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CAPITULO I 

 

INTRODUCCIÓN. 

La clasificación contemporánea de la organización mundial de la salud contempla al 

miofibroma dentro de la categoría de tumores perivasculares. Por definición, el míofibroma 

es una neoplasia benigna rara de origen mesenquimal, compuesta por miofibroblastos, la cual 

se manifiesta de forma única o con lesiones múltiples, cuando se presenta de forma múltiple 

se le denomina miofibromatosis. Stout en 19541 describe estas entidades como 

proliferaciones fibroblásticas multicéntricas congénitas. A pesar de su naturaleza benigna, su 

comportamiento biológico es variable y a menudo puede presentar cuadros clínicos 

dramáticos sobre todo cuando se presenta en órganos y estructuras vitales.  La región oral y 

maxilofacial es afectada con escasa frecuencia, dicha alteración es capaz de afectar cualquier 

sitio en la cavidad oral, con menor frecuencia los huesos gnáticos.  Su etiología es 

desconocida hasta la fecha. Clínicamente puede aparecer como un aumento de volumen de 

localización variable; las lesiones solitarias intraóseas radiográficamente aparecen como 

zonas radiolúcidas uniloculares circunscritas, con predilección por la mandíbula. El 

diagnóstico de esta neoplasia es basado en la correlación clínica, imagenológica e 

histopatológica de la lesión y debe de ser confirmada con inmunomarcadores. Cabe destacar 

que llevar a cabo su diagnóstico diferencial propone un verdadero reto debido a que es capaz 

de mimetizarse con una amplia gama de alteraciones, existen casos donde se interpreta como 

una neoplasia reactiva o maligna y se llevan a cabo procedimientos quirúrgicos 

innecesariamente agresivos. Sus modalidades de tratamiento son motivo de controversia y  

el pronóstico de estas lesiones esta decretado por el tipo de lesiones que se presenten ya sean 

solitarias o multicéntricas, así como de su localización, siendo que los casos con 

involucración visceral ostentan los peores pronósticos, a menudo con un desenlace fatal para 

el paciente. 

 A continuación se presenta  el reporte de un caso clínico con respecto a una lesión intraósea 

central en maxilar superior asociada al ápice de diente 21, dicha lesión mimetizaba una 

alteración pulpo-periapical, y sus dimensiones hicieron pertinente el uso de tomografía por 

cone beam CBCT para delimitar su extensión. Se emite plan de tratamiento endodóncico y 

quirúrgico, consecutivamente se llevó a cabo terapia de conductos en el diente 21, un día 

después se realiza  procedimiento quirúrgico bajo anestesia general con la finalidad de 

enuclear la lesión, el material obtenido, producto de la cirugía fue enviado al área de patología 

oral y maxilofacial  para su estudio, además se llevó a cabo procedimiento de cirugía apical 

con Biodentine para obtener sellado apical del diente 21. Se emite un diagnóstico de 

miofibroma en base a los hallazgos del estudio histopatológico auxiliado por 

inmunomarcadores. El paciente fue sometido a seguimiento clínico y radiográfico durante 2 

años en el cual se observa una evolución favorable del caso sin signos de recidiva de la lesión.   
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CAPITULO II 

 

MARCO TEÓRICO. 

Las lesiones radiolúcidas asociadas al periápice de un diente que se pueden observar en 

imágenes radiográficas o por tomografía computarizada comúnmente se encuentran 

relacionadas a secuelas de la  periodontitis apical, no obstante algunas de estas lesiones son 

secundarias a otras condiciones, que pueden incluir lesiones odontogénicas y no 

odontogénicas, tanto benignas como malignas, así como asociadas a trauma, podemos 

encontrar entre ellas: 

 

2.1 Lesiones periapicales. 

Se define como lesión periapical a toda alteración del tejido encontrado alrededor de la raíz 

de un diente, que entraña no solo una modificación morfológica sino también funcional. Las 

lesiones suelen ser diferentes debido a la alteración que producen, y a los agentes que las 

provocan2. Las lesiones periapicales como resultado de una necrosis pulpar se encuentran 

dentro de las condiciones patológicas más comunes en el hueso alveolar, que en su mayoría 

se manifiestan como quistes,  granulomas y abscesos3.  A continuación se aborda la 

clasificación de alteraciones pulpo periapicales, las cuales representan un grupo relevante 

con respecto a las lesiones periapicales. 

2.1.a Alteraciones Pulpo-Periapicales. 

Existe una gama de condiciones que pueden afectar de manera adversa la salud pulpar y 

periapical de un diente. Es por ello que se han desarrollado distintos  sistemas de diagnóstico; 

no obstante,  la mayoría de las investigaciones al estar enfocadas en estudios histopatológicos 

generaban disidencia entre los profesionales. Con la finalidad de evitar estas divergencias se 

realizó la estandarización de diagnósticos por medio de una reunión celebrada el año 2008 

para que posteriormente la  AAE(American Association of Endodontists) en conjunto con la  

(American Board of Endodontics) dieran revisión y posteriormente aprobación de este 

sistema de clasificación de enfermedades pulpo-periapicales4. 

La tabla 1, que se presenta a continuación constituye una representación breve de dicha 

clasificación, donde se observa el desarrollo de un proceso básico de inflamación como 

consecuencia de la liberación de mediadores químicos en respuesta a mecanismos 

inmunitarios y mecanismos directos, lo cual da origen a una pulpitis y está en turno da lugar 

a la patología pulpar y periapical. El cuadro inflamatorio progresa de tal manera que puede 

resultar en extravasación plasmática con infiltración de linfocitos, macrófagos y células 

plasmáticas, ocasionando compresión de las fibras nerviosas y por ende una respuesta que 

genera dolor. Según el tipo, la pulpitis y la patología periapical pueden evolucionar de manera 

distinta.    
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TABLA 1. Clasificación de enfermedades pulpo periapicales 

Estado pulpar  Características clínicas 
Características 

radiográficas 

Pulpa normal 

Clínicamente está libre de síntomas y 

responde positivamente dentro de 

parámetros normales a las pruebas de 

sensibilidad 

Sin alteración periapical 

Pulpitis reversible 

Diagnóstico clínico basado en hallazgos 

subjetivos y objetivos en donde la pulpa 

vital inflamada retornara a la 

normalidad. 

• No existen antecedentes de dolor 

espontáneo. 

• Dolor transitorio de leve a moderado 

provocado por estímulos: frio, calor, 

dulce. 

• Pruebas de sensibilidad positivas, 

térmicas y eléctricas.  

• Obturaciones fracturadas, deficientes 

o caries. 

No presenta cambios. 

Pulpitis  

irreversible   sintomática 

Diagnóstico clínico basado en hallazgos 

subjetivos y objetivos indicando que la 

pulpa vital inflamada es incapaz de 

repararse.  

• Dolor a los cambios térmicos. 

 •Dolor   referido, espontaneo de 

moderado a severo  

• Dolor que disminuye con el frio y 

aumenta con calor 

• Pruebas de sensibilidad positivas 

térmicas y eléctricas.  

• El dolor permanece después de 

retirado el estímulo 

• Dolor a la percusión. 

• Puede presentar caries. 

Posible engrosamiento 

del espacio del 

ligamento Periodontal. 

Zona radiolúcida de la 

corona compatible con 

caries.  

Imagen Radiopaca 

compatible con 

restauraciones 

profundas 

Pulpitis 

irreversible asintomática 

Diagnóstico clínico basado en hallazgos 

subjetivos y objetivos indicando que la 

pulpa vital inflamada es incapaz de 

repararse 

Zona radiolúcida en la 

corona compatible 

asociada a caries, 

restauraciones profundas 

o trauma. 
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• No hay síntomas clínicos La 

inflamación es producida por caries, 

trauma. 

• Exposición pulpar por caries, fractura 

coronal complicada sin tratamiento. 

• Pruebas de sensibilidad (+) con 

respuesta anormal prolongada, en 

ocasiones retardadas. 

• Sin alteración periapical. Posible 

engrosamiento del espacio del 

ligamento. Periodontal. 

Necrosis pulpar 

Diagnóstico clínico que indica muerte 

pulpar.  

• Usualmente no responde a las pruebas 

sensibilidad (-) puede dar falsos (+) en 

dientes multirradiculares donde no hay 

necrosis total de todos los conductos, 

por fibras nerviosas remanentes en 

apical y estimulación de fibras del 

periodonto a la prueba eléctrica. 

• Cambio de color coronal que puede ser 

de matiz par- do, verdoso o gris. 

• Presenta pérdida de la translucidez y la 

opacidad se extiende a la corona. 

• Puede presentar movilidad y dolor a la 

percusión 

• Puede encontrarse el conducto abierto 

a la cavidad oral. Ligero 

ensanchamiento del espacio del 

ligamento Periodontal. 

Radiolúcidez de la 

corona compatible con 

caries. Radiopacidad 

compatible con 

restauraciones profundas 

Previamente tratado 

Diagnóstico clínico indicando que el 

diente ha sido endodóncicamente 

tratado. 

 

• No existen cambios en los tejidos de 

soporte circundantes. 

Conducto radicular 

obturado  

Previamente iniciado 

Diagnóstico clínico que indica que el 

diente ha sido previamente iniciado 

como una pulpectomía o pulpotomía. 

