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1. INTRODUCCION

El Granuloma Periférico de Células Gigantes (GPCG) es la entidad de
células gigantes que se presenta con menos tendencia en los maxilares y
se origina a partir del tejido conjuntivo del periostio y de la membrana
periodontal. A este tipo de patologia algunos autores lo clasifican como
granuloma reparador de células gigantes. Constituye aproximadamente el
7% de los tumores benignos de los maxilares segun la literatura.

El GPCG representa del 0.4 al 1.9% de la patologia tratada en el campo
de la cirugia bucal, afectando particularmente el periodonto de la zona
mandibular en la regién molar, premolar y zona edentulas, el GPCG ha
sido considerado como una hiperplasia reactiva de la mucosa bucal que
corresponde a una reparacion exuberante de los tejidos. Estudios
inmunoldgicos indican que las células gigantes se derivan de los
macréfagos, osteoclastos o de sus precursores; ademas, los macrofagos
y las células gigantes presentan marcadores antigénicos similares, como
muramidasa y alfa-1 antiquimotripsina.

Algunos investigadores destacan la importancia de los traumatismos
como probable etiologia, principalmente por extracciones dentales o su
posible consecuencia: la infeccion cronica.

El GPCG afecta a todas las edades, aunque su maxima incidencia es
segun algunos autores en el grupo de 30 a 40 afios y durante la denticion
mixta; principalmente en mujeres. Ademas, suele presentarse como un
nodulo focal sésil o pediculado de color purpura en la encia, o color rojo-
azulado, la lesion puede aumentar de tamafio hasta alcanzar 2 cm, y en
ocasiones se presenta exofitica y puede abarca uno o mas dientes,
extendiéndose mediante la penetracién de la membrana periodontal. El
GPCG puede originarse en el periostio que cubre las areas edéntulas.

En el GPCG hay pocos signos radiolégicos. Algunas lesiones muestran
una erosion superficial del hueso cortical, en ocasiones presentando
pequefias espiculas de hueso que se extienden verticalmente hacia la

base de la lesion.



En la revision bibliografica diversos autores coinciden que
histopatolégicamente presenta proliferacion de células gigantes
multinucleadas con nodulos rodeados por estroma de tejido
fibroconjuntivo, células mononucleares vy eritrocitos extravasados Yy
macréfagos con abundantes zonas de hemorragia, depdsitos de
hemosiderina. Frecuentemente se identifican islotes de hueso
metaplasico. También se encuentra un numero variable de células

inflamatorias crénicas, y en la base de las Ulceras neutréfilos.

El tratamiento es usualmente quirurgico, se realiza un legrado minucioso
gue expone todas las partes 6seas. En ocasiones se puede llegar a un
tratamiento mas radical, ya sea con bisturi tradicional o electrobisturi.
Cuando est4 afectada la membrana periodontal puede requerirse la
extraccion de los dientes asociados para conseguir una extirpacion
completa; sin embargo, la recurrencia de estas lesiones es poco

frecuente. Es recomendable eliminar factores locales e irritantes.

2. OBJETIVOS

¢ Revision bibliografica y presentacion de caso clinico de Granuloma
Periférico de Células Gigantes en un paciente pediatrico.

e Conocer las caracteristicas clinicas, radiograficas e histologicas de
Granuloma Periférico de Células Gigantes.

e Manejo de la biopsia y estudio histopatolégico como elemento
necesario para el diagndéstico y tratamiento oportuno y asi poder
diferenciarlo de otras entidades.



3. Granuloma Periférico de Células Gigantes

3.1 Antecedentes

En 1953 Henry Jaffe (1896-1979) considerado el gran patologo del siglo le
dio nombre a estos procesos de hoy en dia e introdujo el término de
granuloma reparativo de células gigantes, distinguiendo un tipo periférico
y otro central, dicha nomenclatura fue aceptada y corroborada por Bernier
y Canhn. El objetivo era diferenciar estas lesiones de tumor verdadero de
células gigantes (TCG), que se da en huesos largos y cuya localizacién
en los maxilares es controvertida; posteriormente se suprimio el término
reparativo debido a la destruccién que produce en los tejidos a lo largo de

su evolucién®.
3.2 Definicion
Diversos autores coinciden en que se trata de una entidad benigna,

reactiva, originada a partir del periostio o membrana periodontal posterior

a un trauma que genera inflamacién cronica.

