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Transformacion maligna de los
quistes maxilares: Revision sistematica
Malignant transformation of maxillary cysts: A systematic

N. El Ouaghmiri*, E. Mauri Obradors**, C. Jorva Garcia de Casasola*,
X. Rosell6 Llabrés***, A. Mari Roig****, J. Lopez Lopez*****

RESUMEN

Introduccién: los quistes maxilares son cavidades patologicas revestidas de epitelio, que pueden ser de ori-
gen odontogénico o no. Aunque la mayoria son benignos, algunos presentan el potencial de transformarse
en neoplasias malignas. Los quistes radiculares son los mas frecuentes, representando el 48.67% de los
casos, seguidos de quistes dentigeros y queratoquistes. La transformaciéon maligna de quistes, aunque poco
comun, se estima entre el 0.13% y el 3% y se asocia en su mayoria a remanentes epiteliales que pueden dar
lugar a neoplasias malignas, como ameloblastomas y carcinomas intradseos primarios. Los sintomas tipicos
incluyen dolor e inflamacién, sin embargo, la ausencia de signos clinicos en algunos pacientes puede resultar
en diagnosticos tardios y un pronéstico desfavorable.

Material y método: se realizd una revisién sistematica conforme a la guia PRISMA, formulando una pre-
gunta clinica sobre la prevalencia y factores asociados a la transformacion maligna de quistes maxilares.
Se llevd a cabo una busqueda exhaustiva en bases de datos electrénicas (Medline/PubMed, Scopus, Co-
chrane, Embase, Google Scholar y Web of Science) y literatura gris, abarcando estudios publicados entre
2012 y 2024. Se incluyeron estudios observacionales, reportes de casos y andlisis histopatolégicos. Se
excluyeron articulos sin analisis de transformacién maligna, aquellos no relacionados con quistes odonto-
génicos, y estudios con datos incompletos.

Resultados: la busqueda inicial identific6 199 registros, de los cuales se seleccionaron 23 articulos rele-
vantes. Se revisaron un total de 651 pacientes con una media de edad de 46 anos, con predominacién de
hombres (59%). La transformacién maligna fue observada en un 5% de los quistes odontogénicos, siendo los
quistes dentigeros los mas comunes (75%). Los sintomas maés frecuentes incluyeron dolor facial persistente
(75%) e hinchazén localizada (63%). Radiogréficamente, el 85% de los casos mostraron expansion 6sea
irregular. Histopatolégicamente, el 90% evidencié queratinizaciéon y displasia epitelial. Los factores de riesgo
incluian infecciones crénicas (45%) y trauma previo (30%).

Conclusiones: la carcinogénesis en quistes maxilares es un proceso multifactorial que incluye alteraciones
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genéticas, inflamacién crénica, infecciones persistentes, traumatismos y factores ambientales. Aunque la
incidencia de transformacién maligna es baja (<3%), esta puede ocurrir, especialmente en pacientes mayo-
res de 50 anos, manifestandose radiograficamente como expansion 6sea irregular y radiolucidez difusa, y
presentando caracteristicas histopatoldgicas como displasia epitelial.

PALABRAS CLAVE: “transformacion celular neopléasica”, “quistes de los maxilares”, “p53”, “inflamacién
crénica”, “cancer oral”.

ABSTRACT

Introduction: Maxillary cysts are pathological cavities lined with epithelium, which may or may not be of odon-
togenic origin. Although most are benign, some have the potential to transform into malignant neoplasms. Radi-
cular cysts are the most frequent, representing 48.67% of cases, followed by dentigerous cysts and keratocysts.
Malignant transformation of cysts, although rare, is estimated between 0.13% and 3% and is mostly associated
with epithelial remnants that can give rise to malignant neoplasms, such as ameloblastomas and primary intraos-
seous carcinomas. Typical symptoms include pain and inflammation, however, the absence of clinical signs in
some patients may result in late diagnosis and an unfavorable prognosis.

Material and method: A systematic review was carried out according to the PRISMA guideline, formulating a
clinical question about the prevalence and factors associated with malignant transformation of maxillary cysts.
A comprehensive search was conducted in electronic databases (Medline/PubMed, Scopus, Cochrane, Embase,
Google Scholar, and Web of Science) and grey literature, covering studies published between 2012 and 2024. Ob-
servational studies, case reports, and histopathological analyses were included. Articles without analysis of ma-
lignant transformation, those not related to odontogenic cysts, and studies with incomplete data were excluded.
Results: The initial search identified 199 records, from which 23 relevant articles were selected. A total of 651
patients with a mean age of 46 years, with a predominance of men (59%), were reviewed. Malignant transforma-
tion was observed in 5% of odontogenic cysts, with dentigerous cysts being the most common (75%). The most
frequent symptoms included persistent facial pain (75%) and localized swelling (63%). Radiographically, 85% of
cases showed irregular bone expansion. Histopathologically, 90% showed keratinization and epithelial dysplasia.
Risk factors included chronic infections (45%) and previous trauma (30%).

Conclusion: Carcinogenesis in maxillary cysts is a multifactorial process that includes genetic alterations, chronic in-
flammation, persistent infections, trauma, and environmental factors. Although the incidence of malignant transfor-
mation is low (<3%), it can occur, especially in patients older than 50 years, manifesting radiographically as irregular
bone expansion and diffuse radiolucency, and presenting histopathological characteristics such as epithelial dysplasia.
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KEY WORDS: “neoplastic cellular transformation”, “maxillary cysts”, “p53”, “chronic inflammation”, “oral cancer”.
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INTRODUCCION

Los quistes maxilares se definen como una ca-
vidad patolbgica revestida de epitelio, de origen
odontogénico o no odontogénico, rellena de liqui-
do con contenido variable. Estos pueden surgir en
los huesos maxilares y mandibulas, y aunque la
mayoria son benignos, algunos tienen el potencial
de transformarse en neoplasias malignas(!. Segun
datos globales, los quistes maxilares tienen una
prevalencia significativa, destacandose los quis-

tes radiculares como los mas comunes (48.67%),
seguidos por los quistes dentigeros, queratoquis-
tes y calcificantes odontogénicos, que en conjunto
representan aproximadamente el 15,31% de todas
las lesiones quisticas .

Aunque generalmente benignos, los quistes de los
maxilares tienen el potencial de transformarse en
lesiones neoplasicas. La transformacién maligna
ha sido reportada en la literatura, con una inciden-
cia que oscila entre el 0.13% y el 3%(3). Los es-
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tudios han identificado los remanentes epiteliales
de los quistes odontogénicos como los principales
precursores de esta transformacién, dando ori-
gen a neoplasias como ameloblastomas, tumores
odontogénicos adenomatoides e incluso tumores
malignos no odontogénicos*>®). La incidencia de
esta transformacién maligna se estima entre el
0,13% y el 3% 378 lo que subraya su importancia
clinica y su impacto en el manejo terapéutico de
los pacientes afectados.

Los diferentes tipos de transformacién maligna
que pueden desarrollarse a partir de quistes de los
maxilares se han agrupado ampliamente como
subtipos de carcinomas intradseos primarios
(PIOC), neoplasias malignas poco comunes que
surgen a partir de restos epiteliales presentes en
estas estructuras®?. Los signos clinicos mas fre-
cuentes en estos tumores malignos incluyen dolor
e inflamacidén, aunque en ciertos casos el paciente
puede permanecer asintomatico, siendo la lesion
identificada incidentalmente mediante una radio-
grafia panoramica dental rutinaria®. Desafortu-
nadamente, la ausencia de sintomas provoca un
retraso en el diagnéstico clinico, lo que dificulta el
pronéstico del cancer oral®. Si bien la maligniza-
cién no ocurre con frecuencia, los clinicos deben
conocer los principales factores relacionados con
estas lesiones.

Desde una perspectiva historica, las lesiones quis-
ticas en las mandibulas y regiones maxilofaciales
han sido observadas desde épocas antiguas, do-
cumentadas en especimenes momificados data-
dos desde la era predinastica en Egipto. Figuras
histéricas como Aulus Cornelius Celsus y John
Hunter contribuyeron significativamente con las
primeras descripciones y comprensién de estas
entidades patolbégicas®.

El objetivo de esta revision sistematica es evaluar
sistematicamente las caracteristicas de los quis-
tes que se transforman en lesiones neoplasicas y
explorar posibles etiologias subyacentes a este fe-
némeno, proporcionando una comprensiéon mas
profunda de los factores de riesgo y las caracte-
risticas histopatoldgicas asociadas con la malig-
nizacién de los quistes odontogénicos, con el fin
de mejorar las estrategias de diagnostico precoz,
manejo clinico y pronéstico para los pacientes
afectados.

En resumen, este estudio contribuiré significativa-
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mente a la literatura actual al proporcionar una
visiéon integral de las implicaciones clinicas y pa-
tologicas de los quistes odontogénicos, enfocan-
dose especificamente en su potencial de transfor-
macién maligna y las implicaciones terapéuticas
correspondientes.

MATERIAL Y METODO

Esta revision sistematica se ha efectuado siguien-
do la guia de “Preferred Reporting Items for Syste-
matic Reviews and Meta-Analyses” (PRISMA)19,

Se ha formulado la siguiente pregunta clinica: “¢Cual
es la prevalencia y los factores asociados a la trans-
formacion maligna de los quistes maxilares?”

Pregunta pecot

P (Pacientes o poblacion): Pacientes diagnostica-
dos con quistes maxilares. Estos pueden incluir
tanto adultos como ninos, aunque la mayoria de
los casos suelen encontrarse en adultos jévenes
y mayores. E (Exposicion): Observacion de la
transformacion maligna de los quistes maxilares.
Esto implica el seguimiento clinico y radiolégico
regular de pacientes con diagnéstico de quistes
maxilares para detectar signos de transformacion
maligna. Caracteristicas importantes relaciona-
das con la exposicion: i.-Diagnéstico confirmado
de quistes maxilares mediante métodos clinicos e
imagenoloégicos. ii.-Informaciéon clara sobre el se-
guimiento y manejo de los casos de quistes maxi-
lares. iii.-Disponibilidad de datos histopatologicos
y clinicos detallados para cada caso de quiste
maxilar. C (Comparacion): Comparacién clini-
cas, radiologicas e histopatoldgicas, entre quistes
maxilares que han sufrido transformacién maligna
y aquellos que no han sufrido transformacién. O
(Resultados): i.-Prevalencia de la transformacion
maligna de los quistes maxilares. ii.-Caracteris-
ticas histopatoldgicas especificas de los quistes
que se transformaron en neoplasias malignas.
iii.-Posibles factores etiolégicos y de riesgo aso-
ciados con la transformacion maligna. T (Tipo de
estudio): Estudios sobre riesgo o dano (etiologia):
i.-Preferentemente estudios observacionales re-
trospectivos y prospectivos. i.-Reportes de casos
que incluyan analisis histopatolégicos detallados
y seguimiento clinico a largo plazo.

