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OBJETIVO GENERAL
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Revisar a partir de la literatura científica, 
los procesos biológicos que están 

asociados a la formación y desarrollo del 
quiste inflamatorio radicular.
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QUISTE RADICULAR INFLAMATORIO
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Las células epiteliales que se encuentran en los granulomas sufren 
una degeneración y proliferación que las convierten en un IRC bajo 

la influencia de muchos factores biológicamente activos.

Proliferación ERM
Crecimiento y 

Expansión del quiste

Se estima que puede ser 
favorecido por la reabsorción 

ósea en el área implicada

Se cree que el epitelio 
adquiere antigenicidad

Formación del epitelio

Influencia de citoquinas 
proinflamatorias factores de 

crecimiento

Probablemente
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ETAPA DE FORMACIÓN – REVESTIMIENTO 

EPITELIAL DE LA CAVIDAD QUÍSTICA

Citoquinas 
Proinflamatorias

Genera

Encuentro Dinámico

Células Huésped Microorganismos

Sin 
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Este proceso por si solo no 
induce la formación del quiste
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T. Fusión de 
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TEORÍAS DE LA FORMACION DEL IRC

T. Deficiencia Nutricional Teoria del Absceso T. Fusión de Hebras Epiteliales

Las células epiteliales proliferan 
creando una masa 

tridimensional provocando que 
algunas células se alejen de su 
fuente nutricional, sufriendo 
necrosis y generando la unión 

de micro cavidades.

Cuando se establece la cavidad 
de absceso las células 
epiteliales proliferan 

envolviendo la cavidad debido a 
su capacidad innata de cubrir 

superficies expuestas de tejido 
conectivo.

Los restos en proliferación 
continúan creciendo y se 

fusionan para formar una masa 
circunferencial donde el tejido 

conectivo atrapado se degenera 
gradualmente por la ausencia 
de aporte vascular y formando 

la cavidad del quiste.
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ETAPA DE CRECIMIENTO Y MECANISMOS DE EXPANSIÓN DEL QUISTE
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Proliferación ERM Crecimiento y Expansión del quisteFormación del epitelio



Factor de 
crecimiento

Sobre que actúa Efectos Biológicos

Factor de crecimiento 

epidérmico (EGF)

Células epiteliales (56).

Células endoteliales (56,57).

Fibroblastos (57).

Células inflamatorias dentro de la capsula 

quística (57).

• Acción mitogénica sobre células epiteliales (56,58,59).

• Induce actividad de proteína quinasa específica de tirosina (56,59).

• Generación y regulación de señales mitogénicas de las células fibroblásticas 

(56).

• Generación y regulación de señales mitogénicas de las células endoteliales 

(56).

• Supervivencia celular (56,58). 

Factor de crecimiento 

derivado de plaquetas 

(PDGF)

Monocitos (60,61).

Osteoclastos (60).

Células mesenquimales (60,62).

• Induce quimiotaxis y proliferación de monocitos (60).

• Quimiotaxis y proliferación fibroblástica (60).

• Proliferación, diferenciación y desarrollo celular (27,60,61).  

• Potente quimio atrayente y mitógeno para células mesenquimales (60).

• Estimula proliferación celular (61,62).  

• Regulación de la expresión de citocinas proinflamatorias (62). 

• Acción mitogénica sobre osteoclastos (61,62).

• Efectos osteogénicos (60).

• Efectos angiogénicos (60).

Factor de crecimiento 

transformante alfa (TGFα)

Células epiteliales (57).

Células endoteliales (57).

Fibroblastos (57,63).

Células inflamatorias dentro de la capsula 

del quiste (57).

• Inducción de neovascularización (63).

• Estimula proliferación endotelial (57,63). 

• Estimula Proliferación fibroblástica (63).

• Inducción de la síntesis de colágeno (63).

• Favorece reparación en el periapice (63).

• Acción mitogénica en células que poseen receptores de EGF (57,63).

Mosquera L, Jiménez K, Gómez D.

Tabla N°1. Factores de crecimiento que intervienen en la etiopatogenesis del quiste radicular
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Factor de 
crecimiento

Sobre que 
actúa

Efectos Biológicos

Factor de crecimiento 

transformante beta 

(TGFβ)

Células fibroblásticas 

(57,64).

Células endoteliales 

(57).

Células inflamatorias 

(57,65).

Mastocitos (65).

• Efecto quimioatrayente para monocitos, fibroblastos y linfocitos (64,66,67).