3.3 Entidades Benignas

Debido a las caracteristicas del GPCG existen algunas lesiones con las

gue debemos hacer diagnéstico diferencial desde el punto de vista clinico.
Granuloma Central de Células Gigante (GCCG)
Se describe como una lesion expansiva y destructiva intradsea que pude

perforar la cortical mimetizando un GPCG, pero en el examen radiolbgico,

el GCCG, presenta un é&rea radiolucida correspondiente a la lesion



pudiendo existir una pérdida total o incompleta de la lamina dura en los

dientes relacionados.

e Granuloma Piégeno (del embarazo) 6 Hemangioma Lobular Capilar

Estas lesiones suelen conocerse como tumores del embarazo; aunque se
trata de reacciones hiperplasicas benignas pues crecen a una velocidad
alarmante; se le ha atribuido hemangioma lobular capilar, debido a las
gran vascularizacion que presenta, es dificil hacer diagndstico diferencial
solo por los datos clinicos, pero esta lesion es de consistencia blanda y

sangra con mas facilidad.

Dentro de la cavidad bucal, se observa con mayor frecuencia en la region
de la papila interdental. Estas lesiones pueden extenderse desde la encia
bucal a lingual o palatina; son extremadamente vasculares, por lo que
suelen ser de color rojo intenso y a menudo presentan una

seudomembrana grisacea®”’.

e Fibroma Osificante Periférico

Clinicamente es parecido al GPCG, una diferencia es que esta lesion se
ulcera y se inflama frecuentemente, faltando el color rojo azulada. En el

examen radiogréafico es posible observar puntos de calcificacion.

El Fibroma Osificante Periférico es un aumento de volumen que nace en
las papilas interdentales, aun que a veces se ha observado que nace de
la encia fija o lingual. EI FOP se origina, a partir del ligamento periodontal,
donde se cree que un factor irritante estimula los fibroblastos del
ligamento periodontal, que también poseen potencial ostedégeno y

cementégeno® &,



3.4 Epidemiologia

Esta patologia puede aparecer a cualquier edad pero se puede ver en
individuos jovenes, presentando dos picos de maxima incidencia, uno
durante el periodo de denticion mixta y otro durante la tercera y quinta
década de la vida; muestra predileccion por el sexo femenino 2:1 que en
el masculino, afecta con mayor frecuencia mandibula (55%) que el

maxilar, proporcién de 2:4 en la zona de premolares y molares® *°.

El GPCG, supone del 5.1 al 46% de las lesiones exofitica de origen

reactivo que puede ser lento 6 acelerado® *°.

La lesion aparece generalmente en la encia o en el proceso alveolar de la
region incisiva y canina, pero segun Pindborg asentaria preferentemente

en la zona de premolares y molares.

Las lesiones varian de tamafio de 0.5 cm. a 1.5 cm. de diametro, aunque
se han citado lesiones de 5 cm., en las cuales factores como la higiene
bucal deficiente o la xerostomia juegan un papel muy importante en el

crecimiento de estas lesiones®*?.



3.5 Etiologia

Su etiologia es desconocida, aunque se cree que puede ser debido a un
factor irritativo 0 agresion (extracciones, traumatismos, placa bacteriana,
calculo, obturaciones desbordantes, infeccién crénica, impactacion de

alimento)

Los factores traumaticos que contribuyen a su desarrollo incluye: uso
indiscriminado de palillos dentales, problema periodontales severos,

irritacion por dentaduras, y dientes en mal posicién o fracturados.

Entre otros factores etiologicos debemos considerar la posible influencia
hormonal, debida fundamentalmente a la mayor incidencia en el sexo
femenino; aunque no se a podido determinar claramente la relacion de los

niveles de estrdgenos y progesterona en la a paricion del proceso.

Para aquellos casos en los que hay recurrencia y proliferaciéon de
osteoclastos se debe indicar pruebas de laboratorio para descartar una

alteracion endocrina como el hiperparatiriodismo.**?