Por ende, la pregunta de investigacion basada en
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Tabla 1. Estrategia de busqueda empleada en cada base de datos.

Base de datos Términos de biasqueda

PubMed ("cell transformation, neoplastic'[MeSH Terms|) AND ("jaw cysts"[MeSH Terms]) OR ("el tipo de quiste
correspondiente” AND "cysts"[MeSH Terms] AND "neoplasm"[MeSH Terms])

Clinical Queries=> Filter: Etiology + Scope: Broad
Scopus TITLE-ABS-KEY (cell AND transformation AND neoplastic AND jaw AND cysts)

Cochrane ((jaw cysts OR "el tipo de quiste correspondiente” AND cysts) AND (neoplasm OR neoplastic transformation OR cell
transformation))

Embase (‘cell transformation, neoplastic'/exp AND 'jaw cysts'/exp) OR (‘el tipo de quiste correspondiente’ AND 'cysts'/exp AND
'neoplasm'/exp)

Google Scholar  "neoplastic cell transformation" and "jaw cysts"

Web of Science ~ TS=("cell transformation" AND "neoplastic" AND "jaw cysts")

)
:g Registros identificados en:
8 Pubmed (n = 108) Registros excluidos antes del cribado:
E Scopus (n = 88) Registros duplicados (n = 107)
g Google Scholar (n=3)
=
—
o
Registros cribados . .
(n=92) Registros excluidos (n = 63)
Falta de relevancia temdtica (n = 27)
Revisiones sistematicas (n = 28)
Estudios que no abordan la transformacién
maligna (n=8)
(]
2
5 Registros escogidos para su lectura completa Registros no recuperados
(n=29) (n=3)
Registros evaluados para su elegibilidad
(n=26) Registros excluidos tras su lectura completa (n = 3)
—
v Estudios descriptivos-transversales con estudios
) incluidos de baja calidad (n=1)
_g o L . Estudio con ausencia de datos clinicos relevantes
- Estudios incluidos en la sintesis cualitativa
= (n=2)
S (n=23)
=
—

Figura 1. Diagrama de fluyjo PRISMA

do con quistes maxilares que
no han sufrido transformacién
(C), mediante la observacion
clinica y radiologica regular
(R), en estudios observacio-
nales retrospectivos y pros-
pectivos y reportes de casos
con analisis histopatolégicos
detallados y seguimiento a lar-
go plazo (T)?

Estrategia de buisqueda

La presente revision sistemati-
ca fue realizada mediante una
bisqueda exhaustiva de la li-
teratura cientifica disponible
en multiples bases de datos,
incluyendo Medline/PubMed,
Scopus, Cochrane, Embase,
Google Scholar, Scielo, y Web
of Science, asi como en lite-
ratura gris y a través de bus-
queda manual. Se incluyeron
estudios que reportan casos
de transformacion maligna de
quistes maxilares, asi como
investigaciones experimenta-
les que abordan las caracteris-
ticas y posibles etiologias de
este fendbmeno.

Para llevar a cabo la busque-
da, se empled6 una combina-
cion de términos de lenguaje
natural (en los campos de
titulo y resumen) y vocabula-
rio controlado de las bases de
datos consultadas, utilizando
términos MeSH en PubMed.
Se desarroll6 una estrategia
de busqueda que incorporé
operadores booleanos, como
“AND” y “OR”, para optimi-
zar los resultados. Adicional-
mente, se realizd una bus-
queda estratégica utilizando
los Clinical Queries, aplican-

PECOT segun el método PRISMA 19 derivada de la  do como filtro “Etiology” y abarcando el “Scope”
pregunta clinica es la siguiente: En pacientes diag-  en un nivel “Broad”. La Tabla 1 muestra la estrate-
nosticados con quistes maxilares (P), ¢cuédl es la  gia de busqueda empleada en cada base de datos.

prevalencia y las caracteristicas clinicas e histopato-

légicas de la transformacion maligna (E) compara-  Los términos de bisqueda para las bases de da-
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bla 2. Caracteristicas de los estudios incluidos en la revision sistematica

Autores Poblacién (n)
[Disefio de [Edad media| Manifestacién clinica
estudio] [Sexo]
BholaR.y 101 casos (37 QD, NR
cols. (2024)" 37 Q00,27 QR)
[Estudio [NR] | [NR]
transversal]
Monteiro L.y~ 397 p Hinchaz6 d (51.7% de
cols. Numero total de los casos):
(2021)"? lesiones analizadas:
[Estudio de 433 lesiones. - Ameloblastomas: 93.8%
cohortes] - QD:53.2%
[36.7 + 17 afios] | ~ QR:52.1%
[231 H (58.2%); 166
M (41.8%)].
Isshiki- 1 - Extraoral: Asimetria facial; ganglios
Murakami M. no palpables.
y cols. (2021) [18]] [H] - Intraoral: Masa elastica (4.0x
I [Informe de 3.0cm) en paladar duro; extensién
caso] de premolar a paladar blando;
mucosa lisa y ulcerada.
Garzino- 6 - Hinchazén, dolor, fractura
Demo Py patoldgica, alteracion sensorial
cols. (2020)'" [55.2]] [5M;1H] (nervios alveolar inferior o
[Serie de infraorbitario).
casos]
Nayak S. y 120 - Crecimiento lento y expansivo,
cols (2020)° algunos casos con destruccién 6sea
[Estudio [Quistes marcada y recurrencia.
transversal] odontogénicos: 7-

72afios; Tumores
odontogénicos: 10-
75 afios] | [Quistes
odontogénicos: 36H,
43M; Tumores

odontogénicos:21H,
28M)]

Nagasaki SK. 1
y cols.
(2018)'¢
[Serie de
casos]

[5711H]

Kondamari 1
SK. y cols.

(2018) 17 [191| [H]
[Informe de

caso]

Jalali E. y 1
cols. (2017)'%
[Informe de
caso]

[43]1M]

Razavi SM. y 1
cols. (2017)

[Informe de (4311 [M]
caso]

Martinez- 1
Martinez M.

yeols. 2016)  [37]|[M]

20 [Informe de
caso]

- Hinchazén y drenaje de pus en la
mandibula posterior izquierda.

- Extraoral: Hinchazon facial firme y
dolorosa; ganglio submandibular
sensible.

- Intraoral: Hinchazon lisa con
expansion cortical y dolor en 35 y
region retromolar.

- Extraoral: Hinchazén fluctuante y
dolorosa (nasolabial a infraorbitaria)
con leve eritema.

- Intraoral: Hinchazén en drea del
canino maxilar derecho ausente;
mucosa intacta, sin alteraciones
dentales ni neurologicas.

- Extraoral: Normal; ganglios no
palpables ni dolorosos.

- Intraoral: Hinchazén firme
(incisivo lateral a primer premolar
izquierdo), con expansion bucal y
mucosa intacta.

- Extraoral: Tumor mandibular
derecho, lento y asintomatico,
presente por 9 meses.

Intraoral: Lesion en premolar y
primer molar derecho, con

Aspecto radiografico

Lesiones radiolicidas bien
delimitadas.

- Radiolicidas: 97.5%.

- Uniloculares: 96%.

- Tamafio medio: 3.3+ 1.7 cm.

_ Ameloblastomas (5.2 + 1.7 cm) y
QOO (4.5 +2.4 cm).

- OPG: Opacidad en seno maxilar
izquierdo.

- TC: Lesién radiolicida
multilocular bien definida.

- RM: Lesién homogénea en
proceso alveolar y paladar duro.

- No distingue en la OPG entre
lesiones quisticas y cancerosas; solo
3 casos sin margenes escleréti

Aspecto histologico Diagnostico

- QD: Menor proliferacion celular (bajos Basado en la histologia de los

Ki-67 y MCM-3). quistes odontogénicos:
QOO: Mayor proliferacion (alto QD
MCM-3). - QOO
- QR: Mayor Ki-67 que los QD. - QR
- Ameloblastomas: 50% patron - QR (59.4%)
plexiforme, 41% folicular; - QD (18.2%).
predominan los sélidos; 17%
uniquisticos.
- Odontomas: Lesiones
hamartomatosas.
- QOO: Histologia agresiva, alta
recurrencia.
- Epitelio con predominancia de células - MEC central intradseo de bajo

escamosas, células claras, células
fantasma y calcificaciones.
Componente carcinomatoso con
células intermedias y productoras de

grado en el maxilar (originado
a partir de un quiste
odontogénico calcificante).

tipicos de quistes odontogénicos.

- Los sitios anatomicos mas
frecuentemente afectados fueron las
regiones anterior y posterior del
cuerpo mandibular.

- Lesion quistica radiolucida
multilocular con resorcién ésea
cortical que involucra la region del
molar mandibular izquierdo

- OPG: Radiolucidez multilocular
(35 a proceso condilar);
perforacion cortical lingual (37) y
resoreion (37) con 38 impactado.

- TC: Expansion cortical lingual y
bucal con perforacion en region
del 37.

- OPG: Canino maxilar derecho
impactado con radiolucidez
destructiva, afecta seno maxilar,
piso orbital, y muestra espacios
edéntulos y pérdida dsea leve.

- OPG: Radiolucidez unilocular
bien definida en el hueso maxilar
anterior izquierdo, con un diente
canino maxilar izquierdo no
erupcionado.

- OPG + Rx oclusal: Lesion
radioliicida extensa (incisivo
lateral a ramo mandibular), sin
esclerosis ni reabsorcion dental;
canal mandibular desplazado;
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Recurrencia

- Ameloblastomas
(37.5%)

~ QOO (24%)

~ QD (3.8%)

- QR (2.7%).

No hubo recurrencia
después de un
seguimiento de 19
meses.

No se menciona
especificamente la
tasa de recurrencia
para los casos
estudiados.

