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Quiste folicular inflamatorio en posicion
atipica: Revision de la literatura a proposito
de un caso

Follicular inflammatory cyst in atypical location: Case report and literature review.
Emilio Moreno 2, Jorge Lolas M 22 | Alfonso Vergara 32, Agustin Marquez *®.

RESUMEN

Objetivos: Mostrar la importancia de la histopatologia en el diagnéstico del quiste folicular inflamatorio para un
correcto tratamiento y la relevancia de una nomenclatura precisa.

Material y Métodos: Busqueda en Pubmed, ScienceDirect, EBSCO-host de «odontogenic-cysts», «dentigerous
cyst of inflammatory origin» y “follicular inflammatory-cyst» como key-words, full-text en inglés o espafiol de
los ultimos 10 afios. Resultados: Paciente 10 afios de edad, presenta tumoracion vestibular de zona de diente
5.3, de consistencia dura, asintomatico y cubierto por mucosa normal. Diente asociado sin lesiones cariosas. La
radiografia evidencié una extensa &rea radioltcida bien definida, rodeando la corona del diente 1.3, desplazando
y reteniéndolo. Tras evaluacion radiogréfica, los diagndsticos diferenciales fueron tumor-odontogénico-adeno-
matoide, queratoquiste y QD. La histopatologia confirmd QFI. Originandose la lesion a partir de la pieza 5.4 con
tratamiento pulpar. Conclusiones: Se debe considerar al QFI como una lesion similar a otros quistes inflamato-
rios (paradentales o radiculares). Se sugiere considerar en denticion mixta, que QFI y quiste radicular del diente
temporal son la misma lesion y las diferencias en su aspecto clinico dependeran del tiempo de evolucion y la
relacion de proximidad entre foliculo y proceso inflamatorio del diente temporal.
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SUMMARY

Obijectives: To show the importance of histopathology in the diagnosis of follicular inflammatory cyst for a co-
rrect treatment and the relevance of a precise nomenclature. Material and Methods: Pubmed search, ScienceDi-
rect, EBSCO-host “odontogenic cysts”, “inflammatory dentigerous cyst” and “follicular inflammatory cyst” as
keywords, full text in English or Spanish for the last 10 years. Results: A 10-year-old patient presented vestibular
tumor of the tooth area 5.3, with a hard consistency, asymptomatic and covered by normal mucosa. Associated
tooth without carious lesions. The radiograph evidenced a radiolucent area with well-defined limits, around the
crown of the tooth 1.3, displacing and retaining it. After radiographic evaluation, the differential diagnoses were
tumor-odontogenic-adenomatoid, keratocyst and QD. Histopathology confirmed QFI. Originating the lesion
from piece 5.4 with pulp treatment. Conclusions: The QFI should be considered as an similar to other inflam-
matory (paradental or root) cysts. It is suggested to consider in mixed dentition, that QFI and radicular cyst of the
temporal tooth are the same lesion and the differences in their clinical aspect will depend on the evolution time
and the proximity relation between follicle and inflammatory process of temporal temporal.

KEYWORDS: Odontogenic-cysts, dentigerous cyst of inflammatory origin, follicular inflammatory-cyst.

INTRODUCCION

Los quistes odontogénicos son de gran importancia
dentro de las patologias orales y maxilofaciales, sien-
do a menudo las mas frecuentes (1). Kramer definio
un quiste como una cavidad patoldgica con un reves-
timiento epitelial, con un contenido liquido o acuoso,
semi-liquido o gas, no estando relacionada con el
acumulo de secrecion purulenta (2). Muchos quistes
orales y maxilofaciales son asintomaticos y suelen ser
encontrados como hallazgos radiograficos.

En general, los quistes de la region oral y maxilofa-
cial fueron clasificados en 1992 por Kramer, la que
corresponde a la clasificacion adoptada por la OMS.
En ella se catalogan de acuerdo al origen de su com-
ponente epitelial y posteriormente a su patogénesis
(3). Aquellos quistes que derivan su componente epi-
telial a partir de remanentes de tejidos dentarios se
denominan “odontogénicos” los que a su vez se divi-
den, seglin su patogénesis, en inflamatorios y del de-
sarrollo. Por otra parte, los quistes cuyo componente
epitelial no es derivado de remanentes dentarios se
clasifican como quistes del desarrollo “no odontogé-
nicos”, también denominados fisurales (4,5).