3.6 Patogenia

La patogénesis de las lesiones de células gigantes y el rol de estas
células todavia esta en controversia, algunos investigadores sugieren que
deriva de los macréfagos y esto basado en estudios inmunohistoquimicos
y ultraestructurales, con la finalidad de identificar su estirpe y la
histogénesis de las células gigantes, sin embargo aun no se a logrado
establecer satisfactoriamente el origen de estas células.

En este sentido algunos autores proponen al GPCG como un proceso
reparativo anormal y sugieren que los fibroblastos sobre expresan
inadecuadamente citocinas y factores de crecimiento que inducen o
activan a los macréfagos a convertirse en células gigantes®™*2.
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3.7 Caracteristicas Clinicas

El GPCG se presenta como una lesion elevada de superficie blanda, de
coloracién rojo-azulada, la cual puede ser sésil o pediculada y de
consistencia firme. Aunque es usualmente asintomatica el paciente puede
referir sangrado y dolor debido al trauma. Por lo general no excede de los
2cm de didmetro y puede abarcar uno o mas dientes, incluso extenderse
de la encia vestibular a la palatina o lingual. Puede producir
desplazamiento dentario e incluso movilidad; la superficie puede estar
ulcerada o no'.

La afeccién 6sea esta en relacién con el tiempo de evolucién; es mas
extensa en los pacientes con mayor tiempo de evolucion, a diferencia del
GCCG que, por el contrario, asienta en el hueso desde el primer
momento, y puede afectar a los tejidos blandos en el curso de su
evolucion. Ambos procesos (central y periférico), como ya se ha
comentado, son similares, no presentando diferencias histologicas entre
ellos, Unicamente se describe con mayor frecuencia la reabsorcion

radicular en el caso del central®®.

3.8 Caracteristicas Radiogréaficas

Diversos estudios coinciden en que las caracteristicas radiograficas del

GPCG son poco especificas™’ ™.

En la imagen radiografica de esta entidad se pueden observar, en algunos
casos, focos de metaplasia 6sea. En la mayoria de los casos la lesién se
limita a la encia, sin embargo las células gigantes podrian activarse como
una respuesta inflamatoria y actuar como osteoclastos, produciendo
reabsorcion del hueso alveolar; lo que esta frecuentemente asociado, a la
movilidad dentaria, mostrando en la imagen radiografica un
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal del diente

involucrado.
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El examen detallado del area puede descubrir pequefias espiculas de
hueso que se extienden verticalmente hacia la lesiobn. En las areas
edéntulas, el hueso cortical presenta una zona céncava de reabsorcion

por debajo de la lesién, que puede denominarse “aplanamiento”.

La radiografia puede revelar la destruccion superficial del margen o de la

cresta alveolar en el hueso interdentario.

3.9 Caracteristicas Histolégicas

El GPCG se caracteriza por presentar epitelio escamoso estratificado que
puede estar o no queratinizado con un tejido conectivo fibroso donde se
observan células gigantes multinucleadas de seis a doce nucleos
hipercromaticos que semejan osteoclastos con numerosos capilares,
frecuentemente localizados en la periferia de la lesion, ademéas hay
infiltrado inflamatorio de células polimorfonucleares, linfocitos y células

plasmaticas.

El GPCG se describe como un nédulo constituido por estroma de tejido
conectivo reticular y fibrilar que contiene grandes cantidades de células
jévenes de forma ovoide o fusiforme del tejido conectivo y de células
gigantes multinucleadas. A veces las células se asemejan a los
osteoclastos y en otros casos son considerablemente mayores que los
osteoclastos tipicos aunque rara vez realizan la funcion de resorcion

normal propia de dicha célula.

Los capilares son numerosos, en especial alrededor de la periferia de la
lesion, y a veces las células gigantes se encuentran en la pared interna de
dichos vasos, otras caracteristicas son los focos hemorragicos con
liberacién de pigmento de hemosiderina y su posterior invasion de células

inflamatorias***°.
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Las células gigantes estan inmersas en un estroma de fibroblastos,
células inmaduras, y sustancia fundamental (fiora de colageno, de
reticulina y sustancia fundamental propiamente dicha) que variara en su

composicién dependiendo del estado evolutivo de la lesion.

El estudio histolégico se encuentra en tres puntos: el epitelio, el area

conjuntiva y el area medular.