• Potentes efectos supresores sobre el proliferación y diferenciación de linfocitos T y B (66).

• Efecto regulador sobre diferenciación de células epiteliales (68).

• Regulación de Interacción y crecimiento epitelio- mesénquima (64,68).

• Inhibición de la actividad de los mastocitos a través de las vías autocrina y paracrina (64,65).

• Inhibe la producción y antagoniza función biológica de IL-1, IL2, TNF- α e IFN-y (65,66).

• Inactivación de macrófagos (64,65).

• Estimula la proliferación de fibroblastos (63,69).

• Inducción de la diferenciación fibroblástica de las células madre progenitoras del LPD (64).

• Estabilización de la inflamación y la reparación de tejidos dañado (65). 

• Estimula la producción de fibronectina y colágeno aumentando la incorporación de estas proteínas a la 

matriz ósea (63,64,66,68).

• Estimulación de neovascularización (63,69).

• Regulador de crecimiento biofuncional (65).

• Inhibiendo reabsorción ósea y promover la remodelación y reparación tisular ósea (63,69–71).

• Efecto quimiotáctico sobre los osteoblastos (64).

• Favorece la osteoblastogénesis para neoformación ósea durante la regresión de la lesión (66,67,70,72).

• Regulación de la inflamación a través de efecto inmunosupresor (65,67,69).

• Controla crecimiento y diferenciación de células inflamatorias (65,67).

• Influencia la acción de células CD14 (64).

• Control de proliferación, diferenciación, reconstrucción de la matriz extracelular, desarrollo embrionario, y 

en la apoptosis (64,67).

Tabla N°1. Factores de crecimiento que intervienen en la etiopatogenesis del quiste radicular
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Factor de 
crecimiento

Sobre que actúa Efectos Biológicos

Factor de crecimiento de 

queratinocitos (KGF)

Restos epiteliales de Malassez 

(30).

Fibroblastos subepiteliales (30).

• Acción mitogénica sobre células epiteliales (29,30).

• Mediador paracrino de crecimiento y diferenciación de células epiteliales (29,30).

• Acción mitogénica sobre queratinocitos (71). 

• Induce producción de fibroblastos. (30).

• Activación y mantenimiento de la proliferación de los restos epiteliales de Malassez (30).

Factor de crecimiento 

endotelial vascular (VEGF)

Queratinocitos (73).

Células epiteliales (74).

• Aumentar la permeabilidad vascular (42,74–76). 

• Favorece la migración de células inflamatorias (73,76).

• Estimula el desarrollo del tejido de granulación (75,76).

• Aumentando la acumulación líquido quístico (73–76). 

• Acción mitogénica para la proliferación de células endoteliales (74–77).

• Acción proangiogénica con mayor potencial osteoclastogénico (74,76).

• Reclutamiento de osteoclastos (74). 

• Favorece quimiotaxis, migración, invasión, activación de osteoclastos (73,74).

• Favorecimiento de la supervivencia de los osteoclastos maduros (74).

• Regulación positiva sobre la expresión de RANK y aumenta respuestas angiogénicas de las 

células endoteliales a RANKL  (74).

Tabla N°1. Factores de crecimiento que intervienen en la etiopatogenesis del quiste radicular



Interleuquina Características Secretada por Efecto Biológico

IL-1 Pro inflamatoria

Macrófagos, monocitos

Fibroblastos

Células epiteliales (25,43).

• Estimula la proliferación de fibroblastos (20,66,78).

• Estimula proliferación de queratinocitos (43,78).

• Estimula resorción ósea (20,66,78,79).

• Promotora de remodelado óseo (66,78).

• Estimula producción de prostaglandinas (25,80).

• Estimulación de proliferación de células epiteliales (66,78).

• Estimula respuesta inflamatoria (78,80).

• Estimulación de linfocitos, fortalecimiento de adhesión leucocitaria (79).

IL-1a Pro inflamatoria

Macrófagos

Fibroblastos

Osteoblastos

Neutrófilos (39,81).

• Induce la expresión de moléculas pro inflamatorias y algunas citoquinas 

(39,81).

• Activa el NF-kB (81).

• Estimula resorción ósea (79,82).

• Estimula la producción de prostaglandinas y colagenasas (81,83,84).

IL-1b Pro inflamatoria Macrófagos (79).

• Estimula la síntesis de IL-6 / IL-8 / TNF-A (78,79).