Dentro de la clasificacién de quistes odontogénicos
de la OMS, se incluyen en la categoria “origen in-
flamatorio” los quistes radiculares (lateral, residual y
apical), el quiste de ubicacion para-dental y el quiste
vestibular-infectado de la mandibula, sin embargo, no
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incluyen al quiste folicular inflamatorio (QFI), consi-
derado la mayoria de las veces como un quiste denti-
gero (QD) catalogado como quiste del desarrollo (6).

El QFI se define como un quiste con desarrollo envol-
ventede la porcion coronaria de un diente permanente
como resultado del compromiso intra-folicular de la
inflamacion periapical de un diente temporal supraya-
cente, con necrosis pulpar o tratamiento endodoéntico
parcial(7). Se presenta entre la primera y segunda dé-
cada de vida, en edades comprendidas entre los5y 12
afios, en la etapa de denticion -mixta. Su frecuencia
es mayor en hombres, particularmente relacionada a
molares deciduos de la zona mandibular izquierda,
afectando a los premolares definitivos (8-10)

El objetivo del presente trabajo fue dar a conocer una
revision de la literatura acerca del QFI a propdsito
de un caso atipico donde la lesién no esta en directa
relacion con la pieza temporal afectada y que al mis-
mo tiempo presenta una ubicacion extremadamente
infrecuente (sector anterior del maxilar superior), lo
que sugiere un reto diagnostico y terapéutico. Por lo
tanto, se pondran en discusion caracteristicas tanto
imagenoldgicas como clinicas, los diagnosticos dife-
renciales y los diferentes opciones terapéuticas. Para
la revision de la literatura la basqueda fue realizada
en bases de datos electronicas: PubMed, ScienceDi-
rect, SCIELO y Ebsco. Se utilizaron palabras claves
como “Odontogenic Cysts, dentigerous inflammatory
cyst, Folicullar inflammatory cyst, Deciduos teeth,
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primary dentition, mixed dentition, maxillary cyst,
treatment y diagnosis”. Los filtros de la busqueda
fueron: publicaciones full text, en inglés o espafiol,
publicadas en los Gltimos 10 afios.

Reporte del caso

Nifio de 10 afios de edad de género masculino, que
al examen clinico evidenci6 un aumento de volumen
vestibular en la regidn canina derecha de 3 centime-
tros de diametro de consistencia firme, ubicado a 10
milimetros sobre el bermell6n del labio superior y a
20 milimetros lateral al ala de la nariz.

Al examen intraoral se evidencia aumen-
to de volumen vestibular, con limites bien
definidos, asintomatico, cubierto por mucosa sana,
en relacion al diente 5.3 clinicamente sin alteracio-
nes, de evolucién indeterminada. La evaluacion ra-
diografica convencional evidencié una extensa area
radioldcida, unilocular de limites corticalizados, bien
definida, asociada a la corona del diente 1.3, el cual
se encontr6 desplazado y retenido. El diente 5.3 no
evidencio signos de rizélisis, sin embargo el diente
5.4 evidencid un relleno opaco cameral, clinicamente
presentaba una corona metalica preformada e historia
de pulpotomia hace 5 afios. Se solicité un CBCT de
la region, se obtuvo que la extension de la lesion fue
de 22 mm en sentido ocluso-apical, 17mm en sentido
antero-posterior y 22.3 mm de extension mesio-distal
con adelgazamiento de las corticales alveolares ves-
tibular y lingual, en relacion a las raices de las piezas
1.2, 1.4, 5.3y 5.4, encontradndose la pieza afectada
desplazada y retenida en mesio-inclinacion, proxi-
ma a la pared lateral de fosas nasales y piso de seno
maxilar. El diente 5.4 evidencié extensa rizalisis, e
inmediato a este se situaba la pieza 1.4, con erupcion
ectopica vestibularizada y en palatoversion (figura 1).