El epitelio de revestimiento es estratificado de la encia, que puede

presentar modificaciones de tipo ulcerativo.

El &rea de tejido conjuntivo subepitelial conteniendo una gran cantidad de
vasos sanguineos de pequefio calibre. Con frecuencia se observa un

infiltrado inflamatorio agudo.

En el area medular de la zona se localizan las células gigantes, pueden
existir dos tipos de células gigantes:

Células tipo A: son ceélulas eosinofilas polinucleares con citoplasma

amplio y difuso. El ndcleo es prominente y la cromatina se dispone
rodeando la membrana interna.

Células tipo B: estas células tienen un citoplasma bien definido y regular,

mas cromatico y de regular tamafo. Los nucleos, cuyos limites son mal
definidos, tienen tendencia a la acumulacion central y presenta un intenso
hipercromatismo.

El origen de las células gigantes no se ha establecido aunque algunos
autores piensan que se origina a partir de las células endoteliales de los
capilares. Se han formulado dos teorias para explicar el origen de estas
células una traumatica y otra proliferativa en la que la lesiéon no se genera
por un traumatismo previo sino que se debe a una alteracion del

endotelial***°,
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En estudios ultraestructurales e inmunoldgicos se ha comprobado que las
células gigantes derivan de macrofagos, pero estas células son
funcionales desde el punto de vista de la fagocitosis y de la reabsorcion

Osea.

Souza y cols. por medio de estudios inmunohistoquimicos comprobaron
que existia un aumento de actividad proliferativa y un mayor crecimiento
de las lesiones periféricas comparadas con los granulomas centrales de

células gigantes.

En raras ocasiones el GPCG es una manifestacion bucal del
hiperparatiroidismo. El hiperparatiroidismo puede sospecharse cuando se
encuentran multiples lesiones y si se observan repetidas recurrencias a
pesar de un tratamiento adecuado. Las lesiones tipicas asociadas con el
hiperparatiroidismo aparecen centralmente entre el hueso y son los
llamados tumores pardos. En la mandibula estas lesiones intradseas
puede perforar las corticales, extendiéndose a los tejidos blandos e imitar

una lesioén periférica.

Por otro lado, Gunhan y cols. en un estudio de 26 casos de GPCG,
afirman que estas lesiones podrian estar influenciadas por las hormonas
sexuales. Los autores observaron que las células gigantes son un blanco

potencial para el estrogeno, no siendo asi para la progesterona.

Giansanti y Waldron en una revision de 720 casos de un granuloma
periférico de células gigantes no encontraron ninguna relacion con el
hiperparatiriodismo. En general, menos del 10% de los casos con
hiperparatiriodismo estan asociados a lesiones de células gigantes

(periférico o central) 119,

14



Algunas lesiones que presentan células gigantes:

% Granuloma Central de Células Gigantes (GCCG)

Histologicamente se observa la proliferacion de fibroblastos fusiformes
contenidos en un estroma de colageno. Existe la presencia de células
gigantes multinucleadas alrededor de vasos sanguineos. No hay
presencia significativa de células inflamatorias. Pueden aparecer focos de

osteoide disperso en el estroma®.

¢+ Tumor Pardo del Hiperparatiriodismo

En el estudio histopatolégico se observa una lesion con discretos
fendmenos de reabsorcion de hueso, con actividad osteoclastica,
acompafada de neoformacidén Osea reactiva, y una importante fibrosis
donde eran relativamente frecuentes los depoésitos de hemosiderina.
Ocasionalmente existian agregados de células de tipo osteoclastico .
Estos hallazgos eran compatibles con lesion de células gigantes, no

pudiendo descartar un tumor pardo®® *°.

3.10. Diagndstico

El diagnéstico del GPCG debe ser confirmado mediante estudio
histopatoldgico, que se caracteriza por la existencia de células gigantes
multinucleadas, en un estroma que presenta diversos grados de

inflamacion y vascularizacion.

Es decisivo para llegar al diagnéstico definitivo que el tejido obtenido de la
biopsia se ponga a disposicion del patdlogo para el diagndstico
histol6gico. Como técnicas se dispone la excision, incision, la biopsia por

puncién y la citologia por aspiracion®.

