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RESUMEN

Este articulo ofrece una sintesis de algunas investigaciones
relevantes acerca de la histogénesis, factores moleculares vy
mecanismos de expansion del quiste periapical y de los quistes
inflamatorios realizada por otros autores y que soportan nuestro
proyecto de investigacion, evidenciando cientificamente nuestros
resultados acerca del Quiste Periapical y del Quiste Folicular
Inflamatorio como patologias reactivas. En los quistes epiteliales
pueden reconocerse fases de desarrollo, y en su histogénesis de
destacan mediadores inflamatorios, factores de crecimiento y
moléculas de sefializacion. EI QFl es una lesién quistica inflamatoria,
equiparable a los quistes paradentales, o quistes periapicales de
acuerdo a su histopatologia, mecanismos de expansion y estroma
reactivo., distinguiéndose del Quiste Dentigero de desarrollo. La
imagenologia de las lesiones radiollcidas de los huesos maxilares
puede compartir muchas caracteristicas, lo que puede dificultar el
diagndstico 'y la eleccion de tratamientos oportunos. La
confirmacién  diagndstica mediante la  histopatologfa es
fundamental para poder definir un plan de tratamiento.

PALABRAS CLAVE: QUISTES - PERIAPICAL - FOLICULAR - ESTROMA
REACTIVO

Quiste folicular inflamatorio
y quiste periapical como
patologias reactivas.

Inflammatory follicular cyst and
periapical cyst as reactive pathologies.

SUMMARY

This article offers a synthesis of some relevant research on
histogenesis, molecular factors and expansion mechanisms of the
periapical cyst and inflammatory cysts carried out by other authors
and that support our research project, scientifically evidencing our
results about the Periapical Cyst and the Inflammatory Follicular
Cyst as reactive pathologies. In epithelial cysts, phases of
development can be recognized, and their histogenesis shows
inflammatory mediators, growth factors, and signaling molecules.
IFC is an inflammatory cystic lesion, comparable to paradental cysts,
or periapical cysts according to their histopathology, expansion
mechanisms and reactive stroma, distinguishing itself from the
developmental Dentigerous Cyst. The imaging of radiolucent lesions
of the jaw bones can share many characteristics, which can make
diagnosis and the choice of timely treatments difficult. Diagnostic
confirmation through histopathology is essential to be able to define
a treatment plan.
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INTRODUCCION

Este articulo ofrece una sintesis de algunas investigaciones
relevantes acerca de la histogénesis, factores moleculares vy
mecanismos de expansion del quiste periapical y de los quistes
inflamatorios realizada por otros autores y que soportan nuestro
proyecto de investigacion, evidenciando cientificamente nuestros
resultados acerca del Quiste Periapical y del Quiste Folicular
Inflamatorio como patologfas reactivas.

Las lesiones reactivas son aquellas que se originan a partir de un
traumatismo o inflamacién crénica, y en los cuales se evidencia
desde la clinica la relacion causa-efecto. Presentan aspectos
variados. Las mismas pueden ser lesiones reactivas tipo ulcerativas,
tipo placas, quisticas y hasta neoplasicas.’!

QUISTES PERIAPICALES

Malassez afirmaba que aproximadamente la mitad de las lesiones
periapicales son quistes, y de éstos sélo un 9% corresponden a
quistes verdaderos?. Desde el punto de vista del diagnéstico
imagenoldgico, entre el 5 y 7% de lesiones radioldcidas
corresponden a quistes. El quiste periapical estd compuesto por
una capsula de tejido conjuntivo fibroso, recubierto por un epitelio
escamoso estratificado, con una luz que contiene liquido y restos
celulares. Las células de la cdpsula se encuentran unidas por
desmosomas** La pared fibrosa de tejido conectivo presenta
diferentes grados de infiltrado inflamatorio celular, compuesta
principalmente por macréfagos, neutrdfilos, células plasmaticas,
linfocitos, ademas de vasos sanguineos, cristales de colesterol,
cuerpos de Rushton, depdsitos de hemosiderina y material de
cuerpo extrafio.* Histolégicamente los quistes radiculares se los
conoce como verdaderos cuando estd completamente
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encapsulado en el epitelio sin comunicacién con el conducto
radicular y en bolsa cuando el epitelio que delinea la cavidad tiene
comunicacién con el conducto radicular. Este desarrollo patoldgico
comienza cuando la pulpa sufre un proceso inflamatorio irreversible
y como agentes causantes se encuentran las toxinas de origen
bacteriano, el tejido pulpar afectado y las moléculas mediadoras de
la inflamacién. Muchas veces se ha considerado al quiste periapical
como consecuencia directa de la transformacion de un granuloma
apical crénico.%’” Pero su analisis histopatoldgico muestra que los
mismos se caracterizan por presentar un infiltrado celular
inflamatorio crénico con linfocitos T y B, células plasmaticas y
neutrofilos, una capsula fibrosa con algunos fibroblastos, vasos
sanguineos truncados y podria encontrarse material de cuerpo
extrafio, pudiendo presentar o no zonas con epitelio®. La incidencia
de estas lesiones es variable, reportandose para el caso de los
quistes radiculares entre un 8,6 %y 64,91 %, mientras que para los
granulomas periapicales entre un 20% y 72%°* Esta respuesta
inflamatoria se considera que incrementa la produccién del factor
de crecimiento de queratinocitos (KFG) que estimulan la
proliferacién de Restos Epiteliales de Malassez (REM) localizados en
el ligamento periodontal en las lesiones periapicales inflamatorias,
iniciando asf la formacién de un quiste.”"'? Los REM 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 inflamacién involucra el ligamento
periodontal, los restos son estimulados y empiezan a proliferar.12