En primera instancia debido a la edad de presentacion
y la delimitacion de la lesion més alla del limite ame-
locementario en ciertas zonas de la pieza 1.3, se sos-
pechd mas de un tumor odontogénico queratoquistico
que de un quiste dentigero por lo que se procedi6 a rea-
lizar una puncion y aspiracion de la lesion para evaluar
su contenido, gracias a la conducta cooperadora del pa-
ciente, la cirugia se realizd en el pabellon odontol6gi-
co bajo anestesia local, donde se obtuvo una pequefia
cantidad de liquido sanguinolento (0,2 ml).
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Al comprobar que la lesion no era sélida ni de conte-
nido purulento o de queratina, se procedi6 a la aper-
tura quirdrgica de la cavidad mediante un colgajo
semilunar de espesor total. La tabla vestibular se en-
contraba adelgazada y sin signos de perforacion. Se
accedio a la lesion a través de una ventana 0sea, se
realizo la escision completa del tejido que recubria la
cavidad quistica, posteriormente se efectud un lavado
profuso del lecho 6seo con suero fisioldgico estéril,
concluyendo con el tratamiento quirdrgico con sintesis
de sutura reabsorbible. El revestimiento quistico se fijé
en formalina al 10% para su estudio histopatolégico
bajo la hipotesis diagnostica de un QD (figura 2).

El examen histopatologico revel6 caracteristicas
compatibles con un quiste de origen inflamatorio, evi-
denciandose un delgado epitelio (2 a 3 capas de espe-
sor) de revestimiento escamoso estratificado no que-
ratinizado. El tejido conectivo subyacente mostré un
moderado infiltrado inflamatorio crénico compuesto
principalmente por linfocitos y células plasmaticas,
gran cantidad de fibras colagenas y vasos sanguineos.
No se mostraron evidencias de malignidad (figura 2).
Confirmando como diagnostico definitivo un QFI.
Después de siete dias, con la confirmacion diagndsti-
ca, se realiz6 la exodoncia de la pieza 5.4 con pulpo-
tomiay se decidi6 conservar la pieza 5.3. Se evalud la
remision de la lesion y la posible erupcién espontanea
del canino retenido mediante controles radiograficos
periédicos cada 6 meses. En el primer control radio-
gréfico se evidencié remodelado 6seo de la lesion
quistica junto al notorio descenso de la pieza 1.3, lue-
go a los 12 meses el canino afectado muestra una po-
sicion intradsea idéntica a la del canino contralateral,
el tejido 6seo muestra una cicatrizacion completa y
no se ven signos de recidiva, mientras tanto el canino
temporal mantuvo el espacio en la arcada durante este
periodo. Actualmente estd en evaluacion ortodontica
para instalacion de aparatos y tratamiento convencio-
nal (figura 3).
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Figura 1. Anélisis del caso : A) Cortes CBCT B) Representacién gréafica de evolucién del caso clinico
desde un patrén extra-folicular

Figura 2. A) Enucleacién B) Microfotografia Biopsia (HE) 10x
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Figura 3. A) Radiografia Panoramica inicial B) Radiografia Panoramica control 6 meses

DISCUSION

La formacion de quistes en los maxilares requiere de
tres elementos: una fuente de epitelio, un estimulo
para la proliferacién epitelial y la capacidad expan-
sién quistica con consecuente reabsorcion 6sea (5).
El componente epitelial de los gérmenes dentarios se
denomina 6rgano del esmalte y esta involucrado en
la formacion del componente adamantino asi como
también en la iniciacion de la formacion de dentina.
En la region del asa cervical del germen dentario es
donde comienza el crecimiento apical de este, en lo
gue se conoce como la vaina epitelial de Hertwig,
crucial para el desarrollo radicular. La lamina dental,
el 6rgano del esmalte y la vaina epitelial de Hertwig
degeneran a medida que se desarrolla el diente. Estos
elementos se reducen a remanentes epiteliales cono-
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cidos como restos epiteliales de Malassez, el epitelio
reducido del esmalte y las glandulas de Serres, los
gue estan implicados en el origen de los quistes, me-
diados por mecanismos inflamatorios en el caso de
los quistes de este origen. Por otra parte dan paso a
quistes del desarrollo cuando son inducidos median-
te mecanismos poco dilucidados, entre los cuales se
consideran algunos procesos aberrantes en la forma-
cion dentaria e inclusive anomalias genéticas (3).