15



Las biopsias por excision deben ser realizadas en tumores que se
sospeche benignidad desde el principio, debiendo marcarse la
preparacion con hilos, en el sentido de las agujas del reloj, registrando las
horas. EI marcado permite posteriormente realizar una reseccién, en caso

de ser necesaria, se indica en lesiones no mayores de 2 cm.

Las biopsias por incision deben realizarse en tumores que sean
considerados desde el principio como malignos, debiendo vigilarse que un
fragmento representativo contenga tanto tejido alterado patolégicamente

como tejido normal limitrofe.

Las biopsias por incision y excision solo deben practicarse tras un
diagndstico mas completo y su preparacién correspondiente, en tumores
gue hagan sospechar una importante vascularizacién, como, por ejemplo,
hemangiomas o angiosarcomas, tumores glémicos o metastasis de un
hipernefroma.

La biopsia por puncién y la citologia por aspiracion tienen hoy dia un uso
restringido. Por una parte, solo es posible obtener suficiente material util
para la histologia o la citologia; este método solo parece estar justificado,
por el momento, para metastasis subcutdneas y recidivas dudosas en
tumores primarios ya conocidos y para las biopsias que no son dificiles de

practicar con el bisturi®*.

16



Por lo tanto la biopsia, solo sirve para confirmar el diagndstico presuntivo.

Técnica de la Biopsia Excisional

Instrumental especifico
e Bisturi
e Tijeras
¢ Pinzas anatomicas
e Pinzas para hueso o instrumento rotatorios para biopsia 6sea

e Contenedor con formol al 4% o al 10%

Mediante la previa anestesia local por infiltracién regional o local segun
sea el caso, con anestésicos topicos (spray, etc) se realiza una excision
parcial de la lesion, eliminando el tejido afectado y en parte por el tejido
aparentemente sano. El tejido patolégico debe ser manipulado con
delicadeza con pinzas anatOmicas para evitar problemas a consecuencia

de dafios mecanicos.

Una vez delimitada el area a extraer mediante bisturi, se puede proceder
a su escision con el propio bisturi o con las tijeras. Se colocan puntos de
sutura; la muestra es sumergida en la solucion de formalina y enviada al

histopatélogo?.
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3.11 Tratamiento

El tratamiento es conservador y consiste en la excéresis quirdrgica de la
lesion, con un amplio legrado en su base para evitar la aparicion de

recidivas.

En ocasiones se puede llegar a un tratamiento mas radical, ya sea con
bisturi o electrobisturi; cuando esta afectada la membrana periodontal
puede requerirse la extraccion de los dientes asociados para conseguir
una extirpacion completa; sin embargo, la recurrencia de estas lesiones

es poco frecuente.

Anteriormente se removia el diente adyacente pero en la actualidad esto
esta totalmente contraindicado.

Es recomendable eliminar factores locales e irritantes crénicos que
pudieran favorecer el desarrollo de esta lesion como la placa bacteriana,
alimentos impactados, sarro, restos radiculares, protesis mal ajustadas y

problemas periodontales.

Las lesiones no agresivas se caracterizan por ser la mayoria de los casos,
no presentar sintomas o son minimos, de crecimiento lento, no producen
rizolisis o perforacion de las corticales 6éseas y no presentar tendencia a la

recurrencia tras el tratamiento quirargico.

Las lesiones agresivas, en cambio, son menos frecuentes, ocurren a
edades mas tempranas, presentan dolor, son de crecimiento rapido,
perforan la cortical ésea o provocan rizolisis y tienen tendencia a la

recurrencia tras el tratamiento quirdrgico.

El tratamiento ideal de toda lesion debe considerarse la cura definitiva y
con la menor morbilidad, dejando la zona en las mejores condiciones para

la rehabilitacion®2.
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En general desde su descripcion original, las lesiones de células gigantes
(LCG) han sido entidades controvertidas, desde el punto de vista de su
origen, su comportamiento clinico, sus caracteristicas radiograficas e

histoldgicas, asi como de su tratamiento.

Para su tratamiento se han considerado alternativas quirdrgicas y no

quirtrgicas®®°.

Las no quirdrgicas, como los corticoides intralesionales, que se describen
a continuacion. La radioterapia, debe ser descartada por la posibilidad de
transformacién maligna en un sarcoma radiolicido, lo que esta
ampliamente documentado.