Pueden describirse etapas en la histogénesis quistica." La fase
inicial comienza con la proliferaciéon de los REM. Este mecanismo se
desencadena en respuesta al estimulo de los mediadores de la
inflamacién, desencadenado a través de distintas vias de
sefializacion. A esta fase sigue la fase de formacién quistica'*donde
se conforma la cavidad con el recubrimiento epitelial por la
proliferacion del epitelio. A estas fases le sigue la fase de
crecimiento. En ella se destaca una diferencia de presién osmética
entre la presion interna del quiste, (considerada presion
hidrostatica) y que algunos autores sefialan que es de
aproximadamente 70 nm, mayor que la presién osmdtica
sanguinea vascular. Esta fuerza expansiva induce la accion
osteoclastica, inducida a su vez por la accion de prostaglandinas, y
la accién de la colagenasa para degradar el tejido conectivo
iniciando la fribrinolisis.®*'# El liquido qufstico es de caracter
mucoso, también puede ser purulento, contiene protefnas como la
albumina, inmunoglobulinas, glicoproteinas, glucosaminoglicanos y
cristales de colesterol. Las bacterias pueden colonizar las paredes
quisticas aumentando el poder citotdxico. Pueden encontrarse
bacterias Gram- como Porphyromona spp, Fusobacterium spp,
Prevotellaspp, y Gram+ como, Streptococcus spp, Eubacterium spp.
Para que pueda producirse la expansién quistica, en primer lugar,
debe darse la proliferacion epitelial. Nuestros estudios concuerdan
con la literatura en que los principales responsables del crecimiento
y la diferenciacion celular son los REM. En un contexto donde el
estroma estéd reactivo, el Factor de Crecimiento Queratinocitico
(KGF), que es sintetizado por los fibroblastos, mas la variabilidad del
pH local y la disminucién del CO, reactiva los REM que actuarian
como reservorios de Células Madre."'* Por otra parte, la actividad
intraquistica hace que se acumulen células y sus productos, como
por ejemplo queratinocitos y su producciéon de queratina, que
ayudan a aumentar la presién osmética por ingreso de liquido al
interior del quiste. Uno de los mediadores hallado en el contenido
quistico de mayor relevancia es la IL-6'%, detectablepor
inmunohistoquimica. Desde el punto de vista de la Biologia
Molecular y la Biotecnologfa, se abren nuevas lineas de trabajo para
la deteccion de marcadores de superficie celular, mediadores de la
inflamaciéon y vias de sefializaciéon que ayudarfan a dilucidar el
contenido de la cavidad quistica.Como estas células estan en
constante actividad, sus productos contribuyen al aumento de la
presion hidrostatica, lo cual favorece la expansion quistica. El tejido

conectivo de la capsula produce  proteoglicanos vy
glicosaminoglucanos, al mismo tiempo que el VEGF (Factor de
Crecimiento Endotelial Vascular) favorece la angiogénesis y por lo
tanto, aumenta la permeabilidad vascular. Esta permeabilidad en las
paredes vasculares acumula células inflamatorias y por lo tanto
mayor acumulacion del liquido.®'® Como consecuencia del aumento
de volumen del quiste, comienza el mecanismo de reabsorcion
6sea. En la progresion de la lesion, se hallan involucradas IL-1;
IL-4,IL-6,IL-8,IL-10, IL12, el Interferon Gamma (IFN-y) y el factor de
necrosis tumoral-alfa (TNF-0).>'° Este Ultimo estimula la actividad
osteoclasticae incrementa la respuesta vascular local.’” También se
encuentran implicadas en la reabsorcion &sea periapical las
prostaglandinas PGE2 y PGI2, leucotrienos y colagenasas que han
sido aisladas de estas lesiones.