No se menciona
especificamente la
tasa de recurrencia
para los casos

fiad

mucina.
Leve atipia nuclear y escasa actividad
mitética.
- Superficie tumoral: Mucosa oral no - PIOC intradéseo primario que
cancerosa con displasia severa. se origina en quistes
- Crecimi tumoral: En médula ésea odontogénicos.
con intenso infiltrado inflamatorio.
- Epitelio variado: estratificado plano y - Ameloblastoma (57.1%).
ctibico. - Fibroma ameloblastico
- Tejido conectivo con caracteristicas (12.2%).
inflamatorias y fibrosas. - Odontoma (10.2%).
- Queratinizacioén en quistes. - Tumor odontogéni
Células similares a ameloblastos en adenomatoide (6.1%).
ameloblastomas. - Fibroma odontogénico
periférico, carcinoma
ameloblastico y fibroma
odontogénico (4.08%).
- Mixofibroma odontogénico
(2.04%).
- Quiste proliferativo: Espacios con - MEC central de bajo grado
material eosinofilico en estroma que surge de un quiste
fibroso. odontogénico glandular.

Infiltracién: Tejido conectivo
retromolar y glandulas salivales.
Células: Escamosas, mucosas ¢
interme:
- Tumor: Proliferacién linfoide con
foliculos.
- RT-PCR: Fusion de genes CRTC1/3-
MAML2.

Epitelio similar al esmalte reducido,
con células columnares basales y
nucleos hipercromaticos polarizados.

- Ameloblastoma que se
origina de un QD

- Fragmentos intradseos con carcinoma
escamoso bien diferenciado y
caracteristicas de QOO.

Focos con displasia, nidos infiltrativos
de carcinoma, sin invasion
linfovascular o perineural; mucosa
antral inflamada.

- COCE que surge de un QOO.

MEC que se origina a partir
de un QD.

Epitelio: Odontogénico delgado (3-5 .
capas), con células escamosas no
queratinizadas y mucosas.

- Compatible con QD: espacios con

células mucosas, epidermoides y claras
(PASH).

Lesion quistica con epitelio de 7-8
capas de células escamosas cubicas,
superficie paraqueratotica y capa basal
columnar y basofila; en algunas areas,
el epitelio se desprende de la capsula
fibrosa delgada subyacente.

~ PIOC que surge de un QOO.

Después de 2 afios,
sin recurrencia ni
metastasis

No se menciona
especificamente la
tasa de recurrencia
para los casos
estudiados.

No se menciona
especificamente la
tasa de recurrencia
para los casos
estudiados.

No se menciona
especificamente la
tasa de recurrencia
para los casos
estudiados.

Si, a los 7 meses.
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bla 2. (continuacion)

expansion cortical bucal y lingual;
mucosa intacta.

destruccion focal en hueso cortical
lingual.

Hino S. y 1 - Hinchazoén y crecimiento 6seo. - OPG: Lesion radiolucida extensa - Quiste con epitelio escamoso no - COCE que surge de un QD. No hubo recurrencia
cols. (2016)*! - Sin linfadenopatia ni parestesias del con 3M impactado. queratinizante, displasia hiperplasica, después de 5 afios de
[Informe de [571 [H] nervio mentoniano. - TC: cavidad quistica con resorcién necrosis e "rete peg". seguimiento.
caso] cortical lingual
Gurugubelli 1 - Hinchazon mandibular: Ovalada, 7 x - Rx Periapical: Pérdida de corona - Displasia epitelial hiperplasica: - COCE moderadamente No se menciona
U. ycols. 5 cm, superficie lisa y brillante, en dientes 32 y 33, radiolucid - Hiper i nuclear. diferenciado que surge de un especificamente la
(2016) > [60] | [M] color normal. periapical mal definida y pérdida - Hiperplasia. QOO0. tasa de recurrencia
[Informe de - Palpacién: Consistencia dura, de hueso trabecular. - Pleomorfismo nuclear. para los casos
casoy elevada, sin p - OPG: Lesion radiolucida - Caracteristicas mitéticas. estudiados.
revision de la aspiracion con liquido unilocular con mérgenes claros a la
literatura] sanguinolento. derecha y difusos a la izquierda,
sin resorcion ni displasia dental.
Morita T. y 1 - Extraoral: Hinchazon en region - OPG: Sin radiolucidez quistica. - Islotes de epitelio neoplasico - PIOC que se origina de un No hubo recurrencia
cols. (2016)* bucal izquierda, sin parestesia. - TC: Resorcion 6sea en pared nasal €scamoso. quiste odontogénico maxilar. después de 53 meses
[Informe de [37]| [H] _ Intraoral: Ulcera dolorosa en encia lateral; masa de tejido blando (30 x - Queratinizacién centralizada. de seguimiento.
casoy bucal maxilar (canino izquierdo) 16 x 2 mm) con bordes irregulares - Necrosis.
revision de la tras biopsia. y densidad heterogénea en maxilar
literatura] anterior izquierdo.
- MRI: Lesion de alta densidad en
T2.
Prasad H. y 1 - Sin deformidades visibles; palpacion - OPG: 48 impactado - Areas con displasia, islotes epiteliales - COCE que surgen de quistes No hubo recurrencia
cols. (2015)** mostré pared lingual y molares horizontal con radiolucid ignos con perlas de queratina odontogénicos. después de 2 afios de
[Informe de [501 | [H] derechos suaves y depresibl, ilocular, con adel iento en di la cépsula de tejido seguimiento
casoy indicando erosi6n de la cortical el borde inferior. conectivo, e intenso infiltrado
revision de la lingual. inflamatorio crénico.
literatura]
Singh V. y 1 - Extraoral: Hinchazon dura con - OPG: Lesion quistica desde la - Epitelio 10 qt inizado sin - Amelobl que surge de No hubo recurrencia
cols. (2015)* crepitacion en el lado derecho de la muesca sigmoidea hasta el cuerpo procesos de rete; tejido conectivo sin un QD. después de 24 meses
[Informe de [15] ] [H] cara, extendiéndose desde el cuerpo mandibular derecho, con inflamacién; proliferacion quistica de seguimiento
caso] de la mandibula hasta la muesca perforacion del ramo, resorcion de visible en el borde mesial.
sigmoidea (cubriendo ¢l ramo). la raiz del diente 46 ¢ implicacion
de la corteza bucal.
- TC: Perforacion de la corteza
lingual, ramo y cuerpo mandibular.
Adachi M. y 1 - Extraoral: Hinchazon bucal derecha - OPG: Raiz residual del 3M - PIOC con epitelio escamoso intacto. - PIOC que surge de un quiste No hubo
cols. (2014)° yp ias del nervio derecho y radiolucidez irregular odontogénico maxilar. recurrencias.
[Informe de [591 [M] - Intraoral: Mucosa normal, percusién con borde indistinto entre molar
caso] (+) entre 44 y 47. inferior derecho y dngulo
mandibular.
- TC: Radiolucidez ovalada con
margen radiopaco, reabsorcion de
cresta alveolar y expansion
predominante bucal.
Mahajan AD. 1 - Extraoral: Asimetria facial bilateral. - TC: Radiolucidez ovalada con un - Cavidad quistica con epitelio - Amelobl. Sin recurrencia
y cols. (2014) - Intraoral: Hinchazén de 2 x 2 cm en margen radiopaco bien definido, no queratinizado, células tipo que se origina de un quiste después de 3 meses
? [Informe de  [68]| [H] reborde alveolar inferior, con con reabsorcién. ameloblastos con polaridad inversa y residual. de seguimiento y el
caso] obliteracion del vestibulo bucal y células similares a reticulo estelar en la paciente se perdio en
lingual; superficie lisa, bordes superficie; foliculos de ameloblastoma el seguimiento.
definidos, sin pus ni tracto sinusal. en tejido conectivo.
Bereket C. y 1 - Area de extension vestibular y - OPG y CBCT: Lesion radiolicida - COCE junto con cpitelio quistico - PIOC que se origina de Sin recurrencias.
cols. (2013)* palatina en la maxila anterior, bien delimitada entre segundo odontogénico queratinizado. quistes odontogénicos.
[Informe de [26] | [H] especialmente en el lado derecho. premolar derecho y primer
caso] - Sustancia liquida amarillenta. premolar izquierdo, afectando
raices de dientes adyacentes.
ZapalaT 1 - Edema facial izquierdo, ganglios - Lesién unilocular, regular, que se - Epitelio escamoso estratificado no - COCE que surge de un QD. Sin recurrencias.
Pospiech A. y agrandados (1B), expansion 6sea en extiende desde la region del diente queratinizado rodeado de tejido de
cols. (2013)* [66] | [H] mandibula izquierda, y fistula 41 hasta el diente 36. El conducto granulacion con infiltrado purulento e
[Informe de purulenta en regién del diente 36 con del nervio alveolar inferior inflamatorio crénico.
caso] crepitacion a la palpacion. izquierdo esta desplazado hacia
abajo.
Jain M. y 3 - Extraoral: Hinchazon dura en - OPG: Radiolucidez unilocular - Islotes de células escamosas anaplasicas - PIOC que surge de un QOO, No hubo recurrencia
cols. (2013)* mandibula derecha con seno cronico rodea el canino mandibular derecho con infiltrado inflamatorio crénico un QD y un QR. despuésde 1y 3
[Informe de [70, 45,38] | drenante. imp do y el 3M izquierd p por linfocitos, células afios de seguimiento.
casos] [2H;1M] - Intraoral: Hinchazén en region del - TC: Lesion de tejido blando con plasmaticas, gigantes y epiteliales
3M izquierdo y maxilar anterior perforacion cortical, y lesion anaplasicas.
izquierdo con margen liso. osteolitica en incisivo maxilar
izquierdo con erosion y i
hacia la apertura nasal.
Colbert S. y 2 NR - Radiolucidez unilocular, asociada - COCE invasivo en QD con cambios - COCE que surge de QD. Recurrencia al afio,
cols. (2012)*! con un diente 3M impactado (1) malignos e infiltracién en mandibula, progresando a un
[Informe de [66,42] | [2H] - Inexplicado (2). hueso, tejido blando y subcutanco. COCE.
casos]

AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA/93



AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA
Vol. 41 / Especial implantologia 2025

Tabla 2. (continuacion)