La terapia con corticoides intralesionales, fue inicialmente descrita por
Jacoway y Terry al que se le han hecho algunas modificaciones.

Los pasos son:

1. Confirmaciéon del diagnostico de lesion de células gigantes
mediante una biopsia incisional.

2. Descartar hiperparatiroidismo, diabetes mellitus, Ulceras pépticas,
inmunosupresion y embarazo mediante exdmenes de laboratorio
correspondientes, ya que estas son contraindicaciones relativas
para el uso de corticoides.

3. Preparar al paciente para el tratamiento de esteroides
intralesionales. Se le explica el objetivo, las ventajas y desventajas
del tratamiento, ademas de los resultaos esperados, del tiempo
que va a consumir dicha alternativa terapéutica y la posibilidad de
una intervencion quirdrgica posterior. Motivacion que consideramos
fundamental para lograr la colaboracién del paciente.

4. Anestesia regional correspondiente. El protocolo original describe
la mezcla de una relacion de 1:1 de una solucion de esteroides con
una solucién de anestésicos locales?>%.

5. Infiltracion de la solucidén de corticoides. Se realiza una infiltracion

semanal por un periodo de seis semanas. Se utiliza una
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suspension acuosa de triamcinolona 10mg/ml (Urufarma) mediante
una jeringa desechable de 5cc con una aguja de 26. Se infiltra 1cc
de solucién por cada cc de lesion, calculando aproximadamente en
base al examen clinico, y las imagenes radiograficas vy
tomograficas. El protocolo original describe la infiltracion en varios
sitios para asegurar la penetraciéon de la solucién. Se penetra a las
lesiones por un solo punto y luego se retira parcialmente la aguja y
se le redirecciona para evitar que la solucion se escape por los
diferentes orificios de puncion.

6. La respuesta al tratamiento se controla clinicamente vy
radiograficamente durante un periodo de 2 a 4 meses. De ser
necesario se intenta una segunda serie, la cual dependera de la
posibilidad de introducir la aguja en la lesion.

7. En caso de que la lesién no haya remitido completamente y que la
osificacion sea tal que no haya la posibilidad de otra serie de

infiltraciones, se realiza la terapia quirGrgica complementaria®.

Para llevar a cabo la terapia con corticosteroides es importante conocer

sobre ellos, por lo cual se da una breve explicacidén sobre estos farmacos:

Corticosteroides

Generalidades

Las hormonas adrencorticales son moléculas de esteroides producidas y
liberadas por la corteza suprarrenal. Tanto las naturales como las
sintéticas se emplean para diagndstico y tratamiento de los trastornos de
la funcién de las glandulas suprarrenales. También son utilizadas, en
cantidades mucho mayores, para el tratamiento de procesos inflamatorios
y trastornos inmunolégicos*%°.

La secrecién de los esteroides adrencorticales esta controlada por la

liberacion de hormona adrenocorticotropica (ACTH)
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Hormonas de la corteza suprarrenal son:

1.- Los glucorticoides, cortisol y corticosterona, los cuales son esenciales
para la vida debido a sus efectos en el metabolismo de los carbohidratos
y proteinas.

2.- Un mineralocorticoide, aldosterona, que es vital para mantener el
balance de sodio y potasio.

3.- Precursores de esteroides sexuales, androgenos y estrégenos los
cuales contribuyen a establecer y mantener las caracteristicas sexuales
secundarias.

El interés médico en el cortisol y los glucocorticoides ha crecido por el
descubrimiento de sus potentes efectos antiinflamatorios. En dosis
suprafisiolégicas, estos han sido usados para tratar una amplia variedad
de trastornos.

En el humano, el glucocorticoide principal es el cortisol. Es sintetizado a
partir del colesterol por las células de la zona fascicular y de la zona
reticular de la corteza adrenal, y liberado a la circulacion bajo la influencia
de la ACTH.

Glucorticoides naturales

En el adulto normal carente de estrés, cerca de 20 mg de cortisol son
secretados diariamente. La tasa de secrecion cambia en un ritmo
circadiano gobernado por pulsos irregulares de ACTH que tienen como
maximo pico en las primeras horas de la mafiana y después de las
comidas. En el plasma, el cortisol esta unido a las proteinas.