No existen cambios en 

los tejidos de soporte. 
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CAPITULO III 

 

3.1 Lesiones periapicales de origen endodóncico 

Las lesiones periapicales de origen endodóncico son el resultado de procesos inflamatorios 

crónicos como resultado de la contaminación microbiana del sistema de conductos de la 

pulpa dental, los microorganismos y sus toxinas, principalmente bacterias Gram-negativas 

anaeróbicas pueden sobrepasar la capacidad resolutiva del organismo y la lesión progresará 

a la cronicidad, provocando una respuesta inflamatoria sostenida que intentará localizar la 

infección y proteger al hospedero de la diseminación bacteriana, a expensas de los tejidos 

periapicales (cemento, ligamento periodontal y el hueso alveolar) dando origen a la lesión 

osteolítica periapical.  Si esta lesión no es  tratada oportuna y adecuadamente por el 

odontólogo especialista, puede llegar a representar  un factor de riesgo sistémico5. 

 

3.1. a. Granuloma periapical. 

El granuloma periapical se caracteriza por un crecimiento de tejido granulomatoso 

continuado con el ligamento periodontal resultante de la necrosis pulpar. Aun cuando son 

denominados de esta forma, el granuloma periapical no representa una reacción 

granulomatosa verdadera y si una reacción de naturaleza inflamatoria crónica en respuesta a 

una agresión bacteriana, dicha respuesta consiste en una masa de reacción de granulación, 

circundada por una cápsula de tejido conectivo fibroso, las células presentes principalmente 

comprenden linfocitos asociados a plasmocitos, neutrófilos, histiocitos, mastocitos y 

eosinófilos6.  Se considera una reacción de defensa del hueso alveolar en respuesta a la 

irritación del conducto radicular. El granuloma apical es la forma histopatológica más común 

de periodontitis apical7. Durante la exploración clínica se observa una ligera movilidad y 

dolor intenso a las pruebas de percusión. Radiográficamente se observa el espacio del 

ligamento periodontal ensanchado además de una zona radiolúcida periapical en el órgano 

dentario afectado8.   

 

3.1. b. Quiste periapical. 

El quiste periapical es la respuesta inflamatoria crónica del periápice que se desarrolla a partir 

de lesiones crónicas con tejido granulomatoso preexistente. No todas las lesiones de 

periodontitis apical crónica se transforman en quistes. Estas lesiones se caracterizan por la 

presencia de una cavidad central recubierta de epitelio y llena de líquido, rodeada por tejido 

granulomatoso y una cápsula fibrosa periférica.  La estimulación de los restos epiteliales de 

Malassez se relaciona con un proceso inflamatorio en el granuloma periapical y la 

quistificacion es una consecuencia de la proliferación de los elementos epiteliales que forman 

una cubierta. Los restos celulares epiteliales son inducidos a dividirse y proliferar debido a 

mediadores químicos de la inflamación tales como las citoquinas y factores de crecimiento 
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liberados por las células del anfitrión durante el proceso de inflamación perirradicular. El 

diagnóstico definitivo de estas lesiones puede realizarse solo a través del examen 

histopatológico. 

Existen dos categorías de quistes radiculares:  

Quiste apical verdadero: cavidad completamente encerrada dentro de una mucosa epitelial.  

Quiste apical en bolsa: Cavidad revestida por epitelio, no obstante abierta a  los conductos 

radiculares.  

Clínicamente esta lesión puede afectar a cualquier diente y ocurrir a cualquier edad. La 

palpación denota aumento de volumen en la tabla ósea y puede percibirse una cierta 

crepitación. Radiográficamente se observa una zona radiolúcida con bordes bien definidos 

delimitados por un halo radiopaco9.  

 

3.1. c. Absceso periapical.  

El absceso periapical se puede definir como una colección localizada de pus en una cavidad 

neoformada por los tejidos de desintegración; además puede ser considerado un estadio 

evolutivo ulterior a la pulpa necrótica, en el que los tejidos periapicales reaccionan 

intensamente ante la infección10. Dentro de la sintomatología se encuentra la sensibilidad del 

diente que cede al presionar continuamente en su alvéolo. Posteriormente el dolor es severo 

pulsátil, con inflamación de tejidos blandos. El diente se siente alongado, doloroso y móvil, 

afectando igual a los dientes vecinos y puede aparecer fístula que sana por granulación y por 

presentarse lejos del diente afectado. Además en su sintomatología general puede presentarse 

irritabilidad, decaimiento por dolor, pérdida de sueño, fiebre (pirexia), escalofríos, cefalea y 

malestar general11. Al examen clínico se puede detectar: caries u obturación, secuela de 

trauma dentario, extrusión dentaria, edema apical, disfunción oclusal, bruxismo, prueba 

eléctrica negativa, prueba térmica positiva, percusión positiva. Examen radiográfico: las 

características radiográficas varían dependiendo de la evolución de la lesión. Las lesiones 

iniciales (absceso periapical agudo) pueden no mostrar cambios radiográficos, por lo que el 

clínico se tiene que apoyar en la sintomatología clínica para emitir un diagnóstico para este 

tipo de lesiones, por otra parte, las lesiones crónicas (absceso periapical crónico) puede 

mostrar cambios escleróticos o líticos en el tejido óseo e incluso ambos, por lo general se 

observa una imagen radiolúcida de bordes no definidos. La localización de la mayoría de las 

lesiones periapicales inflamatorias es el ápice del diente afectado y con menor frecuencia la 

porción lateral de la raíz12.  

3.1. d. Osteítis condensante. 

La osteítis condensante es una variante radiográfica e histológica de la periodontitis apical 

crónica. Se considera una respuesta del hueso alveolar ante la irritación pulpar leve y 

prolongada, ésta se  caracterizada por la hiperactividad celular de los osteoblastos y  el 

aumento en la producción de tejido óseo, más no por un aumento en la concentración mineral, 

lo cual lo distingue de la hipercalcificación. Esta condición se observa con mayor frecuencia 



  

7 
 

en adultos jóvenes, en la periferia de los dientes mandibulares con caries y  restauraciones 

extensas13. 

 

3.1.e. Imágenes ejemplares de lesiones periapicales de origen endodóncico. 

 

Granuloma periapical  

 

 
 

Figura 1. Imágenes que ejemplifican 2 granulomas periapicales (radiografía, resonancia 

magnética dental y corte histopatológico). Ambas lesiones a y b fueron histológicamente 

confirmadas como granulomas periapicales. A la resonancia magnética, ambos granulomas 

muestran bordes exteriores difusos (señalados por flechas triangulares), involucración de los 

tejidos blandos periféricos en T2wFS o  T2wFS por sus siglas en inglés y T1wFS+C (flechas 

curvas) , un margen periférico con textura no homogénea en T2wFS y T1wFS+C (corchetes) 

y una textura no homogénea del centro de la lesión en T2wFS y T1wFS+C ( flechas 

normales).  T2wFS-señal ponderada en T2 con técnica de saturación espectral de grasa 

mediante la emisión de pulsos selectivos de radiofrecuencia, T1wFS+C-señal ponderada en 

T1 con técnica de saturación espectral de grasa mediante la emisión de pulsos selectivos de 

radiofrecuencia más contraste, ax-corte axial14.  
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Quiste periapical  

 

 
Figura 2. Imagen ejemplar de quiste periapical (radiografía, resonancia magnética dental, 

corte histopatológico) confirmado con estudio histopatológico. A la resonancia magnética se 

observa un borde exterior bien definido (flechas triangulares), ausencia de involucración del 

tejido blando, un margen periférico delgado con un incremento de contraste homogéneo en 

T1wFS+C (flechas sin relleno), una textura homogénea de la lesión en T2wFS (flechas 

normales). Como nota importante, los hallazgos por resonancia magnética serian idénticos 

en el caso del queratoquiste. T2wFS-señal ponderada en T2 con técnica de saturación 

espectral de grasa mediante la emisión de pulsos selectivos de radiofrecuencia, T1wFS+C-

señal ponderada en T1 con técnica de saturación espectral de grasa mediante la emisión de 

pulsos selectivos de radiofrecuencia más contraste, s-substracción, cor-coronal-ax-axial, 

parasag-parasagital14.  

 

Absceso periapical. 

 

 

Figura 3. a. radiografía periapical de absceso periapical b. corte histopatológico de absceso 

periapical15.  

 

 

 

b 
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Osteítis condensante. 

 

Figura 4. Se observa una lesión radio opaca asociada a la raíz distal del diente 36 y la raíz 

mesial del diente 27, además se observa una restauración extensa en proximidad a la cámara 

pulpar del diente 2616.   
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CAPITULO IV 

 

4.1 LESIONES ODONTOGÉNICAS. 

Las neoplasias odontogénicas son un grupo heterogéneo de lesiones que poseen un 

comportamiento clínico variable así como una presentación histopatológica diversa, 

abarcando una gama de alteraciones desde las lesiones hamartomatosas hasta neoplasias 

malignas. Las neoplasias odontogénicas se derivan del ectomesénquima y de los tejidos 

epiteliales que constituyen el aparato de formación del diente durante la odontogénesis, por 

ende estas alteraciones representan interacciones inductivas entre el ectomesénquima y el 

epitelio odontogénico17. Además de las neoplasias odontogénicas se aborda una lesión 

ontogénica común en este capítulo la cual está representada por el quiste dentígero.     