• Estimula la síntesis de prostaglandina E2 (79).

• Estimula resorción ósea (79,84).

IL-2 Pro inflamatoria Células Th1 (85).    • Activador de células inmunitarias (85).

IL-3 Pro inflamatoria Linfocitos T (25).

• Estimula liberación M-CSF (25).

• Estimula diferenciación celular en osteoclastos (25).

• Estimula resorción ósea gracias a la interacción sinérgica con GM-CSF (25).

• Actúan sinérgicamente con IL-1 potencializándose entre sí (25).

Tabla N°2. Interleuquinas que participan en la etiopatogenia del quiste

Mosquera L, Jiménez K, Gómez D.



Interleuquina Características Secretada por Efecto Biológico

IL-4 Anti inflamatoria Células Th2 (85).

• Disminuye la función osteoclástica (66).

• Estimula la síntesis y mineralización de la matriz ósea (66).

• Modulador del proceso de remodelado óseo (66,85).

• Inhibe a IFN-y (9).

IL-5 Pro inflamatoria Células Th2 (86). • Estimulante de la respuesta humoral [86].

IL-6 Pro inflamatoria

Macrófagos Fibroblastos 

Células endoteliales

Células Th2

Células epiteliales (25,87,88).

• Estimula diferenciación y activación osteoclástica (25,81,84).

• Estimula resorción ósea (25,66,78,81,84,86).

• Actúan sinérgicamente con IL-1 potencializándose entre sí (25,88).

• Estimulación de proliferación de células epiteliales (25,28,84,87).

• Estimula respuesta inflamatoria (28,78,81,86).

• Participa en la diferenciación de células B a células plasmáticas (78).

IL-8 Pro inflamatoria

Células T

Fibroblastos

Macrófagos (78).

• Induce la transmigración de neutrófilos (78).

• Cumple función quimiotactantes (78).

IL-10 Anti inflamatoria

Macrófagos

Células Th2

Células dendríticas

Células B (81,86).

• Inhibe a IL-1 / IL-12 (81).

• Inhibe a IFN-C / TNF-A (81,86).

• Potencia inhibitoria sobre NF-kB (81).

• Modulador de Células T (66,81,85).

• Modulador de la respuesta inflamatoria (81,86). 

• Puede estimular la producción de IL-1RA (81).

Tabla N°2. Interleuquinas que participan en la etiopatogenia del quiste

Mosquera L, Jiménez K, Gómez D.



Interleuquina Características Secretada por Efecto Biológico

IL-11 Pro Inflamatoria

Osteoblastos (89). Células 

Estromales de la medula 

ósea (90,91).

• Induce y media los factores formadores de osteoclastos por la PTH, IL -1B & 

TNF - a (89).

IL-12
Pro Inflamatoria

Anti Inflamatoria

Macrófagos, monocitos, 

células dendríticas, 

Linfocitos B. (92,93). 

Células Th1 (94).

• Estimula y regula la respuesta inmune mediante la diferenciación de células 

T y B para producir IFN - y & TNF – a (14,92,93).

• Inhibidor de IL -4 & 10 (14).

• Participa de manera activa durante la fase inflamatoria aguda (92).

• Regula la expresión en los linfocitos T-CD4 del gen inhibidor de osteoclastos 

(OIP-1) (14,94).

• Participa en la expresión de RANKL en las células del ligamento periodontal 

gracias a que participa en la regulación del mRNA y la expresión de MMP-1, 

3, 13 (93).

• Modula la producción de IL-1a secretada por macrófagos (94).

IL-13 Anti Inflamatoria Células Th2 (14,92).

• Participa en conjunto con las células B en la producción de anticuerpos y en 

la modulación de la respuesta inmune de lesiones crónicas (14,92).

• Pueden inhibir la reabsorción ósea mediante la reducción de la producción 

de citoquinas Th1 (89 ,100)

IL-15 Pro Inflamatoria Leucocitos (95).
• Induce la expresión de RANKL y MMP9 promoviendo la osteoclastogénesis 

(95).

IL-17 Pro Inflamatoria

Células Th17, 

neutrófilos y 

macrófagos (96–99).

• Regula la producción de Metaloproteinasas de la matriz, estimula la 

expresión de IL-8, IL-6, IL-1 (98,100,101). y PGE2 (98).

• Regula la expresión de GM-CSF (101)..

• Induce la producción de RANKL por los osteoclastos (98,99,102).