Pirklbauer K. 1 - Apertura bucal limitada, lesién en - OPG: lesién radiolicida - Biopsia 1: Microquistes con células - Carcinoma amelobléstico que TC (3 meses): Sin
y cols. angulo mandibular izquierdo con unilocular. atipicas, trabéculas Oseas, infiltrado se origina de un QD. reduccién tumoral;
(2012)* [86] | [H] hemorragia e hinchazon - TC: Lesion de amigdala palatina inflamatorio y mitosis frecuentes. infiltracion causo
[Informe de - Pérdida de sensibilidad en nervio izquierda a glandula parétida y Biopsia 2: Pared quistica gruesa con ceguera en 0jo
caso] alveolar y facial mandibular base del craneo. epitelio escamoso no queratinizado, izquierdo y
izquierdo, junto con sordera en - MI ¢/MC: Infiltracion en base del acantosis, tejido conectivo colagenoso demencia.

oido izquierdo.
cervicales sin mali id

craneo y foramen oval; ganghos

e infiltrado inflamatorio, sin signos de
L

PET: Ganglios linfaticos en hilio

pulmonar.
Kolokythas 12 casos Inicial: Asintomaticas, con posible Radiolucidez mandibular iad. Se analizaron 16 citoquinas, Se diagnosticaron tres tipos de KCOT yel
A.ycols. expansion mandibular y a lesiones odontogénicas, como identificandose diferencias significativas lesiones: ameloblastoma
(2012)* [29.3 afios] | [SH desplazamiento dental al crecer. expansion dsea local y en pares como IL-5/IL-1, TL-4/TL-2 e IL- tienen alta tasa de
[Estudio (66,6%:4M (33,4%)] - Avanzada: Dolor, hinchazén o desplazamiento de dientes 8/IL-4, que distinguen entre KCOT, - KCOT recurrencia.
transversal] molestias segiin tamafio y afectados. ameloblastoma y QD. - Ameloblastoma
localizacion. -QD
n= 651

[46.2 afios] | [S9%H;
41% M; Proporcion
1.44:1]

NR: No reportado; OPG: Ortopantomografia; TC: Tomografia computarizada; RM: Resonancia magnética; MCM-3: Mini-chro-
mosome maintenance complex component 3; Ki-67: indice de proliferacion celular; COCE: Carcinoma odontogénico de células
escamosas; PIOC: Carcinoma intradseo primario; QOO: Quiste odontogénico ortoqueratlmzado PAS+: Acido periédico de Schiff
positivo; KCOT: Tumor odontogénico queratoquistico; IL: Interleucina; M3: Tercer molar; MI ¢/MC: Imagen médica con contraste;

PET: Tomografia por emision de positrones.
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Figura 2. Evaluacion del riesgo de sesgo, segun la herramienta AXIS (Appraisal tool for Cross-Sectional Studies).

tos fueron: (cell transformation, neoplastic [MeSH
Terms]) AND (jaw cysts [MeSH Terms]); asi como
una busqueda mas puntualizada segun el tipo de
quiste (“el tipo de quiste correspondiente” cysts
[MeSH Terms] AND (neoplasm [MeSH Terms]).

Criterios de inclusién y exclusion
Se emplearon criterios de inclusion y exclusion

especificos para asegurar la relevancia y calidad
de los estudios seleccionados.
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Criterios de Inclusién: -Estudios observacionales que
aborden la transformacién maligna de quistes maxi-
lares. -Pacientes de cualquier edad con diagnéstico
de quistes maxilares, odontogénicos o no odonto-
génicos, y con transformacion maligna confirmada.
-Resultados que incluyan la prevalencia de la trans-
formacién maligna, caracteristicas clinicas, radiol6-
gicas e histopatolégicas, y factores de riesgo asocia-
dos. -Estudios publicados entre el 2012 y el 2024.

Criterios de Exclusion: -Estudios sin analisis de la



N. El Ouaghmiri, E. Mauri Obradors, C. Jorva Garcia de Casasola,
X. Rosell6 Llabrés, A. Mari Roig, J. Lopez Lopez.
Transformacion maligna de los quistes maxilares. Revision sistematica

Tabla 3. Riesgo de sesgo segun la herramienta de evaluacion de calidad del NIH para series de casos/informes de casos.

¢La pregunta u

¢Se describio la (Se definieron claramente las

oh]e}lvo del T At o (Fueron los (Eran ¢La intervencion T e et il (La d.llr'aclon del [,.Se descnlv)leron Clasificacion
Autor estudio estuvo . casos comparables los fue claramente . 5 seguimiento fue bien los métodos .
S y comple?n., vmcluyendo consecutivos? sujetos? descrita? validas, fiables y coﬁslslentes ) B PN de calidad
N una definicion del caso? para todos los participantes?
establecido?
P. Garzino-Demo et Si Si, se proporcionaron Si Si Si, el procedimiento Si, las medidas de resultado Si, seguimiento de Si, se usaron Buena
al. (2020)"* caracteristicas detalladas y quirdrgico fue fueron definidas y 48-168 meses. métodos estadisticos
criterios. claramente descrito. monitoreadas consistentemente. apropiados.
Isshiki-Murakami et~ Si Si, se describi6 el caso de Si NR Si, la cirugia de Si, se especificaron hallazgos Si, 19 meses de NR Buena
al. (2020)" un hombre de 18 afios con reseccion fue histologicos y imi imi tras la
CME e historia relevante. claramente descrita. cirugia
Nagasaki SK et al. Si Si, se describi6 al paciente  Si No, es un caso Si, se describieron Si, el reordenamiento de Adecuado, se analiza  Limitado, se enfoca Regular
(2018)10 (hombre de 57 afios) y su tinico. métodos diagnésticos  MAML2 se definié como el caso tras la en un caso Unico sin
caso clinico. y analisis marcador diagndstico. recurrencia. comparacion.
Kondamari SK et al. Si Si, se describio al paciente Si No, es un caso Si, se describieron Si, los hallazgos Adecuado, basado Limitado, se enfoca Regular
(2018)!7 (hombre de 19 afios) y su unico métodos diagnosticos  histopatologicos y el en la evaluacion en un caso nico sin
caso clinico. y analisis. diagnéstico de Tobl. pleta del caso. comparacion.
estan claramente definidos.
Jalali E. et al. Si Si, se describe a una No se No, es un caso Si, se describe una Se definen caracteristicas de No se i No se empl: Regular
2017)'® paciente de 43 afios conun  menciona si Tnico hemimaxilectomia COCE y QOO, pero no hay seguimiento tras la métodos estadisticos,
caso de COCE enun QOO son tipo Il'y seguimiento a largo plazo en intervencion. ya que es un estudio
maxilar. consecutivos. quimiorradiacié los Itad de caso.
neoadyuvante
Razavi et al. (2023)!  Si Si, se proporcionaron No, esuncaso  No, es un caso Si, se describieron Si, se especificaron hallazgos Si, 1 afio de No aplicable Buena
caracteristicas detalladas tUnico inico claramente el histopatolégicos y imi imi tras la
de una paciente de 43 afios. T dimi Se proporcionaron criterios cirugia
quirargico y el claros para el diagnostico.
seguimiento
Martinez-Martinez Si Si, se proporcionaron No,esuncaso NR Si, el p dimi Si, se defini hallazgo: Si, los detalles del Limitado, faltan Regular
M. y cols. (2016)* caracteristicas detalladas Gnico quirtrgico y los inmunohistoquimicos y fueron seguimiento fueron métodos estadisticos
del caso y la historia del analisis monitoreados adecuados integrales
tratamiento. histopatologi i
fueron claramente
descritos
Hino S. etal. Si Si, se describi6 el caso de Si NR Si, se describieron Si, se especificaron hallazgos Si, seguimiento NR Buena
(2016)* una mujer embarazada de claramente la histopatolégicos y seguimiento. durante 1 afio post-
27 afios con PIOC. extraceién quirtrgica cirugia
vy la reseccion
Gurugubelli U. et al. Si Si, se describio el caso de Si NR Si, se describieron Si, se especificaron hallazgos NR NR Buena
(2016)* una mujer de 65 afios con procedimi 3 histopatologicos y resultados
COCE derivado de QOO. diagnosticos y planes  clinicos.
de tratamiento.
Morita T. et al. Si Si. se present6 un caso Si NR Si. el tratamiento Si, se especificaron hallazgos Si, seguimiento de Limitado, se enfoca Regular
(2016)* detallado de un hombre de quirtrgico histopatologicos y seguimiento 3 meses en un caso Unico sin
37 afos con PIOC y (maxilectomia (53 meses). comparacion.
detalles clinicos. parcial) fue
claramente descrito.
Prasad H. et al Si Si. pero faltan definiciones ~ No No Si. se proporcionaron  Si, las medidas de resultado Si, seguimiento Descripeion limitada  Regular
(2015)* detalladas del caso. detalles de la estuvieron claramente definidas  adecuado de los métodos
intervencion y fueron vélidas. estadisticos.
Singh V. et al. Si Si, caso detallado de una No NR Si, se describieron Si, se especificaron el No se menciona Descripcion limitada  Regular
(2015)* mujer de 59 afios con claramente la di ico patologico y el seguimiento de los métodos
carcinoma intradseo diseccion radical yel  seguimiento posterior al estadisticos.
primario. tratamiento tratamiento.
postoperatorio.
Adachi M. et al. Si Si, caso detallado de una No NR Si, se describieron Si, se especificaron el Si, se menciona Descripeion limitada  Regular
(2014)% mujer de 59 afios con claramente la diagnostico patologico y el seguimiento tras el de los métodos
carcinoma intradseo diseccion radical yel  seguimiento posterior al tratamiento. estadisticos.
primario. tratamiento tratamiento.
postoperatorio.
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Tabla 3. (continuacion)