 

4.1. a. Queratoquiste. 

Estas lesiones quísticas se localizan en su mayoría en la rama y el cuerpo de la mandíbula. 

Son lesiones de carácter benigno asociadas a dientes impactados comúnmente observadas en 

pacientes de 20 a 40 años de edad. Dichas entidades se derivan de la lámina dental y pueden 

ser expansivas y destructivas. Típicamente se observan márgenes lisos, que se pueden 

festonear con la cortical adyacente. La presencia de lesiones múltiples y calcificaciones 

durales prominentes pueden sugerir presencia del síndrome de Gorlin. La ausencia de caries 

y enfermedad periapical en los dientes asociados a la lesión puede resultar útil para 

diferenciar esta lesión de la periodontitis apical18.  Al estudio imagenológico se observa un 

área radiolúcida unilocular o multilocular de bordes bien delimitados y condensados19, en 

caso de infección, pueden observarse márgenes difusos, la tomografía computarizada y 

resonancia nuclear con contraste pueden ser utilizadas para valorar la perforación de la 

cortical ósea o una posible evolución en los tejidos blandos20. Las características clásicas 

histopatológicas de este tumor son distintivas, pero pueden ser modificadas por procesos 

inflamatorios, entre estas se observa un epitelio delgado paraqueratinizado que puede constar 

de capas de 5 a 6 células de espesor, en el cual las células del estrato basal se disponen en 

forma de empalizada, siendo estas de aspecto cuboide o columnar,  con todos sus núcleos en 

el mismo nivel. El diagnóstico diferencial se asocia con lesiones como el quiste dentígero, el 

ameloblastoma y el mixoma, además comparte características similares con el  granuloma 

central de células gigantes, el tumor pardo del hiperparatiroidismo, malformaciones 

vasculares, querubismo, tumores óseos benignos y mieloma múltiple21.     

 

 

4.1. b. Quiste Dentígero. 

Este tipo de quiste es el segundo quiste odontogénico más común después del quiste 

periapical, comúnmente observado en individuos en la tercera y cuarta década de vida. A 

diferencia del quiste periapical, el quiste dentígero se forma alrededor de la corona de un 

diente impactado, pueden llegar a desarrollar un gran tamaño y desplazar a los dientes 

vecinos. Radiográficamente se puede observar un área radiolúcida unilocular bien definida 

por márgenes escleróticos relacionados con la corona de un diente no erupcionado. En la 

interfase con el hueso se observa una cortical indicativa de un crecimiento lento y  uniforme 

que representa una reacción ósea, la lesión producida por el quiste dentígero es lisa 

unilocular, pero en ocasiones puede presentarse con apariencia multilocular. Típicamente no 

se observa reabsorción de las raíces de los dientes vecinos ni del hueso subyacente18. Las 
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características histopatológicas están influenciadas por la presencia o ausencia de 

inflamación.  

 

Quiste dentígero inflamado: 

 Tejido conectivo fibroso  

 Epitelio no queratinizado hiperplásico 

 A veces se pueden observar crestas interpapilares que se interconectan  

 Células inflamatorias crónicas 

 Hendiduras de colesterol, posible formación de un granuloma de colesterol 

 Presencia de cuerpos de Rushton  

 Mucosa dispersa 

 Calcificaciones distróficas ocasionales 

 Restos de epitelio odontogénico 

 

 

Quiste dentígero no inflamado: 

 Tejido conectivo que puede ser fibroso o fibromixomatoso  

 Sin crestas interpapilares, interfase plana 

 Epitelio de revestimiento de células cuboides de 2-4 capas de  grosor, carente de 

queratinización superficial 

 Ocasionalmente se observan células mucosas y rara vez células ciliadas 

 Calcificaciones distróficas ocasionales 

 Restos odontogénicos epiteliales22 

 

  

 

4.1. c. Odontoma. 

Los odontomas se definen como hamartomas de origen odontogénico. Se derivan de células 

epiteliales y mesenquimales diferenciadas que a su vez dan origen a los ameloblastos y 

odontoblastos, por ende, comúnmente están compuestos de dentina y esmalte. Los 

odontomas compuestos consisten de múltiples y pequeñas estructuras radiopacas, similares 

a un diente normal con un delgado halo radiolúcido. Los odontomas complejos constan de 

masas irregulares amorfas con poca o nula similitud a un diente normal23. Estas lesiones han 

sido asociadas a eventos de trauma de la dentición decidua, procesos inflamatorios e 

infecciosos, anomalías hereditarias tales como el síndrome de Gardner y el síndrome de 

Hermann, así como la hiperactividad de los odontoblastos24. Histopatológicamente el 

odontoma está caracterizado por la presencia de tejido dental, esmalte desmineralizado, 

dentina, cemento y tejido pulpar, dispuestos en la misma manera que se encuentran 

organizados en las estructuras dentales, así mismo rodeados de una cápsula de tejido 

conectivo. Por otra parte, el odontoma complejo exhibe una masa desorganizada de tejido 

dental duro25, se pueden encontrar hebras de epitelio odontogénico en la periferia26, 

ocasionalmente puede haber presencia de células fantasmas, cementículos y epitelio 

ameloblástico27. Cabe destacar que estos tumores pueden estar asociados a otros tumores 

odontogénicos, entre ellos, el ameloblastoma, el fibro-odontoma ameloblástico, el odonto-

ameloblastoma, el tumor odontogénico epitelial calcificante, el tumor odontogénico 

adenomatoide así como con el quiste dentígero; por ende, se recomienda el estudio 
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histopatológico en todos los casos28. Un estudio conducido por Soluk Tekkesin et al. 27 

estudió las características histológicas de una serie de 160 odontomas. En sus resultados 

mencionan que fue observado epitelio ameloblástico con más frecuencia en el odontoma 

complejo, por otra parte se observó con mayor frecuencia la presencia de tejido Mesenquimal 

odontogénico en el odontoma compuesto, también se reportó que en ambos tipos de 

odontoma se observó la presencia de  células fantasmas en un 20% de la muestra total29.      

 

 

4.1. d. Ameloblastoma.  

Los ameloblastomas representan un 10% de los tumores odontogénicos. Muestran una 

predilección anatómica por la mandíbula, pese a su naturaleza benigna exhiben un 

comportamiento localmente agresivo. Las 4 variantes de esta entidad son: multiquística 

(sólida), uniquística, extraósea (periférica) y la variante desmoplásica. La forma 

multiquística se presenta en un 85% de los casos y por ende es la manifestación más común 

de esta entidad. Las características radiográficas de un ameloblastoma típico incluyen 

lesiones radiolúcidas multiloculares o uniloculares expansivas a menudo asociadas a un 

diente no erupcionado. Puede existir un adelgazamiento o una franca dehiscencia de las 

superficies corticales adyacentes, así como reabsorción de las raíces de los dientes 

adyacentes, lo cual refleja la agresividad de este tipo de lesión30. Existen 6 subtipos 

histopatológicos del ameloblastoma:  

 Folicular  

 Plexiforme 

 Acantomatoso 

 De Células Basales 

 Granular 

 Desmoplásico 

 

Es común observar mezclas de estas variantes histológicas en una lesión y esta se clasifica 

de acuerdo con la variante que predomine. La variante folicular tiene la tasa más alta de 

recurrencia, siendo esta del 29.5%, por otra parte, la variante acantomatosa exhibe la tasa 

más baja con el 4.5%. El componente epitelial de esta neoplasia prolifera en forma de islas, 

cordones y hebras dentro del estroma de tejido conectivo, moderadamente a densamente 

colagenizado. Un patrón prominente de crecimiento en ciernes con pequeñas y redondas 

extensiones de epitelio que se proyecta para formar islas más grandes, recapitula las diversas 

etapas de la formación del órgano del esmalte.  El patrón histopatológico clásico del 

ameloblastoma, descrito por Vickers y Gorlin, se encuentra caracterizado por una capa 

periférica de células columnares altas hipercrómicas, polaridad inversa de los núcleos así 

como formaciones de vacuolas subnucleares. La variante folicular está compuesta de una 

multitud de pequeñas islas de células cuboidales o columnares de la capa periférica con 

núcleos inversamente polarizados. La formación de quistes es relativamente común en la 

variante folicular. El termino plexiforme hace referencia a la apariencia que exhiben las islas 

de epitelio odontogénico que se anastomosan, con hileras dobles de células columnares  en 

una configuración adosada. En la variante acantomatosa, las células que ocupan la posición 

del retículo estrellado llevan a cabo un proceso de metaplasia escamosa, con formación de 

perlas de queratina en el centro de las islas tumorales. En el ameloblastoma de células 

granulares el citoplasma de células con apariencia de retículo estrellado exhibe una 
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apariencia granular áspera y eosinofílica.  En la variante de células basales, las células del 

epitelio tumoral son menos columnares y están dispuestas en pliegues. La variante 

desmoplásica está compuesta de estroma denso en colágeno, hipocelular y hialinizado31.      