La frecuencia de quistes odontogénicos en la po-
blacién pediatrica es relativamente baja (11). Tan-
to los quistes del desarrollo como los inflamatorios
manifiestan un crecimiento lento y con tendencia a
la expansidn Osea. Sin embargo, a pesar de su com-
portamiento benigno, estas lesiones pueden alcanzar
grandes tamafios si no son diagnosticadas y tratadas
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oportunamente (12). Ademas, el correcto diagndstico
es esencial para proponer un tratamiento quirargico
ideal y un seguimiento adecuado (13). Padmakumar
et al., en su estudio retrospectivo de 12 afos reporta-
ron que la incidencia de los quistes maxilares en pa-
cientes pediatricos fue predominante en quistes del
desarrollo con un 63,2% mientras que los de origen
inflamatorio se remitieron a un 33.6% (14). Hallazgos
similares a los reportados por Bodner et al., (15) enel
2012 donde los quistes del desarrollo alcanzaron un
44% mientras los de origen inflamatorio se consigna-
ronenun 17%y el 66.7% de incidencia de quistes del
desarrollo en nifios y adolescentes reportado por Da
Cruz et al., (16) un afio antes en su estudio retrospec-
tivo de 21 afios.

El quiste QD también conocido como quiste foli-
cular, es el quiste odontogénico del desarrollo mas
comun, corresponden a un 18% de todos los quistes
odontogénicos y un 58% de los del desarrollo (17).
Definido por la OMS como un quiste odontogénico
generadopor el acimulo de fluido entre la capa epi-
telial reducida y la porcién coronaria de un diente no
erupcionado e impactado (18), no ocasionado por es-
timulos inflamatorios (19) adherido al limite amelo-
cementario, delimitado en este punto por los limites
del 6rgano del esmalte (3). Una de las caracteristicas
clinicas mas comunes de un QD es la expansion de la
cortical vestibular(20). La presion hidrostatica causa-
da por la acumulacion de fluido resulta en expansion
del foliculo dental y la reabsorcién 6sea (3, 21).

Durante afios, las lesiones osteoliticas formadas al-
rededor de la corona de premolares no erupcionados
en denticion mixta se consideraron como QD(22-24).
Los autores defienden que estos quistes se desarrollan
desde un patrén extra-folicular en cual el estimulo de
un diente necrotico temporal supra adyacente causa
la separacion del epitelio reducido del esmalte de la
superficie del esmalte resultando en la formacion de
un quiste (25). Estas declaraciones agregan un origen
inflamatorio a los QD que se consideran como quistes
del desarrollo. Autores sugieren que el QD puede sur-
gir como resultado de una inflamacion de cualquier
fuente, pero usualmente de dientes deciduos no vi-
tales, con afeccién del diente permanente sucesor.
Ellos proponen la existencia de dos tipos de QD: uno
del desarrollo y otro de naturaleza inflamatoria. Los
primeros son originados en dientes definitivos, usual-
mente ocasionados por impactacion dentaria. Por otra
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parte, los inflamatorios son de naturaleza reaccional,
originados en dientes en evolucion intradsea inmadu-
ros como resultado de inflamacion proveniente de un
diente deciduo no vital u otro medio de difusion de
procesos inflamatorios que involucran el foliculo del
diente definitivo(26-28). Benn y Altini describen tres
mecanismos posibles para la histogénesis de un QD
inflamatorio (27): EI primer mecanismo debido a la
inflamacién secundaria de un QD del desarrollo de
origen intra-folicular, siendo usualmente la fuente de
inflamacién un diente no vital. El segundo mecanis-
mo es a partir de un quiste radicular, formado en los
apices del diente temporal desvitalizado y el sucesor
definitivo erupciona dentro del quiste apical generan-
do un quiste dentigero de origen extra-folicular. El
tercer tipo es a partir de una inflamacién periapical
proveniente de un diente temporal no vital u otra
fuente, la que se esparce y envuelve el foliculo per-
manente influenciando un QD.

En la mayoria de estudios y series de casos se cate-
gorizan indistintamente los QFI y los QD, resultando
en rangos etarios bastante amplios y en ocasiones al-
tos porcentajes de incidencia en pacientes pediatricos
llegando a un 30% del total seglin algunos autores®.
Se describe que la mayor incidencia de QD ocurre
entre la 22 y 3% década de vida, incluso entre la 3%y
42 década (18). Con una incidencia ligeramente ma-
yor en hombres de 1.6:1. Esta principalmente asocia-
do a terceros molares inferiores y caninos superiores
incluidos (13) raramente afectando otros dientes. La
frecuencia de QD en estos sitios puede ser explicada
por el hecho de que los terceros molares mandibula-
res y los caninos maxilares son los dientes con una
frecuencia de impactacion mayor(13). A diferencia
del QFI que se presenta entre la primera y segunda
década de vida, en edades comprendidas entre los 5
y 12 afios, en la etapa de denticion-mixta, que afecta
a molares deciduos de la zona mandibular izquierda,
comprometiendo los premolares definitivos(8-10).
La asociacion del QFI con los segundos molares deci-
duos mandibulares se explica mediante dos teorias, la
primera postula que este molar es el que tiene mayor
suceptibilidad a caries, mientras la segunda explica la
ocurrencia por una relacion de mayor proximidad en-
tre el germen del premolar permanente con este molar
temporal (29).