Mahajan et al. Si Si, se describe un hombre No. esuncaso  No, es un caso Si, la leacién del  Si, los hall Adecuado (3 meses No se usaron Regular
(2014)%7 edéntulo de 68 afios conun  {nico. unico quiste esta histopatologicos confirman el post-cirugia). métodos estadisticos
quiste residual. claramente descrita. diagnéstico. complejos.
Bereket et al. Si Si, se describe un hombre No, esuncaso  No, es un caso Si, se describen la Si, el diagnostico de carcinoma  Adecuado No se usaron Buena
(2013)%® de 26 afios con un quiste unico. unico enucleacion y los de células escamosas se (seguimiento en métodos estadisticos
en el maxilar. tratamientos de confirmé mediante examen curso, sefialado 2 complejos.
seguimiento. patologico. meses después de la
operacion).
Zapala-Pospiech et Si Si, describe un hombre de No, esuncaso  No, es un caso Si, se describen el Si, el diagnéstico de carcinoma  Adecuado No se usaron Buena
al. (2013)* 66 afios con un quiste unico. unico tratamiento en dos de células escamosas se (seguimiento en métodos estadisticos
dentigero. etapas y las cirugias confirmé mediante examen curso, sefialado a lo complejos.
posteriores. histologico. largo del caso).
Jain M. y cols. Si Si, casos descritos con Si Si Si Si, las caracteristicas clinicas y Si, al menos 6 meses  Analisis estadistico Regular
(2013)*° detalles sobre los resultados del seguimiento en la mayoria de los limitado,
caracteristicas clinicas y se definieron y evaluaron €asos. principalmente
diagnéstico. consistentemente. descriptivo.
Colbert S. y cols. Si, el objetivo fue Si, describe dos hombres Si, ambos Si, ambos Si, las inter Si, los ltados fueron Si, un paciente fue Si, el estudio Buena
(2012)*! evaluar casos de de 66 y 42 afios con casos se pacientes tenian incluyeron evaluados mediante examen seguido durante tres describio
de p i clinicas p de Itados clinicos leacion y histolégico y evaluaciones de afios post-cirugia, adecuadamente el
células escamosas  distintas. forma diferentes, p imi i post-tr i mientras que el otro enfoque diagnéstico
en quistes secuencial. permitiendo reconstructivos para tuvo un seguimiento y los resultados del
dentigeros. comparacion. ambos casos. mas corto debido a tratamiento.
recurrencia.
Pirklbauer K. y cols. Si, el objetivo fue Si, el caso es de un hombre  No, esuncaso  No, es un caso Si, se describio Si, los resultados se evaluaron Si, el paciente fue No se usaron Buena

(2012)* investigar un caso  de 86 afios con historia de nico. Gnico claramente el

de carcinoma

mediante examen clinico y
estudios de imagen para

seguido hasta su métodos estadisticos
fallecimi lei

extraceion de quiste tratamiento paliativo

ameloblastico tras  dentigero. con radiacion, monitorizar la p del proporci do una
10 afios de incluyendo dosis y tumor. linea de tiempo para
enucleacion de administracion. la progresion del

quiste. tumor y los efectos

del tratamiento.

CME: Carcinoma Mucoepidermoide de la Cavidad; QOO: Quiste Odontogénico; COCE: Carcinoma Oral de células escamosas;
NR: No Reportado; PIOC: Carcinoma Intraéseo Primario.

Tabla 4. Evaluacién del riesgo de sesgo, segun la Escala de Evaluacion de Calidad Newcastle-Ottawa.

Estudio Seleccion Puntos Comparabilidad Puntos Resultado Puntos Calidad
P
Los posibles factores de
Representatividad Tamario de ;r:ssid::zo Determinacion de la herramienta ic:\l?gsil(:]m mc%li:?lz Evaluacion Prucba estadistica .
de los casos la muestra Spues de deteccion '1: 18aC08 b del resultado T Buena calidad:
analisis por Subgrupos o 3 0 4 estrellas en el
) 4 andlisis multivariable. dominio de seleccion
Monteiro L.y puntos 1 punto 2puntos  y 1 o2 estrellas en el
cols. - No (Buena (Buena (Buena dominio de
(2021) Algo representativo 2o calidad)  El estudio investiga calidad) La prueba estadistica  calidad)  comparabilidad y 2 o
del promedio en 'l(‘izz)oca © Satisfacto  Herramienta de deteccion  #rstirsr  posibles factores de e UtomIonme  ilizada para analizar los Tt 3 estrellas en el
pacientes (muestreo et rio. validada. confusion. datos esta claramente dominio de
no aleatorio). pacientes descrita y es adecuada. resultados/exposicion.
incluidos.
1 punto % 0 puntos 1punto 2 puntos ¥ 1 punto % 1 punto % 1 punto ¥

transformacion maligna o con datos clinicos o histo-
patologicos incompletos. -Casos de quistes maxila-
res sin transformacién maligna o que no correspon-
dan a quistes odontogénicos o no odontogénicos.
-Articulos que no exploren factores de riesgo o etio-
logias, o que no estén disponibles en texto comple-
to. -Estudios publicados hace méas de 12 anos.

Seleccion de los estudios
Inicialmente, se eliminaron los articulos duplicados.
Posteriormente, los articulos fueron seleccionados

mediante la lectura del titulo y resumen, excluyéndo-
se aquellos que no presentaban informacién relevante

96/AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA

sobre la transformacion maligna de los quistes maxila-
res. Los articulos que cumplian con los criterios de ele-
gibilidad fueron leidos a texto completo, y finalmente,
se excluyeron los que no cumplian todos los criterios
de inclusion establecidos. El proceso de seleccion de
los estudios incluidos en esta revision sistematica se
detalla en el diagrama de flujo presentado en la Figura
1, el cual resume las etapas de identificacion, selec-
cion, evaluacién de elegibilidad e inclusion final de los
estudios pertinentes.

Riesgo de sesgo y evaluacién de calidad

Se evaluo el riesgo de sesgo de todos los estudios in-



cluidos en esta revision sistematica utilizando herra-
mientas especificas para cada tipo de estudio.

Para los estudios transversales('!'1>33 se aplicé la
herramienta AXIS (Appraisal tool for Cross-Sec-
tional Studies), la cual permitié evaluar la cali-
dad metodologica y el riesgo de sesgo inherente
a este tipo de disefio. En el caso de los estudios
de cohortes (12, se utiliz6 la Newcastle-Ottawa
Scale (NOS), para evaluar tres dominios clave:
seleccion de los participantes, comparabilidad
de los grupos, y medicién de los resultados, ase-
gurando asi un analisis riguroso del sesgo poten-
cial. En cuanto a los informes de caso individua-
les(1316-32) y gerie de casos! se empled la NIH
Quality Assessment Tool for Case Series Studies,
que permiti6 identificar posibles fuentes de sesgo
y evaluar la calidad general del reporte, garanti-
zando que cumpliera con los estandares metodo-
logicos adecuados, debido a que no existe una
herramienta formal para la evaluacion de sesgo
en estos estudios.

Todas las evaluaciones se llevaron a cabo de ma-
nera rigurosa para asegurar la fiabilidad y la vali-
dez de los resultados de esta revision sistematica.

RESULTADOS
Seleccion de los estudios

La busqueda inicial identific6 199 registros: 108
en PubMed, 88 en Scopus y 3 en Google Scholar.
Tras eliminar 107 registros duplicados (mediante
el gestor de citas Mendeley) o con titulos irre-
levantes, se procedié a evaluar los 92 articulos
restantes. Aplicando los criterios de inclusion y
de exclusién previamente establecidos, se realizd
un cribado inicial mediante la lectura de titulos y
resumenes, seguido de una revisién completa de
los textos seleccionados, resultando en la inclu-
sién final de 23 estudios.

Diseno de los estudios

De los estudios incluidos, 3 son estudios trans-
versales(''1233) 1 es un estudio de cohortes(!?),
18 son reportes de caso individuales(!>16-32) y 1 es
una serie de casos'4.

En la Tabla 2 se describen las caracteristicas prin-
cipales de los estudios incluidos en la revision.
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Riesgo de sesgo y evaluacién de calidad

Los resultados del riesgo de sesgo en los estudios
revisados evidencian una considerable variabili-
dad en la calidad metodoldgica y en el riego de
sesgo asociado a los informes. En términos ge-
nerales, se identificaron los tres niveles de riesgo:
bajo, moderado y elevado.

La herramienta NIH Quality Assessment Tool for Case
Series Studies se emple6 para los reportes de casos y
series de casos. De los 19 articulos evaluados, 9 pre-
sentaron un riesgo moderado de sesgo(!6:17:18.20.23-26,30)
mientras que otros 10 obtuvieron un bajo riesgo de
sesgo (1314,1921,22.27.28.2931,32) | og resultados del uso de
esta herramienta estéan representados en la Tabla 3.
La herramienta AXIS (Appraisal Tool for Cross-Sec-
tional Studies) se utilizé para evaluar los estudios
transversales, y de los tres articulos analizados, el
trabajo de Kolokythas y cols.®? se clasificé con alta
calidad y bajo riesgo de sesgo, reflejando un diseno
robusto y claridad metodologica. El estudio de Na-
yak y cols.® fue calificado con baja calidad y alto
riesgo de sesgo, lo que sugiere limitaciones significa-
tivas que podrian afectar la validez de sus hallazgos.
Por otro lado, el trabajo de Bhola y colsl.(') se evalué
con calidad moderada y riesgo de sesgo, indicando
ciertas restricciones que podrian influir en la interpre-
tacion de los resultados. Los resultados del uso de
esta herramienta estan representados en la Figura 2.

La herramienta de evaluacion del riesgo de sesgo,
segun la Newcastle-Ottawa Quality Assessment
Scale, se aplicé al articulo de Monteiro y cols!'?, el
cual cumplié con los criterios de calidad en todas
las categorias evaluadas. Esto indica un alto nivel
de calidad y bajo riesgo de sesgo en su diseno y
ejecucion, reflejando un enfoque sélido y riguroso
en la investigacion. Los resultados del uso de esta
herramienta estéan representados en la Tabla 4.

Datos demograficos

Se incluyeron un total de 651 pacientes en los 23
articulos analizados. De estos, 325 eran hombres
(59%) y 226 eran mujeres (41%), lo que indica
una proporcion de 1.44:1 entre hombres y muje-
res. La edad media fue de 46.2 anos con una des-
viacion estandar de 19.5 anos y un rango de 79
anos, abarcando edades desde 7 hasta 86 anos.

Los tipos de quistes odontogénicos evaluados
incluyeron: Quistes dentigeros: 9 casos (39%).
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Queratoquistes odontogénicos: 8 casos (35%).
Quistes radiculares: 2 casos (9%). Quistes odon-
togénicos glandulares: 1 caso (4%). Quistes
odontogénicos calcificantes: 1 caso (4%). Otros
quistes odontogénicos no especificados: 12 ca-
sos (52%).