 

4.1. e. Imágenes ejemplares de lesiones odontogénicas. 

 

Queratoquiste. 

 

  
 

Figura 5. Imagen ejemplar de queratoquiste (radiografía, resonancia magnética dental, corte 

histopatológico) confirmado con estudio histopatológico. A la resonancia magnética se 

observa un borde exterior bien definido (flechas triangulares), ausencia de involucración del 

tejido blando, un margen periférico delgado con un incremento de contraste homogéneo en 

T1wFS+C (flechas sin relleno), una textura homogénea de la lesión en T2wFS (flechas 

normales). Como nota importante, los hallazgos por resonancia magnética serian idénticos 

en el caso del quiste periapical. T2wFS-señal ponderada en T2 con técnica de saturación 

espectral de grasa mediante la emisión de pulsos selectivos de radiofrecuencia, T1wFS+C-

señal ponderada en T1 con técnica de saturación espectral de grasa mediante la emisión de 

pulsos selectivos de radiofrecuencia más contraste, s-substracción, cor-coronal-ax-axial, 

parasag-parasagital14.  
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Quiste dentígero. 

 

 
 

Figura 6. Ortopantomografia pre-quirúrgica. Se observa lesión radiolúcida asociada a diente 

13 impactado32. 

 

 
 

Figura 7. Tinción de hematoxilina y eosina 10X. Se observan fragmentos revestidos de 

epitelio escamoso con una pared de tejido fibrocolagenoso asociado a quiste dentígero32. 

 

 



  

15 
 

 
 

Figura 8. Enucleación quirúrgica in toto de la lesión incluyendo al diente 1332.  

 

 
 

Figura 9 .Tinción de eosina y hematoxilina 40X. Se observa proliferación solida de células 

poligonales y fusiformes, baja cantidad de stroma de tejido conectivo asociado a estructuras 

que asemejan ductos y rosetas sugerentes del quiste dentígero32.  
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Odontoma compuesto. 

 

 
 

 
 

 
 

Figura 10. Ortopantomografia 

ejemplar de odontoma compuesto. 

Se observan múltiples estrucuras 

radio opacas que asemejan dientes 

en la región periapical de los 

dientes 53 y 5433. 

  

Figura 11. Excisión 

quirúrgica de odontoma 

compuesto junto con su 

cápsula fibrosa33. 

A 

B 

Figura 12. A y B. Excisión de espécimen. Se 

observan múltiples estructuras similares que 

asemejan dientes33.  
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Odontoma complejo. 

 

 
 

Figura 13. Ortopantomografia ejemplar de odontoma complejo. Se observa una lesión radio 

opaca con bordes bien definidos rodeada de un halo radiolúcido con desplazamiento inferior 

secundario e impactación oblicua horizontal del diente 45 34.  

 

 

 
      

 
 

Figura 14. Imagen clínica ejemplar 

de odontoma complejo. Se observa 

un gran aumento de volumen y 

mucosa bucal ulcerada34. 

Figura 15. Se observa excisión quirúrgica de 

odontoma complejo34.    
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Ameloblastoma. 

  

 
 

Figura 16. Ortopantomografia ejemplar de ameloblastoma. Se observa una lesión radiolúcida 

de gran tamaño localizada en la rama ascendente de la mandíbula del lado derecho35.  

 

   
 

 

 

 

 

Figura 17. Microscopía ejemplar del 

ameloblastoma 

 a. Se observa ameloblastoma acantomatoso con 

cordones y red de epitelio odontogénico dispuesto 

en empalizada y núcleos con polaridad reversa 

X40035. 

b. Se observa ameloblastoma acantomatoso: en el 

centro se pueden observar células con 

diferenciación escamosa X40035. 
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Figura 18. Excisión quirúrgica de ameloblastoma. Además de la lesión se observa fragmento 

de mandíbula y dientes 46 y 45 asociados al procedimiento quirúrgico extenso35.  
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CAPITULO V 

 

V. Diagnóstico diferencial de las lesiones radiolúcidas periapicales 

Con respecto a las lesiones solitarias resultantes por miofibroma es importante considerar el 

diagnóstico diferencial de las lesiones radiolúcidas periapicales con las cuales se puede 

mimetizar. Un primer grupo de lesiones en esta categoría son las radio lucideces pulpo 

periapicales tales  como el granuloma periapical, el quiste radicular y los abscesos por 

mencionar algunos. Otros posibles diagnósticos están asociados a la enfermedad periodontal, 

así como a  una gama amplia de neoplasias odontogénicas y no odontogénicas, variantes 

ameloblásticas,  tumores malignos entre otros; lo cual propone un reto para el clínico para 

llevar acabo un diagnóstico certero de esta lesión. A continuación se presenta un esquema 

del diagnóstico diferencial que se debe considerar en el caso de sospechar una lesión solitaria 

por miofibroma. 

En el siguiente esquema de diagnóstico diferencial se consideran inmediatamente los grupos 

de lesiones que se encuentran con una incidencia preponderante como lo son las patologías 

pulpo periapicales y la enfermedad periodontal, otros grupos que se consideran de manera 

casi inmediata son los procesos comúnmente observados en la cavidad oral como las 

neoplasias de origen odontogénico, las lesiones quísticas, además de algunas neoplasias 

inflamatorias, no obstante, una vez que se descartan estos procesos el clínico se ve obligado 

a incluir grupos de entidades menos comunes como lo son las neoplasias malignas, procesos 

patológicos asociados a condiciones sistémicas y síndromes así como un abanico extenso de 

neoplasias de origen no odontogénico entre las cuales podemos encontrar al miofibroma.      
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Lesiones pulpo-periapicales 

Granuloma periapical 

Quiste Radicular 

Cicatriz 

Absceso 

Defecto quirúrgico 

Osteomielitis 

Hiperplasia de la mucosa del seno 

 

 

 

 

 

 

Enfermedad periodontal 

E 

Neoplasias odontogénicas   

Displasia Cementoósea periapical  

(Cementoma periapical) 

Ameloblastoma 

Cementoblastoma (estadio precoz) 

Fibroma cementificante y osificante 

Fibroma odontogénico central: tipo 

OHMS 

Fibromas osificantes y cementanes 

Fibroma osificante juvenil 

Odomtoma (estadio precoz) 

Osteoblastoma (estadio precoz) 

Variantes ameloblásticas 

 

 

 

 

Lesiones quísticas   

Quiste dentígero 

Quiste óseo traumático 

Quistes no radiculares 

Quiste bucal  

Quiste bucal infectado 

mandibular  

Quiste óseo aneurismático 

Quiste paradental  

 

  

Neoplasias no 

odontogénicas 

Neoplasias benignas             

no odontogénicas  

Miofibroma 

Lesiones  Inflamatorias 

Granuloma de 

anillo hialino 

Granuloma de 

células gigantes 

Granuloma por 

colesterol 

Neoplasias malignas 

Carcinoma epidermoide 

tumores malignos de glándulas salivales menores 

tumores metastásicos 

Sarcoma osteolítico 

Condrosarcoma 

Melanoma 

Fibrosarcoma 

Sarcoma de células reticulares 

mieloma solitario y  múltiple  

Leucemia 

 

 

 

 

Otros procesos poco comunes: 

Depresión de glándulas salivales menores 

Enfermedad de células de Langerhans (histiocitosis 

idiopática) 

Enfermedad de Gaucher 

Psuedotumor de la hemofilia  

 

Lesiones virales 

lesión por citomegalovirus 

asociado a VIH 

 

 

 

Otros Procesos 

Lesiones periapicales radiolúcidas 

 

Cuadro 1. Diagnóstico diferencial de lesiones radiolúcidas periapicales36 
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CAPITULO VI 

6.1. Neoplasias de tejidos blandos. 

Los tejidos blandos se definen como aquellos tejidos extraesqueletales no epiteliales del 

cuerpo, exclusivos del sistema reticuloendotelial, la glía, así como también del tejido de 

soporte de varios órganos parenquimales. Se encuentra representado por los músculos 

voluntarios, tejido adiposo y fibroso incluyendo los vasos sanguíneos que los nutren. Por 

convención también incluye al sistema nervioso periférico. En términos embriológicos el 

tejido blando se deriva del mesodermo con un grado de contribución del neuroectodermo.  

Las neoplasias de tejidos blandos son un grupo altamente heterogéneo de neoplasias que se 

clasifican de acuerdo al linaje de diferenciación celular, con respecto al tejido adulto que 

asemejan. Por ejemplo los lipomas y los liposarcomas recapitulan un grado de semejanza 

variable a los tejidos adiposos normales, mientras que los hemangiomas y angiosarcomas 

contienen células que mimetizan en endotelio vascular37. Dentro de esta gama de alteraciones 

podemos encontrar a las neoplasias perivasculares, en las cuales se incluye al miofibroma.       

 6.2. Neoplasias perivasculares. 

La familia de tumores perivasculares representa un grupo distintivo de neoplasias 

mesenquimales, dentro de las características generales de las neoplasias perivasculares 

encontramos que se derivan a partir de células denominadas pericitos, las cuales son células 

multipotenciales que derivan del mesodermo. Típicamente estas células se encuentran 

rodeando el endotelio de arteriolas, vénulas y capilares. Las neoplasias que se desarrollan a 

partir de estas células típicamente están compuestos de células modificadas de músculo liso; 

por ende, exhiben un inmunofenotipo característico de células mioides con expresión positiva 

de los inmunomarcadores de actina músculo liso y vimentina38.  

