radiograficamente se presenta como un area radiolucida unilocular
bien definida, aunque también las hay multiloculares. Dentro de la lesion
podemos encontrar una cantidad variable de material calcificado, el cual
se encuentra esparcido. En aproximadamente un tercio de los casos, se
ha visto que la lesién radiolucida se encuentra asociada a un diente no
erupcionado, generalmente un canino. Muchos quistes muestran un
diametro entre 2 a 4 cm. pero se han observado que pueden llegar a
medir hasta 12 cm. Se ha encontrado con frecuencia reabsorcion

radicular o divergencia del diente asociado a la lesion.*
Caracteristicas Histopatolégicas.

El cuadro histopatologico es caracteristico de ésta lesion, ya que
presenta un epitelio no queratinizado regular con las llamadas células
fantasmas, las cuales son células eosinofilicas largas con un pequefio

contenido nuclear.
Tratamiento y Prondstico

El pronéstico es bueno, se han visto pocos casos en los que hay

recurrencia después de una enucleacion.?

El tratamiento es escision quirdrgica.
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2.3.2.1.8. Fibroodontoma ameloblastico.

El fribroodontoma ameloblastico, puede crecer progresivamente y
causar deformidad y destruccidn del hueso, estas lesiones aparecen

como una verdadera neoplasia.
Caracteristicas Clinicas y Radiograficas:

Se encuentra en nifios aproximadamente de 10 afnos de edad,
ocurriendo en igual frecuencia tanto en la mandibula como en el maxilar,
no teniendo ninguna predileccion por género. Esta lesion es asintomatica
y se descubre en examen radiografico para determinar la ausencia de un

diente no erupcionado.

Radiograficamente el tumor se puede ver como un area radiolucida
unilocular y a veces multilocular, conteniendo material calcificado. Este
material puede aparecer como un conglomerado solido o una pequeia
radiopacidad. En muchos casos, el diente no erupcionado se encuentra
en el margen de la lesién o la corona del mismo se encuentra incluida en
el defecto. Algunos contienen una pequefia cantidad de esmalte
calcificado y matriz de dentina apareciendo como una lesién radiolucida.
En otro lado pueden aparecer como masas calcificadas con un borde

radiolucido en la periferia de la lesion.>?
Caracteristicas Histoldgicas:

El tejido blando microscopicamente es idéntico a un fibroma
ameloblastico y posee pequefas islas de epitelio odontogénico. El
componente calcificado consiste en una formacion de matriz de esmalte y

dentina, relacionado con estructuras epiteliales.

En lesiones mas calcificadas se presentan estructura dentales

maduras con forma de dientes o conglomerados de esmalte y dentina. Un
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tumor similar, el Fibro-dentinoma ameloblastico posee dentro de su
componente calcificado unicamente matriz de dentina y material

semejante a la dentina.*

Tratamiento y Prondéstico:

La lesion es tratada con un simple curetaje. El prondstico es
excelente y la recurrencia después del tratamiento es baja. La
transformacién de un fibrosarcoma ameloblastico después del curetaje es

muy rara.32
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2.3.2.2 Neoplasias malignas.

La mayoria de las neoplasias odontogénicas malignas (NOM) son
generalmente considerados como los homodlogos de los tumores
odontogeneticos benignos. 24
Clasificacion

Los NOM estan clasificados como carcinomas odontogénicos

odontogénicos y sarcomas.

Epidemiologia
En general, las NOM son entidades raras. Algunos de ellos son
extremadamente raros. Los carcinomas odontogénicos ocurren con mas

frecuencia en los ancianos.?*

Etiologia

La etiologia es desconocida.

Caracteristicas clinicas / imagenologia

Los sintomas clinicos son idénticos a los de otros tumores
malignos en la region maxilofacial. Hinchazon, dolor, sangrado,
ulceracion de la mucosa oral, la movilidad de los dientes, parestesia o
anestesia pueden ser indicadores de una NOM, la participacion de la
enfermedad. Es caracteristico encontrar extensa destruccién 6sea maxilar
con bordes mal definidos y, ademas, puede ser evidente un patron mixto
radiografico. Las estructuras del tejido duro pueden ser diagnosticadas en

radiografias simples, TC o MRIS.?*

Terapia

La reseccion quirdrgica con margenes libres de tumor es la terapia
de eleccion.
El prondstico y los factores predictivos

En general, el prondstico es desfavorable.
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3. Planteamiento del problema.