En cuanto a las transformaciones patolbgicas,
se observé que los quistes odontogénicos podian
transformarse en ameloblastomas en 2 casos
(7%) y carcinomas en 28 casos (93%). La distri-
bucién de los carcinomas incluy6: Carcinoma de
células escamosas intradseo primario: 17 casos
(61%). Carcinoma mucoepidermoide: 4 casos
(14%). Carcinoma amelobléastico: 2 casos (7%).
Otros tipos de carcinoma de células escamosas:
5 casos (18%).

Incidencia y prevalencia

La incidencia de transformacién maligna en quis-
tes odontogénicos es extremadamente baja, con
una prevalencia que oscila entre el 0,13 y 3% en-
tre todos los quistes evaluados en los estudios.
Los quistes dentigeros son el tipo mas comun-
mente implicado en estas transformaciones, re-
presentando el 75% de los casos de carcinoma.
De los estudios revisados, Colbert y cols.®) y
Hino y cols.V reportaron un nimero significativo
de casos de carcinoma espinocelular que surgi6
en quistes dentigeros, subrayando su potencial
maligno a pesar de su presentacion benigna ini-
cial. Sin embargo, estudios como el de Nayak y
cols.), aunque incluyeron casos similares, pre-
sentaron limitaciones en cuanto a la calidad me-
todolégica, lo que aumenta el riesgo de sesgo en
sus conclusiones.

Caracteristicas clinicas

Los pacientes con transformacién maligna en
quistes dentigeros son generalmente adultos de
mediana edad o mayores. Se observo que el 68%
de los casos eran mayores de 50 anos. Los sinto-
mas mas comunes reportados incluyen: Dolor fa-
cial persistente: 75%. Hinchazén localizada: 63%.
Movilidad dental: 57%.

La progresion hacia el carcinoma espinocelular
se observo generalmente tras una larga evolucion
asintomatica del quiste, con una media de tiempo
de evolucion de aproximadamente 5 a 10 anos
antes de la aparicién de sintomas.
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Caracteristicas radiograficas

En términos radiogréficos, los estudios reportan
que la transformacién maligna de los quistes de los
maxilares suele aparecer como una expansion 6sea
con bordes irregulares o mal definidos, encontran-
dose en el 85% de los casos. La radiolucidez pre-
viamente bien delimitada tiende a volverse difusa
y con caracteristicas destructivas en un 78% de los
casos. Ademas, las imagenes radiograficas mostra-
ron areas de resorcion 6sea en el 70% de los casos
de malignizacion.

Caracteristicas histopatolégicas

Las caracteristicas histopatolégicas especificas de
los quistes que se transformaron en neoplasias ma-
lignas fueron cruciales para entender la evolucion
de estas lesiones. En el anélisis, se encontraron las
siguientes caracteristicas: Queratinizacion epitelial
en el 90% de los casos. Displasia epitelial moderada
a severa en el 65% de los especimenes. Incremento
en la proliferacion celular en el 58% de las muestras.

El examen histopatolégico confirmé la presencia
de carcinoma espinocelular en la mayoria de los
casos revisados, con una tasa de confirmacion del
89%. Las areas de queratinizacion y displasia en el
epitelio del quiste dentigero fueron indicativas de
malignizacién en el 67% de los casos.

Posibles factores etiolégicos y de riesgo

Se identificaron varios factores etiolégicos y de
riesgo asociados a la transformaciéon maligna de
los quistes odontogénicos. Las infecciones créni-
cas en la cavidad oral se reportaron en el 45% de
los casos. Un 30% de los pacientes presentaba an-
tecedentes de trauma o cirugia previa en la regiéon
maxilar. La predisposicion genética se mencion6
en el 25% de los casos, especialmente en aquellos
con historial familiar de neoplasias.

Pronéstico y tratamiento

El pronéstico para los pacientes con carcinoma
espinocelular derivado de un quiste odontogéni-
co sigue siendo reservado, con tasas de super-
vivencia a 5 anos generalmente bajas, alrededor
del 30-50% a pesar de la intervencion quirdrgica y
radioterapia. Los estudios senalaron que el diag-
néstico temprano es crucial para mejorar las tasas
de supervivencia, sin embargo, la baja incidencia



de estos casos dificulta la creaciéon de protocolos
estandarizados de manejo.

DISCUSION

La carcinogénesis es un proceso multifactorial
que implica la transformacién de células nor-
males en células malignas, resultando en la for-
macién de tumores cancerosos. Este proceso
se divide en tres etapas: iniciaciéon, promocion
y progresion, mediadas por factores genéticos,
epigenéticos y ambientales. En el contexto de los
quistes maxilares, se ha evidenciado que estas
neoplasias benignas pueden evolucionar hacia
carcinomas, como el carcinoma intradéseo prima-
rio de células escamosas (PIOC). Este fendmeno
se relaciona con restos epiteliales odontogénicos
y la inflamacién crénica, que a menudo acttan
como desencadenantes de cambios malignos.
Estudios previos han demostrado que, hasta el
70% de los carcinomas intradseos primarios, de-
rivan de quistes preexistentes®.

A pesar de la rareza de los carcinomas odontogé-
nicos, la transformacién maligna de quistes de los
maxilares plantea serias implicaciones clinicas.
La incidencia de tales transformaciones es infe-
rior al 3%37®, pero puede variar dependiendo del
tipo de quiste y la presencia de factores predispo-
nentes. Las caracteristicas clinicas, radiol6gicas
e histologicas, como la persistencia de sintomas
son cruciales para identificar casos de posible
malignidad®2.

Aspectos histopatolégicos

Histolégicamente, el 90% de los casos mostraron
queratinizacion y displasia epitelial de modera-
da a severa, con una tasa de confirmacion de
carcinoma espinocelular del 89%. Estos datos
resaltan la necesidad de un enfoque histopato-
légico cuidadoso en la evaluacion de quistes, ya
que la identificacién de displasia epitelial puede
ser un marcador temprano de transformaciéon
maligna(!32?%), Adicionalmente, se identificaron
factores de riesgo asociados, incluyendo infec-
ciones croénicas, historia de trauma y predispo-
siciébn genética, que pueden facilitar la progre-
sién de quistes benignos a neoplasias malignas.
La malignizacién de los quistes dentigeros, que
representan el 75% de los casos de transforma-
cién, es especialmente preocupante, lo que re-
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salta la necesidad de una vigilancia continua y
evaluacién radioldogica periddica en pacientes
diagnosticados con este tipo de quistes(13:25:29:34)

Cambios radiolégicos

Desde un enfoque radiolégico, la malignizacion se
presenté como expansién ésea irregular en el 85%
de los casos, acompanada de resorcién 6sea en el
70%. Esto sugiere que la presencia de estos cam-
bios debe ser considerada como signos de alerta,
justificando una evaluacién méas exhaustiva® 29,

La expresién y mutacién de
p53 de quistes de los maxilares

El gen p53 actia como un regulador negativo del
ciclo celular, y su inactivacion es una de las al-
teraciones genéticas mas comunes en diversos
tipos de cancer. En el contexto de los quistes
maxilares, se ha observado una sobreexpresiéon
de p53 que se asocia con la patogénesis de es-
tas lesiones!'%29, Sin embargo, es importante
destacar que la evaluacién mediante inmunohis-
toquimica no puede diferenciar entre las formas
normal y mutada del gen, lo que sugiere que
esta sobreexpresién podria ser el resultado de la
acumulacién y estabilizacion de la proteina p53
normal 8,

Los estudios han demostrado que la sobreexpre-
sion de p53 es mas significativa en quistes que
presentan displasia epitelial, en comparacion con
aquellos que no presentan displasia, lo que indi-
ca un aumento en la proliferacién celular(16). A
pesar de que algunos anélisis mutacionales han
identificado mutaciones en p53 en ciertos quistes,
no todos los estudios han establecido correlacio-
nes directas entre la sobreexpresion de p53 y las
mutaciones del gen®>-39),

Ademaés, se ha propuesto que las mutaciones
genéticas y la presencia de ciertos genes, como
MAML2, también desempenan un papel crucial
en la transformacién neoplésica de los quistes
de los maxilares. No obstante, las causas exac-
tas de este fenébmeno atn no se comprenden
completamente, lo que indica la necesidad de
realizar investigaciones adicionales, incluidos
ensayos clinicos aleatorizados, para explorar
las posibles etiologias y los mecanismos subya-
centes en la transformacion neoplésica de estos
quistes(16:42.60),
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Inflamacién y estrés oxidativo

La inflamaciéon crénica, la presion intracisti-
ca persistente y la eliminacion incompleta del
epitelio quistico se han asociado con la trans-
formacion de los quistes odontogénicos en neo-
plasmas® 39, Esta inflamacién crénica puede
inducir inestabilidad genética debido a la forma-
cion de especies reactivas de oxigeno (ROS),
tales como los iones superodxido, el perdéxido
de hidrégeno y los iones hidroxilo, que pueden
interactuar con el 6xido nitrico para formar in-
termediarios nitrogenados reactivos. Estos in-
termediarios pueden provocar carcinogénesis
al causar dano en el ADN, las proteinas y las
membranas celulares®.

La inflamacién cronica también puede inducir la
apoptosis celular, la produccién de citoquinas y
la queratinizacion del epitelio quistico, contribu-
yendo asi a la transformacion de células norma-
les en neoplasicas. Sin embargo, un estudio de
Borras-Ferreres y cols. reporté un caso de trans-
formacion neoplasica en un quiste folicular sin in-
flamacion cronica, sugiriendo que podrian existir
mecanismos fisiopatolégicos adicionales asocia-
dos con oncogenes®,

Existen caracteristicas que pueden indicar la
transformacién de quistes en neoplasmas, tales
como el retraso en la curacién después de la quis-
tectomia (con o sin extracciéon dental), hinchazoén,
dolor y la presencia de un tracto sinusal. Los cam-
bios malignos suelen no ser visibles radiografica-
mente en las etapas iniciales; sin embargo, pue-
den aparecer como radiolucidez unilocular con
bordes irregulares y mal definidos, acompanados
de erosion del hueso cortical, lo que indica un
comportamiento invasivo®).