Dicha categoría abarca un espectro de lesiones, entre ellas se encuentran: 

6.2. a. Tumor Glómico Clásico (esporádico). Estas neoplasias son predominantemente 

benignas, se manifiestan como nódulos rojo azulados subcentimétricos, histológicamente se 

asemejan a los cuerpos termorreguladores glómicos37. A menudo se localizan de manera 

subcutánea, típicamente en las extremidades distales superiores y con mayor frecuencia en 

los lechos ungueales39. El dolor asociado a cambios de temperatura es un hallazgo común. 

Histológicamente, los tumores glómicos muestran un patrón prominente de crecimiento 

perivascular. Además las células glómicas muestran inmunoreactividad positiva a los 

marcadores de vimentina y α-actina músculo liso38.       

6.2. b. Variantes del Tumor Glómico: Existen variantes del tumor glómico que presentan 

características que divergen del tumor glómico clásico. No obstante, comparten el patrón de 

crecimiento tumoral perivascular y el inmunofenotipo distintivo de células 

pericitoides/mioides. Entre estos encontramos al glomangioma, el cual está compuesto de 

células glómicas, sin embargo posee una arquitectura similar al hemangioma cavernoso. 

Estas neoplasias se manifiestan generalmente durante la infancia y presentan un cuadro 

menos doloroso que el de un tumor glómico clásico39. Los tumores glómicos atípicos y 
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malignos son considerablemente raros, caracterizados por ser lesiones infiltrativas de gran 

tamaño  asentadas en localizaciones profundas38.       

6.2. c . Miopericitoma. Es una neoplasia benigna, la cual es asintomática y se caracteriza por 

estar bien circunscrita con diferenciación celular pericitoide y de músculo liso; a diferencia 

de los tumores glómicos, esta neoplasia generalmente se presenta en tejidos como la dermis 

y subcutis, típicamente en las extremidades inferiores y muestra una predilección por los 

hombres. La presentación histológica es similar al de los tumores glómicos debido a que se 

observa una proliferación perivascular de células mioides, no obstante el miopericitoma 

presenta disposición de las células neoplásicas en patrón espiral perivascular. 

Citológicamente las células del miopericoma poseen núcleos menos elongados y citoplasma 

eosinofílico en mayor grado que las células glómicas40.      

6.2. d. Miofibroma: Las características de esta neoplasia se abordaran con gran detalle en el 

capítulo VII de este trabajo. 

6.2. e. Angioleiomioma. Representa  una variante histológica del leiomioma. Esta neoplasia 

es asintomática, de crecimiento lento y puede exhibir una superficie ulcerada, el color de la 

lesión puede variar de rojo a azul dependiendo de la vasculatura de la leisión. Clínicamente 

es difícil distinguir esta neoplasia de otras neoplasias de estirpe mesenquimal o de aquellas 

que se originan a partir de glándulas salivales. El diagnóstico diferencial es crucial para el 

paciente. El examen inmunohistoquimico contribuye al diagnóstico del angioleiomioma. La 

expresión positiva de los marcadores de vimentina y α-actina músculo liso indican la 

presencia de músculo liso. El marcador de H-caldemson puede ser empleado para distinguir 

al angioleiomioma del miopericitoma. Es crucial distinguir al angioleiomioma de su 

contraparte maligna el leiomiosarcoma, el cual está caracterizado por la presencia de células 

mesenquimales no diferenciadas o presencia de células que asemejan a los fibroblastos y a 

los miofibroblastos41. 

A continuación se despliega el siguiente cuadro donde podemos encontrar las alteraciones 

que ya han sido descritas.   

      

 

 

 

 

 

 

Neoplasias perivasculares 

Tumores glómicos y 

sus variantes 

Miopericitoma Miofibroma Angioleiomioma 

Cuadro 2. Neoplasias perivasculares 
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6.2.f. Apariencia histopatológica de las neoplasias perivasculares de tejidos blandos. 

Figura 19. Apariencia histológica de las neoplasias perivasculares de tejidos blandos. A y B, 

se observa la apariencia típica del tumor glómico, incluyendo células neoplásicas redondas 

en una configuración que va de solida a perivascular con cambio focal estromal mixoide. C 

y D se observa la apariencia típica del miopericitoma incluyendo una proliferación 

perivascular de células con núcleos ovoides y abundante citoplasma eosinofílico. E y F se 

observa apariencia típica del angioleiomioma, de manera similar al miopericitoma, esta 

neoplasia consiste de células neoplásicas con diferenciación de células de musculo liso y 

patrón de crecimiento angiocéntrico38.       
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CAPITULO VII 

 

Miofibroma. 

7.1. a. Antecedentes. 

En 1954 Arthur Purdy Stout describe por primera vez el tumor que hoy se conoce con el 

nombre de miofibroma1. Se considera al miofibroma  como una neoplasia benigna rara, capaz 

de manifestarse como una lesión única (central) o como lesiones múltiples (multicéntricas), 

cuando se presenta de forma múltiple se le denomina miofibromatosis. Dichas neoplasias son 

de origen mesenquimal y están compuestas por miofibroblastos; se reporta una predilección 

de esta lesión por la región de cabeza y cuello42, además se puede presentar en diferentes 

tejidos tales como dermis, subcutis, tejidos blandos, vísceras así como de manera intraósea43. 

Cabe  destacar que el pronóstico puede resultar fatal en pacientes con involucración visceral 

extensa, sobre todo cuando esta afecta a los pulmones44.    

 

7.1.b. Epidemiologia. 

Una revisión de la literatura de 170 casos realizada por Wisell et al.45 reporta que la 

manifestación multicéntrica es 2 veces más común que la manifestación céntrica o solitaria . 

Otra revisión de la literatura de 247 casos realizada por Smith et al.46 reporta una ligera 

predilección de esta patología por el sexo masculino en una proporción de 1.2: 1 además  las 

manifestación céntricas así como la manifestación multicéntricas no solo afectan únicamente 

a los niños, sino que también se pueden manifestar en pacientes adultos47,48. Las lesiones 

solitarias generalmente se encuentran en la región de cabeza y cuello, incluyendo sitios como 

el cuero cabelludo, la frente, la órbita, la región parótida y la cavidad oral49. El tronco es el 

segundo sitio más afectado seguido por las extremidades superiores e inferiores, además 

existen reportes de lesiones solitarias intraóseas en los huesos craneofaciales50, 51.Las lesiones 

solitarias con involucración visceral son raras52.  

En los pacientes con manifestación multicéntricas (miofibromatosis), las lesiones tienen la 

misma apariencia que aquellas que se presentan de manera solitaria, éstas son capaces de 

afectar tejidos como la dermis, la subcutis, el tejido muscular, los órganos internos y los 

huesos. Cuando se presentan en la subcutis, en los pulmones o en los huesos estas lesiones 

pueden ser numerosas37.  Hieple et al.53 reportan un caso de un paciente pediátrico con más 

de 100 lesiones esqueléticas, las cuales fueron detectadas después de que el paciente sufrió 

una fractura por una caída menor y fue sometido a un examen radiográfico. Los sitios 

comunes de involucración visceral son los pulmones, el corazón, el tracto gastrointestinal, el 

páncreas y rara vez el sistema nervioso central54. Las lesiones internas a menudo ocasionan 

síntomas tales como insuficiencia respiratoria severa, vomito o diarrea, las cuales resultan en 

un desenlace fatal para el paciente37.  
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7.1. c.  Características clínicas. 

Estos tumores poseen un comportamiento biológico variable que puede ser invasivo de un 

grado muy leve a un grado moderado, semejando una neoplasia maligna55, además, dichos 

tumores  crecen por infiltración y pueden producir expansión cortical, movilidad dental y 

reabsorción radicular56, consecuentemente, se observa un aumento de volumen de 

crecimiento rápido, típicamente asintomático, color rosa o rojo con áreas ulceradas y 

dependiendo de la localización,  puede interferir con la oclusión, causar parestesia e incluso 

ocasionar obstrucción de las vías áreas57,58,59.  

Las características clínicas no son patognomónicas de esta alteración, lo que nos propone un 

reto al realizar el diagnóstico diferencial y se pueden considerar una amplia gama de 

entidades. 

7.1. d. Características imagenológicas de las lesiones solitarias. 

Dentro de los hallazgos radiográficos generalmente se observa una lesión radiolúcida 

unilocular con bordes bien definidos, con una tendencia a la  expansión o adelgazamiento de 

las corticales; todas ellas características que le permiten mimetizarse con  lesiones 

odontogénicas55. Una revisión extensa de la literatura con respecto a estas neoplasias hecha 

por Hourani et al.60 reporta los hallazgos clásicos cuando se emplean la tomografía 

computarizada y la resonancia magnética como auxiliares de diagnóstico. Cuando se emplea 

la tomografía computarizada se observa una lesión de densidad variable, ocasionalmente se 

puede observar calcificación, necrosis y erosión ósea. Por otra parte cunado se emplea la 

resonancia magnética, en las imágenes ponderadas en T1 se observa una señal hipointensa, 

cuando las imágenes están ponderadas en T2 se observa una señal que puede ser hipo o 

hiperintensa, así mismo cuando se emplean medios de contraste estos generan una señal 

periférica intensa capaz de denotar los márgenes escleróticos en las lesiones radiolúcidas. 