¢ Cual es la prevalencia y distribucion de los quistes y neoplasias
odontogénicas en los pacientes menores de 15 afos durante el periodo
de Enero de 1989 a Diciembre de 2008 en el Laboratorio de Patologia
Clinico y Experimental de la Facultad de Odontologia en la Division de
Estudios e Investigacion de Posgrado en la Universidad Nacional

Auténoma de México?

4. Justificacion.

Los quistes y neoplasias odontogénicas (QO y NO) representan el
tercer y cuarto grupo de lesiones mas frecuentes en pacientes menores
de 15 afios por lo cual es necesario conocer su frecuencia relativa de
edad, género y localizacion de cada una de ellos en la poblacién
mexicana. Datos que son de utilidad para los cirujanos dentistas y
odontopediatras, pues podrian servir para los diagnosticos clinicos

diferenciales.
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5. Objetivo general.

Conocer, describir y analizar la frecuencia y distribucion de los
quistes y neoplasias odontogénicas en los pacientes menores de 15 afios
durante el periodo de Enero de 1989 a Diciembre de 2008 en el
Laboratorio de Patologia Clinico y Experimental de la Facultad de
Odontologia en la Division de Estudios e Investigacion de Posgrado en la

Universidad Nacional Autébnoma de México.

Objetivos especificos.

1. Conocer los quistes y neoplasias odontogénicas mas frecuentes en

menores de 15 anos.

2. Conocer las la distribucion por género, edad y localizacién de cada

uno de ellos.

3. Correlacionar las variables estudiadas para saber si existe alguna

tendencia.
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6. Metodologia.

6.1. Tipo de estudio: descriptivo, retrospectivo y transversal.

6.2. Disefio-Analisis estadistico: descriptivo.

6.3. Poblacion: Se incluirda a todas aquellos estudios histopatoldgicos
de pacientes de 0 a 15 afos con diagndstico de neoplasias y

quistes odontogénicos.

6.4. Universo muestral: todos los estudios histopatélogicos de 0 a

15 afos de edad.

6.5. Lugar de realizacion: Laboratorio de Patologia Clinico y
Experimental de la Facultad de Odontologia en la Divisién de
Estudios e Investigacion de Posgrado de la Universidad Nacional

Autonoma de México.

6.6. Periodo de tiempo en él g se realizara el estudio: Enero de
1989 a Diciembre de 2008.

6.7. Variable dependiente: Quistes odontogénicas y Neoplasias

odontogénicas.

6.8. Variable independiente: Diagnédstico histopatologico, edad,

geénero y localizacién.

6.9. Criterios de inclusion:

6.9.1. Edad de 0 a 15 anos.
6.9.2. Masculino 6 femenino.

6.9.3. Que presenten en la base de datos su localizacion.
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6.9.4. Con Diagndstico de Neoplasias odontogénicas.
6.9.5. Con Diagnéstico de Quistes odontogénicos.
6.9.6. Diagnosticadas en el periodo 1989 y 2008.

6.10. Criterios de exclusion:
6.9.7. Pacientes que no cuenten con todos los criterios de
inclusion en la base de datos del laboratorio de patologia

clinica y experimental de la F.O. DEPel de la UNAM.

6.11. Tamafio de la muestra: Se incluiran a todas los estudios
histopatoldgicos de los pacientes de 0 a 15 afios con neoplasias
y quistes odontogénicos que hayan cumplido los criterios de

inclusion previamente descritos.

6.12. Definicién de variables:

- Edad: Tiempo transcurrido desde el nacimiento, se expresara
en numero de afos cumplidos. Escala de medicidn:
Cuantitativa: afos.

- Género: Condicion organica que distingue el hombre de la
mujer, se expresara como masculino o femenino. Escala de
medicion: Cualitativa

- Localizacién: Sitio anatomico donde se presente la lesion
patolégica (maxilar 6 mandibula). Escala de medicion:

Cualitativa.