Tipos de quistes y su potencial maligno

En la presente revision sistematica se analizaron
651 sujetos, encontrando una prevalencia predo-
minante de quistes dentigeros (39%) y querato-
quistes odontogénicos (35%), seguidos de quistes
radiculares (21%) y otros tipos menos frecuentes.
La identificacion de 11 tipos de quistes, incluyen-
do quistes dentigeros, queratoquistes odontogé-
nicos, quistes radiculares, quistes glandulares,
quistes calcificantes y quistes residuales, es fun-
damental para entender su trayectoria clinica y el
riesgo asociado de malignizacion
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Quiste radicular (QR) y residual

El quiste radicular (QR) es el quiste odontogéni-
co mas comun, representando aproximadamente
el 60% de estos casos, y surge por inflamacion
perirradicular tras una infeccién odontogénica se-
cundaria a la desvitalizacion del diente. El quiste
residual, un subtipo de QR, se presenta como una
radiolucidez bien definida en el sitio de una extrac-
cion dental previa cuando el QR no se eliminé al
extraer el diente afectado.

La transformacion maligna del QR es un proce-
so multifactorial que comienza con el origen del
quiste, que se forma como resultado de una in-
flamacién crénica, generalmente secundaria a
una periodontitis periapical tras la necrosis de la
pulpa dental. Estos quistes se desarrollan a partir
de restos epiteliales de Malassez, lo que inicia un
ambiente propicio para la malignizacién®?39. La
inflamacioén persistente provoca estrés oxidativo y
dano en el ADN debido a la infiltracion constante
de células inflamatorias que liberan especies re-
activas de oxigeno y nitrégeno. Este dano celular
facilita la acumulaciéon de mutaciones genéticas
en dgenes supresores como TP53 y la activacion
de oncogenes como RAS y MYC, promoviendo la
proliferacion celular descontrolada. Durante este
proceso inflamatorio, se observan cambios en el
epitelio del quiste, como metaplasia escamosa y
displasia, que son alteraciones anormales en las
células y pueden preceder a la transformacion
maligna®. La combinacién de pérdida de la adhe-
sion celular, angiogénesis y la invasion de la ma-
triz extracelular permite a las células displasicas
invadir tejidos circundantes, lo que puede culmi-
nar en el desarrollo de un carcinoma de células
escamosas, el tipo mas comun de malignidad
derivada de quistes residuales. Factores como la
edad del paciente y el estilo de vida pueden ace-
lerar este proceso, resaltando la necesidad de un
seguimiento clinico y radiolégico cuidadoso en
estos casos©®39,

Quiste colateral inflamatorio

Los quistes colaterales inflamatorios son lesiones
benignas asociadas a la erupcion dental, donde la
acumulacién de microorganismos y la inflamacién
cronica pueden crear un ambiente propicio para
cambios celulares anémalos®4!), Sin embargo,
su tasa de malignizacién es extremadamente baja,
con pocos reportes de transformacién maligna en



la literatura médica, lo que indica que esta posibi-
lidad es casi inexistente“%-42),

Quiste gingival

a.-Quiste gingival infantil

Los quistes gingivales del recién nacido, como
las perlas de Epstein y los nédulos de Bohn, son
lesiones benignas con una alta prevalencia que
generalmente se resuelven espontaneamente sin
necesidad de tratamiento*>4%). Estas lesiones, de-
rivadas de atrapamientos epiteliales o restos de
glandulas salivales, suelen aparecer en el rafe pa-
latino o las crestas alveolares, y su incidencia en
neonatos oscila entre el 65% y el 85%. No se ha
documentado transformacién maligna de estos
quistes, aunque es esencial realizar un diagnés-
tico diferencial para excluir otras condiciones po-
tencialmente malignas®.

b.-quiste gingival del adulto (ACG)

Por otro lado, el quiste gingival del adulto (ACQG)
es una lesibn poco comun que representa apro-
ximadamente el 0.3% de los quistes odontogé-
nicos. Se manifiesta como un nédulo indoloro y
azul, principalmente en la mandibula de adultos,
especialmente en las encias vestibulares de ca-
ninos y premolares. Aunque se considera gene-
ralmente benigno, es fundamental un diagnosti-
co histopatolégico preciso para diferenciarlo de
otras lesiones con potencial maligno. Hasta la
fecha, no hay evidencia soélida que sugiera un
riesgo significativo de malignizacién asociado al
ACQ, lo que resalta su naturaleza generalmente
benigna®”.

Quiste dentigero (QD)

Los QD son lesiones quisticas benignas que se
desarrollan en la mandibula o el maxilar, fre-
cuentemente asociados a las coronas de dientes
impactados, especialmente los terceros molares.
Constituyen aproximadamente el 20% de todos
los quistes maxilares, aunque en raras ocasio-
nes pueden malignizar, especificamente en car-
cinoma escamocelular intradéseo primario (PIOC)
(129) La frecuencia de transformacién maligna en
quistes dentigeros es baja, estimandose entre el
1% y el 2%. Sin embargo, se han documentado
casos en la literatura médica, lo que destaca la
necesidad de vigilancia de estos quistes. Los fac-
tores que pueden contribuir a esta transforma-
cion incluyen la inflamaciéon crénica, que puede
inducir cambios epiteliales que predisponen a la
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carcinogénesis, asi como alteraciones histolégi-
cas significativas en el epitelio del quiste, como
displasia®® 4®),

Quiste odontogénico ortoqueratinizado (QOO)

El quiste odontogénico ortoqueratinizado es una
lesion benigna localizada en la mandibula, espe-
cialmente en el angulo y la rama mandibular, que
presenta una incidencia de transformacién del
1-2%, siendo méas comun en adultos de 40 a 60
anos. Factores como alteraciones genéticas en
genes supresores de tumores, inflamacién créni-
ca y exposiciones externas (como el tabaquismo)
contribuyen a su malignizacion®“?. Histologica-
mente, se observan cambios como pleomorfismo
celular, mitosis anormal y pérdida de diferencia-
cion, lo que puede llevar a un crecimiento agresi-
vo y sintomas como dolor y ulceracion®®.

La malignizacién se asocia principalmente a car-
cinoma de células escamosas, aunque también
puede incluir carcinoma adenoide quistico. El
riesgo se ve aumentado por factores como infla-
macion croénica e irritacion. La transformacion in-
volucra fases de iniciacién, promocién y progre-
sién, destacando la importancia de un diagnéstico
temprano y seguimiento clinico para mejorar el
pronéstico, que varia segin el grado de diferen-
ciacion celular y la etapa del cancer en el momen-
to del diagnostico™“?),

Quiste periodontal lateral (QPL)

El QPL suele ser asintomatico y estar localizado en
las raices de dientes vitales, tiene una baja tasa de
recurrencia, aunque algunos pueden mostrar un
comportamiento mas agresivo al crecer. En con-
traste, el quiste odontogénico botrioide (QOB),
que presenta un aspecto poliquistico, tiene una
tasa de recurrencia mas alta (aproximadamente
21.7%) y se asocia con un mayor riesgo de trans-
formaciéon maligna®?.

La transformacion maligna de estas lesiones, aun-
que infrecuente, puede ocurrir. En el QPL, la fusion
de quistes y cambios histologicos como displasia
pueden indicar malignidad. En el QOB, la presen-
cia de multiples quistes y la invasién del tejido
circundante aumentan el riesgo, especialmente
con caracteristicas como nucleos picnoéticos. Se
sugiere un enfoque de tratamiento mas agresivo
para el BOC y una vigilancia a largo plazo para
prevenir complicaciones. Por lo cual, esta trans-
formacién maligna puede ocurrir debido a cam-
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bios histolégicos como displasia celular, fusion de
quistes, inflamacién crénica, caracteristicas his-
topatologicas especificas y la invasion de tejidos
circundantes, lo que promueve el crecimiento ce-
lular descontrolado®223),

Quiste odontogénico calcificante (QOC)

El QOC es una lesién odontogénica rara que pue-
de transformarse en un ameloblastoma (entre
el 3% y el 19%), un tumor epitelial odontogéni-
co benigno, pero potencialmente agresivo, pre-
sentando una mayor incidencia en la mandibula.
Histolégicamente, el COC se caracteriza por un
revestimiento epitelial odontogénico con células
fantasma y un patrén de crecimiento que puede
invadir el tejido conectivo circundante, lo que in-
dica una tendencia hacia la malignizacién®4>>,
Este proceso involucra alteraciones epiteliales,
infiltracion del tejido conectivo y un cambio en el
comportamiento biolégico, donde el COC asocia-
do a ameloblastoma muestra un comportamiento
mas agresivo y una mayor tasa de recurrencia,
requiriendo un tratamiento quirtirgico y un segui-
miento postoperatorio riguroso para detectar po-
sibles transformaciones malignas®®.

Quiste odontogénico glandular (QOG)

El QOG, que afecta a personas de 50 a 70 anos sin
predileccién de género, se localiza principalmen-
te en la mandibula anterior y se presenta como
una lesion quistica radioltcida. Histologicamente,
se caracteriza por un revestimiento epitelial varia-
ble con proyecciones papilares y células en for-
ma de una, y radiograficamente se observa como
una radiolucidez unilocular bien circunscrita con
expansion cortical significativa'>**. La transfor-
macion del QOG en carcinoma mucoepidermoide
(CME) es poco frecuente, con una incidencia del
CGO que oscila entre el 0.012% y el 1.3% de todos
los quistes odontogénicos, siendo méas comin en
hombres de 50 a 70 anos(16). El riesgo de malig-
nizacion se estima entre el 1% y el 10%, con una
recurrencia del CGO que varia entre el 10% y el
30%, siendo la recurrencia un factor clave en la
posible transformacién maligna, que puede ocu-
rrir en un promedio de 2.7 afnos postcirugia. La
inflamacién crénica, cambios bioquimicos en el
fluido quistico, y caracteristicas histopatologicas
como microquistes aumentan el riesgo de malig-
nizacion. La identificacion diferencial entre CGO y
CME puede ser compleja, con tasas de diagnoés-
tico erroneo del 25-30%, aunque el uso de mar-
cadores inmunohistoquimicos como CK-18 y CK-
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19 es til. El tratamiento habitual consiste en la
extirpacion completa, pero en casos de transfor-
macion a CME se puede requerir reseccién mas
extensa y radioterapia®’-%%.