Existe poca información con respecto al uso de la tomografía de emisión por positrones en 

estos casos, sin embargo cuando se emplea se reporta que existe una captación anormal 

elevada del radiofármaco  18F-FDG, lo cual conlleva a sospechar de una lesión maligna, por 

ende el clínico debe estar consciente de que este auxiliar de diagnóstico genera resultados 

falsos positivos cuando se trata de las lesiones por miofibroma61.  

7.1.e. Características histopatológicas.  

Histopatológicamente el míofibroma es una neoplasia de crecimiento nodular con un patrón 

bifásico interno, en la periferia de la lesión encontraremos fascículos y áreas estoriformes  de 

células fusiformes  con núcleo elongado y citoplasma eosinófilo y en la zona central está 

compuesto por células fusiformes, redondas o poligonales con núcleo hipercromático y 

citoplasma escaso. Las  células de la zona central  en ocasiones se disponen con patrón 

hemangiopericitoide. También se pueden encontrar atipia y mitosis,  áreas de necrosis, 

calcificaciones y áreas de   hialinización en la zona central56. Las células neoplásicas 

muestran inmunopositividad para actina músculo liso, actina músculo específico y vimentina. 

En los adultos los miofibromas presentan un patrón inusual caracterizado por un patrón 

inverso de zonación  o  áreas desorganizadas de células mioides rodeando la vasculatura de 



  

27 
 

la lesión. La histopatología del miofibroma puede ser confundida con una amplia gama de 

lesiones tanto benignas como malignas por lo que debe realizarse un examen microscópico 

detallado de la lesión para descartar otras  lesiones y deben complementarse con 

inmunomarcadores  para  la confirmación del mismo. Se debe distinguir entre el 

miofibrosarcoma cuando la lesión presente figuras mitóticas, necrosis e invasión vascular 

que es poco frecuentes en el miofibroma, deben auxiliarse con la marcación de desmina, entre 

otros  diagnósticos diferenciales  histopatológicos a considerar ante una lesión de células 

fusiformes son: neurofibroma (S-100 positivo), hemangiopericitoma (CD34 positivo), tumor 

miofibroblástico inflamatorio (ALK 1 positivo), leiomiosarcoma ( desmina positivo) y  

fibrosarcoma, entre otras neoplasias de células fusiformes debemos incluir:  el neurofibroma, 

el fibrohistiocitoma benigno, el tumor fibroso solitario, el tumor myofibroblastico 

inflamatorio, las fibromatosis, el fibrosarcoma infantil, el leiomyosarcoma, el 

hemangiopericitoma, fascitis nodular y el fibroma desmoplásico Las lesiones por miofibroma 

son inicialmente diagnósticadas como lesiones de células fusiformes debido a su aspecto 

histológico variable37.  

7.1.f. Pronóstico y tratamiento. 

El tratamiento del miofibroma ha sido ampliamente discutido. En el 75% de los casos se 

recomienda tratamiento conservador si la lesión es solitaria y la localización anatómica de la 

neoplasia favorece el acceso quirúrgico para llevar a cabo una  enucleación completa o 

curetaje de las lesiones pequeñas. En lesiones grandes se recomienda resección con 0.5 cm 

de margen de seguridad para evitar recurrencia de la misma62. En el 25% de los casos se 

puede llegar a realizar tratamientos radicales  en tumores con comportamiento más 

agresivo63. La recurrencia es muy baja con un rango del 0% al 12% y son asociadas a lesiones 

con acceso quirúrgico difícil o una remoción incompleta. Las lesiones pequeñas tienen una 

involución espontánea y el seguimiento de control puede aplicarse en estos casos64. Las 

lesiones multicéntricas con involucración visceral requieren tratamientos agresivos, además 

poseen un  pronóstico desfavorable ya que se estima una tasa de mortalidad del 73% en estos 

casos45.    
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CAPITULO VIII 

 Reporte de caso clínico. 

 

Paciente masculino de 23 años de edad, sin antecedentes patológicos de relevancia, acude a 

la clínica de odontología de la Escuela Nacional de Estudios Superiores Unidad León de la 

UNAM. El paciente ingresa al área de prótesis debido a que no le gusta la estética de su sector 

anterior. Se le toma una radiografía periapical (Figura 20) para poder llevar a cabo un 

diagnóstico integral, a la exploración radiográfica se observa el diente 21 con tratamiento de 

conductos previo y ápice abierto,  asimismo se observa una lesión de gran extensión que está 

contactando el ligamento periodontal del diente central adyacente, el  lateral y el canino. Es 

debido a esta extensión que se decide realizar pruebas de sensibilidad pulpar en estos 3 

dientes. El diente 11, 22, y 23 reaccionan como pulpa sana por lo que se decide realizar 

exclusivamente el retratamiento del diente 21. Una vez establecida esta ruta clínica se 

procede a retirar la gutapercha, se descontamina el conducto radicular con hipoclorito de 

sodio al 5.25% y se coloca medicación Intraconducto. 

 

Figura 20. Radiografía periapical inicial que muestra tratamiento de conductos previo, 

además se observa resorción radicular y ápice abierto y zona radiolúcida bien definida 

asociada al periápice de dientes 21 al 23.  

Debido a la extensión de la lesión así como a la localización anatómica de ésta, se decide 

emplear el uso de una tomografía computarizada Cone Beam CBCT para delimitar 

correctamente los márgenes de la lesión. Se encuentran representados los cortes axial, 

coronal y sagital de la tomografía (figuras 21 a, b y c) donde se puede apreciar la medicación 

dentro del espacio del conducto radicular así como la extensión de la lesión en tres 

dimensiones.  
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CBCT 

                    

  Figura 21 a. Corte axial 

                   

Figura 21b. Corte coronal 

                  

Figura 21c. Corte sagital 

Figura 21. a, b y c. se observan 

representados los cortes axial, coronal y 

sagital de CBCT pre-quirúrgico. La lesión 

se encuentra delimitada por una elipse en 

cada corte.  
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Se pensaba que el líquido seroso que estaba supurando vía conducto sería eliminado ocho 

días posteriores a la primera cita. No obstante, después de haber realizado 2 recambios de 

medicación (figura 22) no se pudo eliminar el drenaje del conducto, por lo que se realizó 

interconsulta con el área de periodoncia; en el área de periodoncia se consideró que debido a 

las dimensiones extensas de la lesión era pertinente llevar a cabo la interconsulta con el área 

de cirugía maxilofacial para poder emitir un plan de tratamiento. 

  

En el área de cirugía maxilofacial, después de haber analizado la tomografía, se indica 

terminar la terapia de conductos para poder llevar a cabo una cirugía extensa bajo anestesia 

general un día después. Por ello, se  instrumentó el conducto hasta una lima 140 de tercera 

serie y  se ajustó un cono único (figura 23), finalmente se llevó a cabo la obturación con 

técnica lateral modificada con ultrasonido (Figura 24). El 16 de enero de 2016 se concluye 

la terapia de conductos (Figura 25) y un día después es intervenido quirúrgicamente el 

paciente. 

 

 

 

 

Figura 23. 

Conometría. 

Figura 24.  Obturación con 

técnica de condensación 

lateral modificada con 

ultrasonido. 

Figura 25. Radiografía final 

16 de enero 2016. 1 día 

previo a procedimiento 

quirúrgico. 

Figura 22. Radiografía periapical  de diente 21 con medicación 

intraconducto. 
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En quirófano se procedió a levantar un colgajo de espesor total bajo anestesia general 

mediante una ventana ósea  se accedió a la lesión para llevar a cabo su enucleación(Figura 

26)   Se obtuvo  tejido blando de aspecto fibroso producto de la enucleación quirúrgica el 

cual se envió para su análisis histopatológico (Figura 27). 

  

Figura 26. Procedimiento quirúrgico. A. Levantamiento de colgajo de espesor total bajo 

anestesia general. B. Lecho quirúrgico. Se observa ventana ósea y defecto óseo provocado 

por la lesión. 

  

Figura 27.  Tejido obtenido de la enucleación de la lesión 

Después de haber observado que había hueso sano en el lecho quirúrgico, se procedió  a 

realizar la retro preparación y la retro obturación del conducto radicular (Figuras 28 y 29). 

Cabe mencionar que durante la cirugía en ningún momento fue expuesto el ápice de los 

dientes adyacentes. Agradecemos de manera especial el apoyo del área de cirugía 

maxilofacial de la ENES UNAM.  