6.13. Procedimientos:
Se revisaron un total de 12,914 expedientes
histopatolégicos a partir del archivo del Laboratorio de Patologia
Clinica y Experimental de la DEPel, de 1989 a 2008.
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Se hizo una clasificacién incluyendo a los pacientes <15
anos de edad obtuviendose 1741 casos de los cuales se incluyeron
a los que presentaban diagndstico de quistes y neoplasias
odontogénicas (339). Aquellos expedientes que no especificaban
correctamente dicho diagndstico, se decidid a realizar una
confirmacion mediante la observacion al microscopio de los cortes
histolégicos correspondientes. Esto fue realizado con la
colaboracion del C.D.P.B. Daniel Quezada Rivera.

Posteriormente se realizd una nueva clasificacion con
respecto a la localizacidon anatémica (maxilar 6 mandibula) de cada
uno de los estudios histopatologicos.

En base a los resultados obtenidos se realizé un analisis

descriptivo de los datos obtenidos y se expreso en graficas.

79



@ FRECUENCIA Y DISTRIBUCION DE QUISTES Y NEOPLASIAS ODONTOGENICAS

7. Resultados.

FRECUENCIA POR GENERO DE QO Y TO

120

100

40
20
0
| Quistes | Tumores
B Femenino 82 LE
B Masculino 113 b2
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Q. Dentigero Q. Periapical Q. Erupcidn
W O0-5afios 8 4 0
H6-10anos 61 13 3
E11-15afi0s 75 35 0

NO MAS FRECUENTES

| Odontoma | | |

M A=0-5 afios 5 2 1 l
bl !
I

I

T0.Q

Fibrq:_"r_‘lim

m B=6-10 afios | 30 ' 12 ' 2
mC=11-15 afios| 43 _ 18 | 8
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QUISTE DENTIGERO

40
35
30
25
20
15
10

M F M F M F

(0-5) (6-10) (11-15)
B MAX 2 0 24 8 23 17
B MAND| 4 2 15 7 16 | 21

EDAD GENERO

{0-5) (6-10) {11-15) M F
LOCALIZACION

MAX MAND
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QUISTE PERIAPICAL

EDAD GENERO

(0-5) (6-10)  (11-15) M F
LOCALIZACION

MAX MAND
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QUISTE DE LA ERUPCION

m MAX 0 0 0 0 0 0
BMAND| 0 0 3 0 0 0

(0-5) (6-10)  (11-15) M F
LOCALIZACIO
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QUISTE RESIDUAL

0,8
0,6
0,4
0,2

(0-5) (6-10) (11-15)
EBMAX | 0 | 0 0o | 0O | 0o | O
EBMAND| 0 | 0 1 | 0 | 0o | O

EDAD

5 6-1 11-15 M
(0-5] (6-10)  (11-15) —
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ODONTOMA COMPUESTO

EDAD GENERO

{0-5) {6-10) {11-15) M F
LOCALIZACION

MAX MAND
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ODONTOMA COMPLEJO
8
7
6
5
4
3
2
1
0
M F M F M F
(0:5) (6-10) {11,15)
EMAX | 1 0 4 4 2 3
EMAND 1 0 4 3 2 5
GENERO
{0-5) (6-10)
LGEALIZAEI[']N

MAND
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TUMOR ODONTOGENICO
QUERATOQUISTICO

B MAX 1 0 1 3 2 7
B MAND| 1 0 4 3 2 7

EDAD GENERO

(0-5) (6-10) {11-15) M F
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MIXOMA

5
4
3
2
1
0
M F M F M F
(0-5) (6-10) (11-15)
EVAX | 0 0 0 0 1 0
EMAND| 0 1 0 2 4 3
EDAD GENERD

{0-5) {6-10) {11-15) M F
LOCALIZACION
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AMELOBLASTOMA

O = N W B~ o,

B MAX 0 0 0 0 0 0
B MAND| O 0 0 1 5

EDAD GENERO

{0-5) (6-10) {11-151 M F
LOCALIZACION

MAX MAND
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TUMOR ODONTOGENICO QUISTICO