Clinicamente se manifiesta de forma variable segln
el tamafio de la lesion y su tiempo de evolucién, nor-
malmente se evidencia como un aumento de volumen

Rev Estomatol Herediana. 2017 Jul-Set;27(3).



Moreno E, Lolas J, Vergara A, Marquez A.

de consistencia dura cubierto por mucosa indemne,
causado por el abombamiento de la tabla alveolar
vestibular (9). Movilidad dentaria, desplazamiento
de dientes y sensibilidad pueden estar presentes si
el quiste alcanza un tamafo superior a 2 cm de dié-
metro (30). El diagndstico diferencial de un foliculo
ensanchado debido a infeccidn se basa en el hecho de
que la radiolucidéz peri coronaria sea >2,5 mm en su
didametro mayor(31) y se establece que si el espacio
folicular es >4mm corresponde interpretarlo directa-
mente como un quiste (1).

Por lo general este tipo de lesién es asintomatica y
el 22% es detectado en evaluaciones rutinarias se-
gun Lustig et al., (29), siendo el resto evidenciadas
cuando presentan sintomatologia aguda dolorosa de
origen infeccioso, con aumento local de temperatu-
ra, secrecion purulenta y aumento de volumen facial.
Autores postulan un tiempo de 2 a 5 afios para el de-
sarrollo del quiste desde la realizacion de la pulpoto-
mia, dependiendo de factores como el tipo de hueso,
la edad del paciente y localizacion del diente (32).
La frecuencia de QD en nifios se ha reportado baja
en la literatura, Shears estimé que es de un 9% (33),
mientras Donath describié que cerca del 4% de los
QD ocurren dentro de la primera década de vida (34).
Sin embargo esto se contrapone con algunos resul-
tados en la literatura que relatan que en nifios de 2 a
14 afios los QD representan un 49% de las lesiones
quisticas intradseas(35). Por ejemplo, Shibata et al.,
muestran que la edad de hallazgo de quistes dentige-
ros fue generalmente entre los 9-11 afios (24). Existe
numerosa literatura de quistes dentigeros reportados
en pacientes menores a 15 afios, ademas en pacien-
tes pediatricos con denticién mixta. Estudios donde
los QFI son considerados indistintamente como QD
adjudicandoles un origen inflamatorio, lo que seria
incorrecto desde el punto de vista etiopatogénico.

a) Etiopatogenia del QFI y correcta clasificacion.

Main en 1985 definié el término de “quiste folicu-
lar inflamatorio” bajo la hip6tesis de que el quiste se
produce en relacion a la porcién coronal del diente
permanente como resultado del esparcimiento intra
folicular de la inflamacion periapical de un diente
temporal supra yacente (7). Sin embargo, esto pudo
generar un problema semantico para la clasificacion
ya que en la literatura internacional el QD también es
conocido como quiste folicular, resultando el término
QFI un sin6nimo de QD inflamatorio (mayormente
utilizado en la literatura), lo que dificulta obtener bi-
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bliografia precisa para una u otra lesion. Estas lesio-
nes aunque clinicamente son muy similares, poseen
un origen y patogénesis distinta, por lo tanto pro-
ponemos que deberia restringirse la denominacion
de quiste folicular a este tipo de lesiones inflamato-
rias, limitando el término dentigero exclusivamente
al quiste del desarrollo. En el 2012 Martinez et al.,
propusieron una nueva clasificacion para los quistes
inflamatorios de los maxilares, agregando el QFI a
los quistes de origen inflamatorio, antes catalogado
como una variante del QD del desarrollo. Los autores
propusieron clasificar de forma separada a los quis-
tes asociados a inflamacion periapical generada por
necrosis pulpar de los dientes deciduos asociadosa
inflamacion durante el proceso de erupcion, en donde
estaria el QFI(36). La evidencia clinica, radiografica
y microscopica de la lesion osteolitica descrita permi-
te su categorizacion como una lesién quistica infla-
matoria, con caracteristicas de un quiste inflamatorio
y no del desarrollo, originada por la inflamacién del
diente temporal no vital (37).