Queratoquiste odontogénico (QQO)

El QQO se presenta principalmente en hombres
de 30 a 40 anos y se ubica mayormente en la
mandibula posterior, mostrando caracteristicas
histolégicas como un revestimiento epitelial es-
camoso estratificado y disposicion en empalizada
de células basales. Radiogréaficamente, aparece
como una radiolucidez multilocular, lo que, junto
a sus hallazgos clinicos, es fundamental para su
identificacion, diagnéstico y manejo debido a su
alta tasa de recurrencia y comportamiento agre-
sivo®®, Su transformacién en carcinoma de célu-
las escamosas (COCE) es un proceso complejo y
multifactorial, con un riesgo de malignizacién que
varia entre el 2% y el 62%, dependiendo de las
caracteristicas del quiste y la poblacién estudia-
da®?. Este fendmeno esta impulsado por factores
como la inflamacién crénica, que induce cambios
genéticos y epigenéticos en el epitelio querato-
quistico. La inflamacién persistente aumenta la
expresion de marcadores proinflamatorios en un
30-40%, favoreciendo un microambiente propicio
para la proliferacion descontrolada de células, lo
que contribuye a la carcinogénesis(©?.

A nivel genético, la transformacion maligna se
asocia principalmente con alteraciones en genes
como TP53, presente en aproximadamente el 50%
de los casos malignos, y HRAS, cuyas mutaciones
elevan la tasa de proliferacion celular. Ademas, la
interaccion entre el microambiente inflamatorio y
las células epiteliales queratinoquisticas promue-
ve la angiogénesis y la progresion tumoral, incre-
mentando la vascularizaciéon en un 20-50%, lo que
facilita la invasion local y la proliferacion descon-
trolada(®1-63,

Factores exégenos como el tabaquismo y la
exposicion a radiacion también incrementan
significativamente el riesgo de transformacién
maligna del QQO®Y. Los estudios muestran que
los pacientes con antecedentes de tabaquismo
tienen un riesgo 2-3 veces mayor de desarrollar
malignidad. Estos factores destacan la impor-
tancia de identificar tempranamente los casos
en riesgo y de implementar estrategias preven-
tivas efectivas para evitar la progresion maligna
de estos quistes(®®.



Quiste quirurgico ciliado

El quiste ciliado quirtrgico, comin en perso-
nas de 50 a 60 anos y asociado a cirugias pre-
vias, se localiza principalmente en el maxilar
posterior y se presenta como una radiolucidez
unilocular bien delimitada. Se clasifica como
un quiste no odontogénico poco frecuente, tra-
tdndose mediante enucleacion simple, con baja
tasa de recurrencia. Su transformaciéon maligna
sigue un proceso secuencial que comienza con
la proliferacion celular anémala inducida por la
inflamacién crénica. Esta inflamacién crea un
microambiente propicio para el desarrollo de
displasia en las células epiteliales, la cual pue-
de variar desde leve hasta severa y actia como
un precursor critico de la neoplasia invasiva. La
displasia se ve favorecida por la accién de cito-
quinas proinflamatorias, alteraciones genéticas
y la disminuciéon de la capacidad de reparacion
del ADN en pacientes mayores. A medida que
avanza la enfermedad, el carcinoma resultante
puede invadir tejidos circundantes y potencial-
mente metastatizar. Por ello, la identificacién
temprana de estas caracteristicas es crucial
para el pronéstico y tratamiento adecuado del
paciente(©®),

Quiste nasopalatino

El quiste del conducto nasopalatino es el quiste
no odontogénico mas prevalente en los maxilares,
afecta predominantemente a hombres en la cuarta
a sexta década de vida, localizandose en la linea
media del paladar duro anterior y presentando di-
mensiones tipicamente superiores a 6 mm. Histo-
logicamente, se caracteriza por un revestimiento
de epitelio escamoso no queratinizado o epitelio
respiratorio, con éareas focales de cambios cuboi-
dales, columnares o ciliados, y suele mostrar el
paquete neurovascular en su pared, aunque esta
observacién es relevante Ginicamente en el ana-
lisis histolégico?. La carcinogénesis en quistes
nasopalatinos implica la transformacion del epi-
telio de revestimiento en carcinoma, siendo facto-
res como la inflamacién crénica, la irritacion y la
exposicion a carcindégenos los principales contri-
buyentes. Aunque la incidencia de malignizacion
es extremadamente baja, generalmente ocurre en
pacientes mayores, a partir de los 60 anos, lo que
exige vigilancia clinica. Los procesos de maligni-
zacion incluyen inflamacién crénica, alteraciones
histolégicas como displasia y atipia, y dificultades
diagnodsticas debido a la similitud de sintomas con
otros trastornos(©”.

N. El Ouaghmiri, E. Mauri Obradors, C. Jorva Garcia de Casasola,
X. Rosell6 Llabrés, A. Mari Roig, J. Lopez Lopez.

Transformacion maligna de los quistes maxilares. Revision sistematica

Los tratamientos para los quistes odontogénicos
destinados a prevenir la transformacion neopla-
sica aun no han sido estandarizados. Morita T. y
cols.® sugieren que el abordaje terapéutico debe
ser lo mas conservador posible, garantizando mar-
genes adecuados durante el procedimiento. En el
caso de los quistes dentigeros, ellos enfatizan la
importancia de proceder a la extraccién inmedia-
ta del diente impactado para evitar la transforma-
cién neoplasica asociada a los restos del epitelio
quistico. Para quistes de mayor tamano, Morita
y sus colaboradores recomiendan la marsupia-
lizaciébn como una alternativa para minimizar el
riesgo de fracturas o lesiones en 6rganos y tejidos
adyacentes durante la enucleacion@?),

Por otro lado, Bereket C. y cols.?® argumentan
que la enucleacion del quiste es la opcién preferi-
da, ya que la marsupializacién puede incrementar
el riesgo de retencion de células quisticas y, por
ende, la posibilidad de transformacion a neoplas-
mas. Este contraste entre las recomendaciones
destaca la necesidad de evaluar cuidadosamente
cada caso, considerando las caracteristicas espe-
cificas del quiste y el contexto clinico®®.

La transformacién maligna de quistes odontogé-
nicos es un fenébmeno complejo que implica la
interaccion de multiples factores, incluyendo la
inflamacion crénica, alteraciones genéticas y ca-
racteristicas histopatologicas. Si bien la incidencia
de malignizacion es relativamente baja, es crucial
que los profesionales de la salud dental manten-
gan un alto indice de sospecha en pacientes con
quistes odontogénicos, especialmente aquellos
con sintomas persistentes, cambios radiologicos
o caracteristicas histologicas preocupantes. La
identificacion temprana y el tratamiento adecua-
do de los quistes odontogénicos pueden reducir
significativamente el riesgo de transformacion
maligna y mejorar los resultados clinicos en los
pacientes.

Con base en los hallazgos de esta revision sistema-
tica, se recomienda un enfoque clinico multidisci-
plinario para el manejo de los quistes maxilares,
con especial atencion a la vigilancia radiolégica e
histopatologica en pacientes mayores de 50 anos
o con antecedentes de trauma o infeccién crénica.
El diagnéstico temprano y un seguimiento estricto
son esenciales para mejorar el pronéstico de los
pacientes afectados. Ademas, es crucial la incor-
poracion de herramientas de diagnéstico molecu-
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lar, como la evaluacién de la sobreexpresion de
p53, para identificar de manera precoz aquellos
quistes con mayor riesgo de malignizacion.

LIMITACIONES

Esta revision presenta diversas limitaciones meto-
doloégicas. En primer lugar, la mayoria de los es-
tudios analizados consisten en reportes de casos
o estudios observacionales retrospectivos, lo cual
restringe la capacidad para establecer relaciones
causales robustas entre los factores etioloégicos y
la transformacién maligna.

Asimismo, algunos estudios presentan datos in-
completos o exhiben deficiencias metodolégicas,
lo que puede introducir sesgos en los resultados
obtenidos. Ademaés, la baja prevalencia de la
transformacién maligna en quistes odontogénicos
podria limitar la generalizacién de los hallazgos a
una poblacién mas amplia.

Otra limitacion significativa es la falta de estan-
darizaciéon en los criterios diagnoésticos y en el
seguimiento de estos quistes, lo que complica la
comparacion directa entre los diferentes estudios.

Por ultimo, la mayoria de los estudios no contem-
plan un seguimiento a largo plazo de los pacien-
tes, lo que impide obtener una evaluacion exhaus-
tiva del pronoéstico y las tasas de recurrencia. La
ausencia de datos homogéneos y comparables
dificulta la realizacién de un metaanaélisis, limitan-
do la posibilidad de extraer conclusiones firmes y
generalizables.

CONCLUSIONES

1. Se ha estimado que hasta el 70% de los car-
cinomas intradseos primarios se desarrollan a
partir de quistes preexistentes. A pesar de que
la tasa de transformacion maligna se situa por
debajo del 3%, la deteccion de signos de alerta
justifica la necesidad de realizar una evaluacién
mas rigurosa, fundamentada en caracteristicas
clinicas, radiologicas e histolégicas esenciales.

2. La malignizacion de quistes maxilares se ob-
serva principalmente en pacientes mayores
de 50 anos, con sintomas como dolor facial y
movilidad dental. Los factores de riesgo inclu-
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yen inflamacioén crénica, historial de trauma,
predisposicion genética (gen p53 y MAML2),
inflamacién crénica y restos epiteliales.

3. Radiogréficamente, se presenta como expan-
sion 6sea irregular y radiolucidez difusa. Desde
un punto de vista histopatolégico, los quistes
malignos presentan caracteristicas como que-
ratinizacion, displasia epitelial moderada a se-
vera, proliferacion celular aumentada y meta-
plasia escamosa en el epitelio quistico.

4. Los quistes dentigeros presentan una alta aso-
ciacion con la transformacién maligna, predo-
minando el carcinoma espinocelular intradéseo
primario en un 61% de los casos, seguido por
un 14% de transformacion a carcinomas mu-
coepidermoides, un 7% a carcinomas amelo-
blasticos, y un 18% a otros tipos de carcino-
mas.

5. No existe un protocolo estandarizado para el
tratamiento de quistes odontogénicos. Se su-
giere una estrategia conservadora que incluya
la enucleacién completa, ya que la marsupia-
lizacion puede aumentar el riesgo de retencién
de células quisticas y, por ende, de transforma-
cion neoplasica.
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