QUISTE DENTIGERO

El quiste dentigero es el segundo quiste odontogénico mas comun.
Dentro de la clasificacion de quistes odontogénicos de la OMS, se
incluyen en la categorfa “origen inflamatorio” los quistes radiculares
(lateral, residual y apical), el quiste de ubicacién para-dental y el
quiste vestibular-infectado de la mandibula, sin embargo, no
incluyen al quiste folicular inflamatorio (QFI), considerado muchas
veces como un quiste dentigero (QD), el cudl es clasificado como
quiste del desarrollo' Pero de acuerdo a su histopatologia, se ha
sugerido que existen dos tipos clinico-histopatolégicos de quistes
dentigeros, unos con origen de desarrollo y otros con origen
inflamatorio."'*1>716 |3 patogenia y el comportamiento de los
quistes, su histogénesis y expansion estan basados principalmente
en los avances de la biologia molecular descriptos en la literatura.’®
El relevamiento de datos desde el Laboratorio de Biologia Molecular
y Biotecnologia arroja que se halla correlacion morfofuncional entre
las células Quisticas en cultivo y las CM del saco periodontal y
ligamento periodontal. (fig.1 y 2) El resultado histopatolégico de 4
del total de 10 quistes analizados, arroja hiperplasia epitelial en
algunas areas en forma irregular, (fig.3) con infiltracién crénica
activa y severa. (fig4) En el espesor del estroma es donde
observamos la cavidad de aspecto quistico, colapsada muchas
veces, revestida por epitelio estratificado. Estas imagenes
soncorrespondientes al quiste folicularinflamatorio. (fig.5)

En lo que respecta a la nomenclatura de Quiste Dentigero
Inflamatorio, como muchas  veces se diagnostica
histopatolégicamente, coincidimos con Moreno y col.,, en que para
esta lesion se deberia emplear exclusivamente el término “folicular”
para el quiste de origen inflamatorio (QFI) y el término “dentigero”
exclusivamente para el quiste del desarrollo (QD), evitando asi la
denominacién ambigua del QFI como Quiste Dentigero
Inflamatorio. EI QFI es una lesion quistica inflamatoria, equiparable
a los quistes paradentales, o quistes periapicales de acuerdo a su
histopatologia, mecanismos de expansion y estroma reactivo. Los
quistes de los maxilares se consideran lesiones no tumorales y, por
lo tanto, benignas, aunque en algunos casos se produzca
malignizacion y sobreinfeccion de los mismos. Los aspectos clinicos
y radiograficos pueden ocultar una supuesta benignidad, mientras
se esta desarrollando una lesién potencialmente invasiva,
recurrente y susceptible de transformacion maligna. Por eso es
necesario realizar el estudio histopatolégico de todas las piezas
quirdrgicamente extirpadas’®.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Estroma reactivo es un término que usan los patélogos para describir
cambios no cancerosos. Aunque los cambios en el estroma reactivo
no son cancerosos, se pueden ver en el tejido que rodea al tumor. El
estroma reactivo también se observa cominmente en el tejido que
ha sido dafiado por un traumatismo, inflamacién o un tratamiento
meédico previo, como cirugfa o radiacion. La transformacién maligna
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de los quistes odontogénicos aunque extremadamente rara, es una
posibilidad a tener en cuenta en la evolucién de estos quistes
maxilares, y particularmente los quistes con epitelio queratinizado
pueden ser considerados como estados precancerosos facultativos.
Debemos tener en cuenta que, en algunas transformaciones, las
células tumorales estan rodeadas de un tejido denominado estroma
formado por células no tumorales que afectan la progresion de la
lesién. La mayorfa de los carcinomas intradseos primarios (70%) se
originan en los epitelios de los quistes odontogénicos, principalmente
del quiste residual, siendo rara la malignizacion del quiste folicular,
primordial y periodontal lateral.’®

La imagenologia de las lesiones radiolicidas de los huesos maxilares
puede compartir muchas caracteristicas, lo que puede dificultar el
diagndstico y la eleccién de tratamientos idéneos. La confirmacion
diagndstica mediante la histopatologia es fundamental para poder
definir un plan de tratamiento.
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