Mediante un analisis preciso de estudios nuevos y an-
tiguos acerca de este tema, no se puede establecer que
indudablemente todas las lesiones radiolucidas des-
critas por Bloch-Jorgensen(38), Azaz y Shteyer(22),
Shaw et al., (23), Shibata et al., (24) y Benn y Alti-
ni(27), pueden ser catalogadas como quistes dentige-
ros. Algunos de ellos reportan varios casos en donde
no existe un criterio fuerte de diagnostico diferencial
con un quiste radicular y un QD. Shaw et al., (23)
postularon que “si un quiste primario peri radicular se
estaba presente en el proceso de desarrollo de su dien-
te sucesor es probable que se lleve a cabo la union del
foliculo con el quiste, resultando en la continuidad del
epitelio reducido del esmalte y el revestimiento epite-
lial del quiste. Respecto a esto los autores considera-
ron la posibilidad de que el “quiste dentigero” descri-
to en la denticion mixta fuera desarrollado a partir de
la progresion de un quiste radicular preexistente (37).
Compartiendo mas caracteristicas histoldgicas con un
quiste radicular que con un quiste dentigero.

Benn y Altini mostraron una serie de 15 pacientes
con patologia oral clasificable como QD de origen
inflamatorio, basados en hallazgos clinicos, radiogra-
ficos y microscopicos. Los microscopicos mostraron
numerosas zonas de la pared del quiste revestidas por
una capa de 2 a 3 células de grosor, cuboidales, simi-
lares al epitelio reducido del esmalte, sin embargo el
epitelio se continuaba con uno hiperplasico escamoso
estratificado no queratinizado de grosor variable, al-
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gunas veces con papilas anastomoticas (27). Muchos
de estos casos estaban revestidos completamente con
este epitelio hiperpléasico con abundante infiltrado in-
flamatorio, siendo imposibles de diferenciar con quis-
tes radiculares, paradentales y otros quistes inflama-
torios. Los autores defendieron la hipdtesis de que la
formacién del QD ocurrié como resultado al exudado
inflamatorio cronico de dientes primarios no vitales
0 con tratamientos pulpares, que causoé la separacion
del epitelio reducido del esmalte del diente no erup-
cionado, inclusive considerando la posibilidad de que
los quistes radiculares desarrollados en los épices de
dientes deciduos no vitales se expanden llegando a
fusionarse con el foliculo de los dientes sucesores no
erupcionados (37).

En cabeza y cuello los quistes mas tipicos son los ra-
diculares, se desarrollan cuando la inflamacion pulpar
difunde hacia el apice o zona radicular lateral y cau-
san la proliferacion de los restos de Malassez, restos
celulares que dan pie a la formacidn del ligamento pe-
riodontal, dando origen a una cavidad quistica con re-
vestimiento epitelial(18). Aunque los mecanismos de
desarrollo de los quistes radiculares son idénticos en
la denticion temporal y permanente, los quistes pri-
marios originados en dientes temporales son conside-
rados extremadamente raros. Lustmann and Shear re-
portaron una incidencia de solo un 0,5% en su estudio
de 25 afios (39). La rara ocurrencia de quistes radicu-
lares en dientes primarios fue rechazada por Mass et
al., (40) en su estudio de 49 lesiones radioltcidas en
molares primarios donde un 73.5% fue diagnosticado
como quistes radiculares y un 26.5% como granulo-
mas. Los autores insisten en la idea que los quistes
radiculares asociados a dientes deciduos no son raros,
sino que estan escasamente reportados en la literatura
debido a que la mayoria de estas lesiones se subesti-
man clinicamente y la mayoria se resuelve luego de
la exodoncia del diente temporal afectado, sin pro-
ceder a un andlisis histopatolégico. Muchos factores
pueden estar implicados en la formacién de quistes
radiculares en dientes primarios: alta prevalencia de
caries, estimulos de terapias pulpares, la existencia
de canales accesorios, gran numero de remanentes
epiteliales en la denticion mixta y finalmente la alta
actividad proliferativa de la gente joven con denticion
mixta. (18,41).