A B 
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Los hallazgos de la biopsia arrojaron datos característicos del miofibroma (Figuras30, 31 y 

32). El espécimen enviado al laboratorio de patología permitió realizar un diagnóstico de 

miofibroma en base a los hallazgos observados. Al examen microscópico se observa una 

neoplasia de estirpe mesenquimal compuesta por fascículos de tejido conectivo fibroso denso 

y laxo en la que se identifican áreas  hipercelulares con núcleos fusiformes, algunos de 

aspecto ovoide, sin figuras mitóticas ni necrosis, entremezcladas con abundantes vasos 

sanguíneos algunos de ellos con patrón hemangiopericitoide, escasos focos de material 

calcificado y presencia de  infiltrado inflamatorio crónico leve y difuso. Se realizaron 

marcadores de vimentina con positividad citoplasmática en las células neoplásicas y actina 

músculo liso con positividad citoplasmática y nuclear  en miofibroblastos (figuras 31 y 32).  

 

  

Figura 28. Retro obturación con 

punta de ultrasonido  NSK31 D NSK 

31 D  (Nakanishi Inc. Japón) 

Figura 29. Retro preparación con 

Biodentine (Septodont, Francia) en 

ápice del diente 21 
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Figura 31. Marcador positivo de actina 

músculo liso positivo. 

Figura 32. Marcador de Vimentina positivo. 

10 x 

10 x 

Figura 30. Miofibroblastos activos en un 

estroma de tejido conectivo fibroso con 

áreas de patrón estoriforme. 

 

10 x 
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Con base en el tratamiento propuesto se decide establecer un seguimiento radiográfico, hasta 

el momento se tienen un control a 2 años posteriores al procedimiento quirúrgico.  

A continuación se muestra el seguimiento radiográfico 2 años posteriores a la cirugía. Se 

puede observar  una franca disminución de la radiolucidez periapical además de una 

reorganización del trabeculado óseo  en el diente 21 así como en los dientes adyacentes 11, 

22 y 23. Esto denota una evolución favorable del caso sin signos de recurrencia de la lesión. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 33. Control radiográfico. a. Radiografía periapical inicial y b. Radiografía de 

seguimiento a 2 años. 

a b 
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CAPITULO IX 

DISCUSIÓN. 

Los miofibromas representan un grupo enigmático de lesiones debido en gran parte a su 

incidencia la cual es considerablemente rara, lo cual provee escasas oportunidades para 

estudiarlos. Cabe mencionar que llevar a cabo su diagnóstico pone a prueba todas las 

habilidades del clínico debido a que se tienen que abordar una gama extensa de alteraciones 

patológicas en el proceso de diagnóstico diferencial. A pesar de los avances en la medicina 

moderna su etiología se desconoce hasta la fecha y sus modalidades de tratamiento son 

motivo de controversia ya que el comportamiento biológico de estas neoplasias puede variar 

a pesar de su naturaleza benigna desde la involución de estas lesiones, hasta un desenlace 

fatal para el paciente; así mismo existe el potencial de someter al paciente a procedimientos 

quirúrgicos innecesariamente agresivos cuando se lleva a cabo un diagnóstico erróneo, sobre 

todo cuando estas lesiones se mimetizan con otras alteraciones reactivas o malignas. 

Se han propuesto diversas hipótesis con respecto a la patogénesis del miofibroma. Una de 

estas considera el papel que desempeñan los miofibroblastos en la reparación de las heridas, 

por lo que se ha considerado que las agresiones traumáticas pueden inducir la proliferación 

de este grupo de células65. Un estudio realizado por Nadel66 sugiere que se pueden presentar 

lesiones intraóseas por miofibroma cuando existe una exposición intrauterina al estrógeno, 

ya que se han podido inducir lesiones con una histopatología similar al miofibroma intraóseo 

en conejillos de indias por medio de interacciones con esta hormona. Además se han 

reportado casos raros de agregación familiar por lo que se han propuesto modelos de herencia 

autosómica dominante y autosómica recesiva67, 68. Existen pocos casos donde se hallan 

llevado a cabo estudios citogenéticos, entre ellos destacan el reporte de caso de un paciente 

de 6 meses con una lesión solitaria por miofibroma con deleción intersticial del brazo largo 

del cromosoma 6  del (6) (q12 q15)69, además existe un reporte de caso en un paciente con 

miofibromatosis relacionando al síndrome de Turner70. Otro avance relevante en este campo 

fue reportado recientemente en una serie de casos de miofibromatosis familiar asociado a una 

mutación por ganancia de función en el gen del receptor beta del factor de crecimiento 

derivado de plaquetas, donde se observó un papel importante de esta mutación en el proceso 

patológico y consecuentemente se observó que esta mutación era sensible a los fármacos 

inhibidores de la triosa quinasa como el imatinib71. No obstante hasta la fecha no existe un 

reporte de la incidencia de esta mutación en otros casos por miofibroma o miofibromatosis.      

Las características generales de la lesión en nuestro caso clínico demostraron un alto grado 

de congruencia con aquellas reportadas previamente en la literatura. Sin embargo 

observamos  dos parámetros con respecto a la epidemiologia que divergen de manera notable 

pero que han sido descritos en casos que destacan por su baja incidencia. 2 series extensas de 

casos fueron estudiadas con el fin de realizar dicha comparación; la primera siendo un estudio 

retrospectivo de 50 años con inclusión de una serie de 79 casos reportada por Foss y Ellis en 
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el 200057 quienes reportan 27 casos en la región maxilofacial donde esta lesión se presentó 

de manera intraósea, aproximadamente un tercio de estas lesiones se localizaba en la 

mandíbula, solamente 4 casos se presentaron en maxilar, además es importante enfatizar que 

ninguno de estos 4 casos representaban lesiones intraóseas centrales y que ninguno de los 

pacientes en los cuales se hallaban rebasaba la edad de 18 años. Por otra parte Smith et al. en 

201746 reportan una serie de 279 casos de los cuales solo 56 casos se presentaron de manera 

intraósea; y de estos 56 solo 3 se localizaban en el maxilar superior lo cual representa el 1.2% 

de los casos. Es aquí donde observamos los parámetros en nuestro caso clínico que divergen 

de los datos que se reportan convencionalmente en la literatura, siendo que la edad de nuestro 

paciente al detectar la lesión era de 23 años cuando por lo general estas lesiones se reportan 

en pacientes mucho más jóvenes, además destaca su localización inusual en el maxilar 

superior como una lesión central intraósea. Con el fin de poner en perspectiva la rareza de la 

lesión en nuestro paciente es importante considerar que el primer caso reportado en la 

literatura anglosajona de una lesión solitaria central en maxilar superior fue realizado por 

Nashef en el 201372, más tarde se reportaría un caso con los mismos parámetros por Fushimi 

en el 201573, por último el tercer caso de miofibroma central en maxilar superior se reporta 

por Kaur en el año 201662, lo cual podría representar que nuestro caso potencialmente sería 

el cuarto o sexto que se reporte en la literatura científica de occidente.   

Las lesiones por miofibroma se pueden manifestar de manera solitaria y como lesiones 

multicéntricas. La literatura contemporánea sugiere que existe una predilección de las 

lesiones solitarias por tejidos superficiales como la dermis y la subcutis, mientras que la 

presentación multicéntrica muestra una predilección por la dermis, subcutis, vísceras y los 

huesos58. Cuando una lesión solitaria se presenta en huesos en la región maxilofacial, el sitio 

específico comúnmente involucrado es la mandíbula57. Este no fue el caso de la lesión hallada 

en nuestro paciente. Con respecto a las características de las lesiones intraóseas por 

miofibroma se reporta que estas típicamente se presentan como aumentos de volumen 

asintomáticos,  existen reportes frecuentes donde se observa asimetría facial como signo 

clínico, en casos raros se ha reportado que el aumento de volumen puede interferir con la 

oclusión y también se han reportado casos con parestesia cuando la lesión se sitúa en 

proximidad con el nervio mentoniano o alveolar inferior74, 75. En términos clínicos el cuadro 

que presentaba nuestro paciente no era aquel de un aumento de volumen asociado a una 

neoplasia, más bien era aquel de una lesión pulpo-periapical que no respondía de manera 

efectiva a la terapia de conductos, semejando un proceso infeccioso. No se observaron otros 

signos que también han sido descritos como desplazamiento o movilidad de los dientes 

afectados, sin embargo a la exploración radiográfica se observó reabsorción radicular del 

diente 21 exclusivamente.  

Clásicamente, los hallazgos radiográficos en los casos de lesiones solitarias por miofibroma 

intraóseo incluyen la presencia de una lesión radiolúcida unilocular con expansión ósea, no 

obstante existen otras presentaciones menos comunes que han sido reportadas como lesiones 

biloculares o multiloculares, con bordes difusos, perforación cortical y esclerosis marginal74, 

76. Desde el punto de vista radiográfico se puede considerar una gama de entidades altamente 

probables en el diagnóstico diferencial que incluyen al ameloblastoma sólido uniquístico, el 
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queratoquiste odontogénico y al fibroma central odontogénico77, 78.En nuestro caso 

observamos una presentación típica de esta alteración al observar una lesión radiolúcida 

unilocular, con bordes bien definidos, destrucción cortical, reabsorción radicular  y 

propiedades expansivas, por lo que se consideró pertinente el uso de tomografía CBCT para 

delimitar con precisión los márgenes de la lesión, dicho auxiliar de diagnóstico es el de 

primera elección en el caso de las lesiones intraóseas por miofibroma en mandíbula ya que 

posee un valor indispensable a la hora de planear un procedimiento quirúrgico75. Cuando se 

empleó dicha modalidad como auxiliar de diagnóstico se pudo observar una lesión que 

presentaba un cuadro radiográfico más dramático que aquel observado en radiografías 

periapicales convencionales, con presencia de una lesión de dimensiones considerables 

abarcando la extensión del diente superior lateral izquierdo al aspecto mesial del primer 

molar superior izquierdo. 