CALCIFICANTE
5
A
3
2
1
0
M F M F M F
(0-5) (6-10) (11-15)
B MAX 0 0 0 0 2 4
BMAND| 0 0 0 2 0 1
GENERO

{0-5) {6-10] {11-15) M
LOCALIZACION
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FIBROODONTOMA AMELOBLASTICO

0,7

(0-5) (6-10) (11-15)
m MAX 0 0 0 0 0

B MAND| O 0 1 0 1

o

-

EDAD GENERO

(0-5) (6-10) (11-15) M F
LOCALIZACION

MAX MAND
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TUMOR ODONTOGENICO
ADENOMATOIDE

H MAX 0 0 0 0
® MAND| O 0 1 0 1

(0-5) (11- 15}
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8. Discusion.

La neoplasia mas frecuente es el ameloblastoma, de tipo sdlido
muitiquistico en Hong Kong en donde se encontré el 59.4%, Japon 57%
y en dos paises africanos Zimbabwe y Nigeria el 79.1% y el 58.5%
respectivamente.24 Esto contrasta con los resultados obtenidos con
nuestro estudio ya que la neoplasia mas frecuente fue el odontoma
representandonos el 50% de todas las neoplasias. Sin embargo
encontramos similitud con las series de las poblaciones en E.E.U.U. y en
Canada, donde el odontoma representa la neoplasia mas frecuente con el

73.8% y 56.4%, respectivamente.?

Los odontomas no presentan tendencia por género.? ¥ *2 En nuestros
resultados del odontoma complejo coincidimos con esta informacion, pero
encontramos que en el odontoma compuesto tuvo una tendencia al género
femenino (1:1.6). Los odontomas compuestos ocurren con mayor frecuencia en
la zona anterior del maxilar, mientras que los complejos en la zona posterior de

la mandibula.?*¥* Lo cual concuerda con nuestros resultados.

La frecuencia de quistes odontogénicos del Departamento de Patologia
Oral de la Universidad de Witwatersrand y el estudio de quistes odontogénicos
de Jones et al (2006) muestran que el quiste radicular (periapical) es el mas

29

comun, con lo cual nosotros diferimos ya que en nuestro estudio el quiste

dentigero fue el mas frecuente.

En el analisis realizado obtuvimos una tendencia en el género masculino.
Relacién M-F (1.5:1). Con lo que coincidimos con la literatura en donde nos
describen mayor tendencia por el género masculino.”® La distribucién mas
comun del quiste dentigero es el tercer molar inferior, seguido por el canino
superior.?® Debido a los grupos de edad de nuestro estudio, no coincidimos con
estos antecedentes ya que en nuestro analisis obtuvimos al maxilar como la

zona mayor afectada.
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9. Conclusiones.

Al finalizar el analisis estadistico y obtener la frecuencia y
distribucion de los QO y NO en los especimenes de la poblacion que es
remitida por el Laboratorio de Patologia Clinica y Experimental de la
Division de Estudios de Posgrado e Investigacion de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Nacional Autonoma de México, por
servicios de salud publica, y particulares, nos permiti6 conocer las
caracteristicas clinicas, imagenoldgicas, histologicas, etc... de dichas

entidades.

Es responsabilidad de los profesionales de la odontologia, ya sea
de practica general o especialistas, el saber manejar estas lesiones que
son de total competencia de los odontélogos ya que derivan de tejido
odontogénico haciendo énfasis en los diagndsticos diferenciales ya que
algunos de dichos procesos patolégicos son inofensivos y requieren un

tratamiento muy conservador sin esperar recidiva de los mismos.

Los datos obtenidos de las neoplasias odontogénicas fueron
similares a los reportados en la literatura. El odontoma es la neoplasia
odontogénica mas frecuente. Sin embargo, en contraste con la
informacion adquirida donde el quiste periapical es el mas frecuente,
nosotros observamos que el quiste dentigero ocupa el primer lugar en los

quistes odontogénicos.
Dentro de las conclusiones mas importantes es la absoluta

prevencion, fuera de toda duda, de enviar a analizar todo aquel material

que se haya extirpado de la cavidad oral.
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