La correcta diferenciacion entre un quiste inflamato-
rio (radicular) y un quiste dentigero en la denticion
mixta es imposible desde la clinica, imagenologia e
histopatologia. Basandose en lo descrito por De Cas-
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tro y Campos (37) y por Lustmann y Shea r(39), se
debe considerar que un quiste radicular y un eventual
“guiste dentigero” en denticion mixta son de hecho la
misma lesion en distintas etapas de desarrollo, deno-
minado correctamente quiste folicular inflamatorio.

Respecto al caso presentado, por sus caracteristicas
representa un reto diagnostico. En un comienzo no se
considerd un quiste de origen inflamatorio como el
QFI, ya que el canino temporal se encontraba en buen
estado y sin alteraciones, descartando la posibilidad
de que el desarrollo del quiste asociado al canino
permanente fuera consecuencia de la necrosis pulpar
de su predecesor temporal, ademas de su escasa pre-
sentacion en sector anterior del maxilar superior. Por
otro lado el diagnostico histopatoldgico determind la
naturaleza inflamatoria de la lesion y la conducta a
seguir. La hip6tesis respecto de por qué no se vio in-
volucrado el premolar definitivo siendo la pieza méas
cercana al molar temporal con pulpotomia, fue que
existe la posibilidad de que efectivamente se haya
visto involucrado en un inicio en el QFI, pero es pro-
bable que por su posicién proxima a erupcionar haya
generado una comunicacion de la corona con el me-
dio oral, por otro lado, también existe la posibilidad
de que su saco folicular estuviera lo suficientemente
fibroso para no afectarse en mayor medida, por lo que
en definitiva el diente afectado fue el canino supe-
rior adyacente, tomando en consideracion que estas
lesiones de tipo inflamatorio pueden desarrollarse a
partir de un patrén extra-folicular de inflamacion, po-
siblemente extendiéndose desde el premolar proximo
a su erupcion o directamente desde la lesion apical
del diente temporal, generando una continuidad en-
tre el saco folicular del canino y el quiste, resultando
finalmente en la movilizacién e impactacion de este.
Ademas se podria asociar que los QFI debido a su na-
turaleza inflamatoria, no se limitan estrictamente al li-
mite amelocementario como un QD, sino que pueden
extenderse mas alla, dependiendo de la magnitud del
proceso inflamatorio, la extension y la evolucién de
la lesion, caracteristica que se corresponde con otros
quistes inflamatorios como los quistes paradentales.

b) Opciones terapéuticas

El tratamiento de los quistes inflamatorios, incluyen-
do los quistes radiculares, es remover la causa de la
inflamacion, ya sea pulpa necrética o un diente con
terapia pulpar y en ciertos casos enucleacion del re-
vestimiento quistico también puede ser requerida ©.
La necesidad de un adecuado diagnéstico de la lesion
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quistica y caracteristicas clinicas locales del paciente,
adquieren un rol fundamental para la correcta elec-
cion del tratamiento. La literatura muestra que la enu-
cleacion del QFI asociado a la extraccion del diente
impactado, es el principal tratamiento para prevenir
recurrencia, sin embargo, es considerada como una
modalidad de tratamiento agresiva, por la simple ra-
z6n de que si existe capacidad eruptiva inherente al
desarrollo radicular del diente afectado, el manejo
conservador debiera ser la alternativa de preferencia.
Los objetivos de un tratamiento conservador son dis-
minuir la morbilidad del paciente, siendo la descom-
presion y marsupializacion los tratamientos de elec-
cién sobre las resecciones quirdrgicas y enucleaciones
que incluyen gérmenes dentarios (4). La marsupiali-
zacion es un tratamiento donde se realiza una apertu-
ra de la pared quistica para posteriormente vaciarlo,
estableciendo una conexion con la cavidad oral, seno
maxilar o cavidad nasal. Esta opcion es de eleccion
cuando existe espacio para la erupcion de los dientes
impactados. Se ha reportado que la tasa de erupcion
luego de la marsupializacion varia en rangos de un
31 a un 89,4% (42). Las radiografias panordmicas se
utilizan para predecir la erupcion del diente luego de
la marsupializacion en algunos estudios, utilizando
como parametros la edad y el género del paciente,
profundidad cuspidea, eje de angulacion del diente, el
espacio interdental y tamafio de la impactacion. Re-
sultados de estudios demuestran que la edad y la pro-
fundidad de un diente asociado a un QFI son factores
importantes para la erupciéon(43). Mientras otros se
enfocan en la relacion que existe entre la capacidad
de erupcion de un diente impactado asociado con un
QFI segun su nivel de formacion radicular(44). Chi
Yang et al., en el 2013 evaluaron los factores involu-
crados en la prediccion de la capacidad de erupcion
espontanea luego de la marsupializacion de QFI. En
sus resultados obtuvieron que un 8.1 meses en prome-
dio fueron requeridos para que los dientes impactados
erupcionaran espontaneamente en el grupo asociado
a quistes. Por otro lado demostré que los dientes aso-
ciados a QFI requieren un menor tiempo para erup-
cionar que en el grupo control, sin lesiones quisticas.
Resultados que se condicen con los de Miyawaki et
al., (45), que proponen que la velocidad de erupcion
es consistente con la rapida formacion ésea, la que es
acomparfiada por una evidente disminucion de la pre-
sion intraquistica, promoviendo una rapida erupcion
del diente impactado. También encontraron que la
angulacion de los dientes fue significativamente ma-
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yor en el grupo con QFI, sin afectar su capacidad de
erupcion. Por lo tanto propusieron, segun los resulta-
dos obtenidos, que el género, edad, profundidad cus-
pidea, la angulacion del diente y espacio de erupcion
no fueron factores de riesgo significantes en la erup-
cion de premolares impactados afectados por QFI en
pacientes preadolescentes. Sin embargo, el nivel de
formacion radicular podria jugar un rol importante en
la erupcidn de estos dientes, por lo que se recomien-
da que la marsupializacion/descompresion debe ser
efectuada antes de la formacién radicular completa,
siendo este tratamiento efectivo en preservar, permitir
y promover la erupcion en dientes impactados asocia-
dos a QFI (42).