Debido a que el miofibroma no ostenta características clínicas o radiográficas propias, es 

imperativo llevar a cabo un estudio histopatológico de estas neoplasias; sin embargo a pesar 

de que el miofibroma posee suficientes características histológicas para distinguirse de otras 

entidades, fácilmente se puede mimetizar con una gama extensa de alteraciones y por ende 

existen reportes donde se han llevado a cabo diagnósticos erróneos79, 57, 80, 81, 82,83, en algunos 

casos estas lesiones son interpretadas como alteraciones malignas y consecuentemente han 

sido tratados con procedimientos quirúrgicos agresivos; esto se debe en parte a su naturaleza 

infiltrante con propiedades expansivas y destructivas, además de que puede presentar un 

cuadro alarmante radiográfico y clínico-histopatológico cuando se localiza en estructuras y 

órganos vitales. Un examen microscópico meticuloso de la biopsia en estos casos aporta un 

gran valor diagnóstico, este examen a su vez debe estar sustentado por una batería de estudios 

inmunohistoquímicos; diversos autores hacen énfasis en ello, entre estos destaca un caso 

reportado por Satomi et al en 201484 en el cual se realiza un estudio ultraestructural de una 

lesión por miofibroma con microscopia electrónica y este resalta el potencial de esta entidad 

de mimetizar otras alteraciones lo cual se refleja en el diagnóstico diferencial extenso que 

requieren estos casos. En lo que respecta al cuadro microscópico, se debe de abordar un panel 

de diagnóstico diferencial que incluya neoplasias benignas de células fusiformes; entre ellas 

el leiomioma, el schawnnoma, el neurofibroma, el tumor solitario fibroso, el fibroma 

desmoplásico, el tumor miofibroblástico inflamatorio, la fascitis nodular, al histiocitoma 

fibroso benigno, el tumor desmoide y al miopericitoma, también se deben considerar algunas 

neoplasias malignas de células fusiformes como lo son el sarcoma fibromixoide de bajo 

grado, el leiomiosarcoma, el miofibrosarcoma y al rabdomiosarcoma 51, 56, 77, 85. En nuestro 

caso clínico hallamos congruencia con los hallazgos clásicos histopatológicos y 

microscópicos que se reportan en la literatura, al observar una neoplasia de estirpe 

mesenquimal, con estructuras de fascículos de tejido conectivo fibroso denso y laxo, una 

arquitectura bifásica con áreas hipercelulares, presencia de núcleos fusiformes y de 

abundantes vasos sanguíneos con patrón hemangiopericitoide, así como ausencia de figuras 

mitóticas y atipia celular; siendo todas estas características típicas del miofibroma. De mayor 

relevancia es el perfil inmunohistoquímico del tejido biopsiado como resultado de la cirugía 

de enucleación en nuestro caso, el cual mostró reactividad positiva de las células neoplásicas 

a los marcadores de actina músculo liso, actina músculo específico y vimentina, por ende 
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denotando el inmunofenotipo distintivo de los miofibroblastos característicos de esta 

neoplasia.  

La naturaleza benigna y circunscrita del miofibroma intraóseo, así como su porcentaje bajo 

de reincidencia hacen que la cirugía conservadora sea el tratamiento de elección en estos 

casos55, 56,74, 86. Las técnicas quirúrgicas que han sido empleadas con una tasa alta de éxito 

son la enucleación y el curetaje como lo fue en nuestro caso55, 74, 87. Los casos que reportan 

recidiva están asociados a restricciones para obtener márgenes quirúrgicos adecuados como 

una localización anatómica de difícil acceso, no obstante un segundo procedimiento 

quirúrgico suele controlar el proceso patológico de progresión de la lesión. Los factores que 

se deben tomar en cuenta al emitir un plan de tratamiento incluyen antecedentes familiares 

de miofibroma, la localización anatómica de la lesión o lesiones, involucración cortical en el 

caso de las lesiones intraóseas, la cantidad de lesiones en caso de miofibromatosis así como 

las implicaciones funcionales y estéticas para el paciente88. Los casos de lesiones agresivas 

o extensas por miofibroma presentan un escenario clínico completamente distinto, por ende 

existen reportes donde se ha llevado a cabo resección mandibular en bloque con 

reconstrucción por medio de prótesis maxilofacial e injertos óseos56, 74,86. En contraparte 

existen casos donde se ha observado una involución de estas lesiones, Fukasawa89 observó 

apoptosis central masiva en 2 casos de miofibroma infantil y propone que este mecanismo 

puede ser responsable de la remisión de esta neoplasia en los casos donde existe una 

resolución espontanea. 

En resumen, esta neoplasia puede proponer 3 escenarios distintos que determinan el 

pronóstico de los pacientes que sufren esta alteración. En primer grado podemos encontrar 

una presentación solitaria de las lesiones por miofibroma, dicha forma muestra una 

predilección por tejidos superficiales como la subcutis y la dermis, en menor proporción 

puede afectar los huesos, si las lesiones son pequeñas incluso se pueden mantener en 

observación, de lo contrario el tratamiento de primera elección es la cirugía conservadora el 

cual tiene una alta tasa de éxito y una baja tasa de recidiva, además cuando se presenta una 

recurrencia de la lesión un segundo procedimiento quirúrgico resulta efectivo en controlar el 

proceso patológico. En segundo grado podemos observar una presentación multicéntrica de 

estas lesiones, con involucración de tejidos superficiales o huesos y con un comportamiento 

localmente agresivo u obstructivo; no obstante, el abordaje quirúrgico tiene un pronóstico 

favorable y una tasa considerablemente baja de mortalidad90. En tercer grado, puede existir 

una manifestación generalizada multicéntrica de esta neoplasia con lesiones numerosas e  

involucración visceral, al punto que se emplea la quimioterapia como último recurso37, 91, en 

dichos casos se reporta una tasa de mortalidad del 76%45. Los casos con involucración de los 

pulmones o del sistema nervioso ostentan los peores pronósticos92. La revisión de la literatura 

muestra un alto grado de congruencia con nuestro caso, ya que se observó una evolución 

favorable del caso sin recidiva 2 años posteriores al procedimiento quirúrgico conservador. 

En la revisión de la literatura no se ha encontrado un reporte de miofibroma vinculado a un 

escenario clínico indicando la terapia de conductos, resaltando de nueva cuenta  la 

particularidad de nuestro caso clínico, sino que estos casos se encuentran por lo general 

exclusivamente relacionados a modalidades de tratamiento quirúrgico y por ello los 
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protocolos de rehabilitación que se incluyen son el uso de prótesis maxilofacial e injertos 

óseos, no fue así en nuestro caso, el cual dependía de una ruta clínica protésica convencional 

y de una terapia de conductos adecuada, por lo que se empleó la cirugía apical y el Biodentine 

con el fin de obtener un sellado apical adecuado del diente 21 el cual presentaba reabsorción 

radicular asociada a la lesión. Se consideró al Biodentine como el material de elección debido 

a que cumplía con las demandas clínicas que requería nuestro procedimiento. A pesar de su 

reciente introducción en el 2010, dicho material se ha empleado con una tasa de éxito del 

91.7% en procedimientos de cirugía apical93. Las consideraciones principales para su uso se 

tomaron en base a sus propiedades físico-químicas y al anticipar un escenario donde la 

hemostasia del lecho quirúrgico extenso representaría un factor importante, por ello un 

material con menor tiempo de fraguado seria optimo cuando se considera este punto, Caron 

en 201494 hace referencia a ello en un estudio comparativo del MTA contra el Biodentine 

donde reporta que la ventaja clínica de éste último es su tiempo promedio de fraguado de 12-

15 minutos comparado con el del MTA de 170 minutos, además se reporta que el Biodentine 

posee propiedades bioactivas que incluyen la activación de la angiogénesis y de las células 

pulpares progenitoras, por ende induciendo la capacidad de reparación y remineralización de 

los tejidos95. Es importante mencionar que los autores que han estudiado las propiedades de 

este material concuerdan en que es necesario llevar a cabo una mayor cantidad de ensayos 

clínicos para determinar su éxito a largo plazo93, 94,95.                        

 

 

 

 

CAPITULO X 

CONCLUSION. 

El miofibroma es una neoplasia que presenta manifestaciones clínicas que pueden mimetizar 

neoplasias agresivas, e incluso malignas, las lesiones intraóseas tienen una incidencia menor 

con una predilección por la mandíbula. Es de vital importancia realizar un diagnóstico 

oportuno usando la biopsia en estas lesiones. Debido que no presenta características clínicas 

ni histopatológicas específicas se debe realizar un examen microscópico minucioso, que debe 

ayudarse con inmunomarcadores para establecer el diagnóstico definitivo, el pronóstico es 

excelente en lesiones solitarias siempre y cuando exista un diagnóstico certero y un manejo 

clínico adecuado. 
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