Tabla N°2. Interleuquinas que participan en la etiopatogenia del quiste

Mosquera L, Jiménez K, Gómez D.



Interleuquina Características Secretada por Efecto Biológico

IL-17A Pro Inflamatoria
Células de defensa 

(CD4, CD8) (103).

• Es el más activo de la familia de IL-17 (96,101).

• Participa en la proliferación, migración y maduración de neutrófilos 

(97,102,103).

• Participa en la formación de osteoclastos (97).

IL–18 Anti Inflamatoria Células Th1 (94).

• Reduce la diferenciación osteoclástica y la reabsorción ósea junto al 

IL-12 (14,94).

• Modula la producción de IL-1a secretada por macrófagos (94).

IL-21 
Proinflamatoria Células Th17 (97).

T-CD4 (104).

• Regulación positiva del factor de diferenciación de los osteoclastos 

(104).

• induce expresión de RANKL (104).

• favorece la reabsorción ósea (97,104).

IL-22 Antiinflamatoria
Células T activadas 

Células NK (97).

• Induce respuesta de fase aguda (97,105).

• Media la liberación de quimiocinas (97).

• Promoción de osteoclastogénesis (105).

IL-23
Pro Inflamatoria

Células del ligamento 

periodontal (106).

• Promueve la Osteoclastogénesis (97). 

• Estimulación proliferación y activación de los osteoclastos (106).

• Afecta a las células t de memoria y a los macrófagos inflamatorios 

(97,106). (94,106)

Tabla N°2. Interleuquinas que participan en la etiopatogenia del quiste

Mosquera L, Jiménez K, Gómez D.



Interleuquina Características Secretada por Efecto Biológico

IL-27 Anti Inflamatoria

Fagocitos 

Mononucleares 

Activados

Células dendríticas 

(107).

• Inmunomodulación en lesiones apicales (107).

• Secreción de citocinas de los monocitos (107).

• Regula al alza en lesiones sintomáticas INF-y (107).

• Inhibición de th1-th2-th17 y células T (107).

• Inhibe la producción de INF-y IL-5 e IL-1b en lesiones asintomáticas 

(107).

• Promueve acción de monocitos (107).

IL-33
Proinflamatoria

Fibroblastos células 

endoteliales y 

epiteliales. (108,109)

Expresada por células 

inflamatorias y 

fibroblastos (110).

• Estimulan la inflamación periapical y la fibrosis tisular (108).

• Sistema de alerta inmunológica (111).

• Estimuladores de la osteoclastogénesis (97,110).

• Estimuladores de la actividad osteolítica (97,110).

• Participan en el crecimiento de las lesiones periapicales (97,110).

• Limita o atenúa el daño tisular (97).

Tabla N°2. Interleuquinas que participan en la etiopatogenia del quiste

Mosquera L, Jiménez K, Gómez D.



CLASIFICACIÓN DEL QUISTE INFLAMATORIO RADICULAR

Quistes 
Radiculares
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Foramen 
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Conducto 
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 
GRANULOMA PERIAPICAL (PG)
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DIFERENCIA IRC Y PG

El quiste presenta una cavidad revestida de epitelio escamoso estratificado no queratinizado, 
con un contenido liquido o semi liquido con cristales de colesterol mientras que el PG no 

existen cavidades revestidas por epitelio sino una proliferación epitelial.

García CC, Diago MP, Mira BG, Sebastián JVB, Sempere FV. Expression of cytokeratins in epithelialized periapical lesions. Oral Surgery, Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endodontology. 2009;107(4):43–6. 
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CONCLUSIONES

Independientemente de cual sea el factor responsable de revestir la 
cavidad del IRC, esta proliferación parece responder a un 

intercambio dinámico entre los microorganismos y las células del 
huésped con el objetivo de frenar el avance del proceso infeccioso.

Mosquera L, Jiménez K, Gómez D.

Existe mucha heterogeneidad en la recolección de las muestras histológicas de 
lesiones apicales, lo que dificulta el correcto diagnostico debido a que las muestras 
no siempre van acompañadas del ápice radicular, como resultado muchos estudios 

podrían enmascarar el diagnostico entre las distintas lesiones apicales.

Aunque existen estudios que evidencian la presencia de tejido epitelial en 
lesiones apicales, aún no se entiende por qué no todas estas lesiones se 

desarrollan como IRC. Se necesitan más estudios que permitan explicar los 
factores que se relacionan con el revestimiento de la cavidad quística.
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