En el caso reportado en esta investigacion, se opto
por realizar la descompresion y escision del epitelio
quistico, con posterior exodoncia de la pieza tempo-
ral afectada, sin realizar una marsupializacién que
comunique la extensa cavidad patoldgica con la cavi-
dad oral, al evaluar la edad del paciente y tamafio del
quiste, ademas de la profundidad del canino en el ma-
cizo facial. Esto permitio en base a lo descrito ante-
riormente, disminuir la presion intraquistica y favore-
cer en gran medida el proceso de erupcion del canino
impactado y al mismo tiempo habiendo eliminando
completamente el epitelio quistico, con resultados ex-
celentes, un post operatorio sin sintomatologia y sin
compromiso estético ni emocional del paciente.

CONCLUSIONES

La extraccion del diente deciduo, la enucleacion de
la membrana quistica, y mantener en observacion el
proceso de erupcion del diente impactado, definen la
linea de tratamiento de eleccién para los QFI de gran
extension, considerando estos factores, no es reco-
mendable la exodoncia del diente incluido afectado,
a menos de que el caso y la ubicacion del germen
lo ameriten. Es de suma importancia tener en cuenta
cuan comprometidas estan las estructuras anatomicas
y la posicion del diente permanente al evaluar la for-
ma de ser reubicado, pudiendo ser mediante manejo
ortodontico-quirargico segun el caso. Imagenes ra-
diograéficas de las lesiones radio lucidas de los huesos
maxilares pueden compartir muchas caracteristicas,
lo que puede dificultar el diagndstico y la eleccion
de tratamientos idoneos. Por lo tanto la confirmacion
diagnostica mediante la histopatologia es fundamen-
tal para poder definir un plan de tratamiento.
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Respecto a la nomenclatura de esta lesion se deberia
emplear exclusivamente el término “folicular” para
quiste de origen inflamatorio (QFI) y el término “den-
tigero” exclusivamente para el quiste del desarrollo
(QD), evitando asi la denominacion del QFI como
quiste dentigero inflamatorio. Ademas se debe consi-
derar al QFI como una lesion indistinta a otros quistes
inflamatorios como quistes paradentales o quistes radi-
culares. Por lo tanto, se sugiere considerar en la denti-
cién mixta, que un QFIy un quiste radicular de la pieza
temporal asociada, corresponden a la misma lesion y
que las diferencias en su aspecto clinico dependen ex-
clusivamente del tiempo de evolucién de la lesion y de
la relacion de proximidad entre el foliculo y el proceso
inflamatorio proveniente del diente temporal.
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