La vida media del cortisol en la circulacion es normalmente de 60 a 90
minutos; pero puede aumentar cuando se administra en cantidades
masivas o por estrés, hipotiroidismo o enfermedades hepéticas®*%.

El cortisol es retirado de la circulacion en el higado, donde es reducido y
conjugado produciendo compuestos hidrosolubles que son excretados en

la orina.
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Mecanismos de accion

Los glucocorticoides naturales y sintéticos asi como los esteroides
antiinflamatorios, se unen a un receptor intracelulares especificos
penetrar en los tejidos sobre los que actian (tejido blanco). El complejo
molecular asi formado es transportado al nicleo donde actua alterando la
expresion de los genes. Estas hormonas alteran la regulacion de muchos
procesos celulares, incluyendo la sintesis y actividad de las enzimas, la
permeabilidad de las membranas, los procesos de transporte y la

estructura.

Efectos metabdlicos

Los glucocorticoides ejercen importantes efectos relacionados con la
dosis en el metabolismo de los carbohidratos, proteinas y grasas. Estas
mismas acciones son las responsables de algunos de los efectos
adversos mas graves que se producen en su administracién en dosis
terapéuticas. Los glucocorticoides estimulan, y se requieren para la
gluconeogénesis en el ayuno y en la diabetes. También aumenta la
captura de aminoacidos por el higado y los rifiones e intensifican la

actividad de las enzimas que intervienen en la gluconeogénesis.

Los glucocorticoides aumentan las reservas de glucégeno en el higado al
estimular la actividad de la sintetasa de glucégeno y aumentar la
produccion de glucosa a partir de proteinas (gluconeogénesis).

El aumento de las concentraciones de glucosa también estimula la

liberacion de insulina?®-%.

Los glucocorticoides inhiben la captura de glucosa por lipocitos, dando por
resultado una mayor lipolisis. Sin embargo la secrecibn aumentada de
insulina estimula lipogénesis produciendo un incremento neto en los

depositos de grasa.
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Adrenocorticoides sintéticos

La ACTH vy los esteroides que poseen actividad glucocorticoide se han
convertido en agentes importantes para ser usados en el tratamiento de
muchos padecimientos inflamatorios y alérgicos. Esto ha estimulado la
busqueda y elaboracibon de muchos esteroides con actividad

antiinflamatorios.

Mecanismos de accion

Las acciones de los esteroides sintéticos son similares a las que realiza
el cortisol. Se unen a proteinas receptoras intracelulares especificas y
producen los mismos efectos con proporciones diferentes de

glucocorticoides, a la potencia de los mineralocorticoides.

Efectos adversos

Los beneficios obtenidos con el uso de estos compuestos varian
considerablemente y deben sopesarse con cuidado en cada paciente
contra los efectos adversos. Los principales efectos indeseables de los
glucocorticoides son el resultado de su accion hormonal y conducen al

cuadro clinico del Sindrome de Cushing Yatrégeno®*2°.
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Efectos metabdlicos

La velocidad de aparicion es una funcién de la dosis. Consiste en la
caracteristica “cara de luna”, la grasa tiende a ser redistribuida desde las
extremidades al tronco y a la cara, Hay una proliferacion aumentada de
pelo fino sobre los muslos y tronco y a veces sobre la cara (hirsutismo).

El acné puede aumentar o aparecer. Se observa insomnio y aumento de

apetito®®%,

3.12 Prondstico

En el 100% de los casos publicados no se han reportado cambios
degenerativos.

Siendo siempre el pronostico favorable, tratado a tiempo y mejorando
siempre con el diagndstico oportuno. Es muy reducido el porcentaje de

recidiva.
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4. PRESENTACION DE CASOS CLINICO

Se presenta el reporte de caso clinico de paciente que acude al servicio
de Cirugia de Maxilofacial es atendido, por presentar aumento de

volumen en la regién submandibular derecha.

Vista Frontal y Lateral

4.1 Al interrogatorio por aparatos y sistemas reporta lo siguiente:

4.2 Antecedentes heredo familiares: Interrogados y negados

4.3 Antecedentes personales patoldgicos: Interrogados y negados

4.4 Antecedentes personales no patoldgicos: Clase baja, casa propia, un

cuarto, paredes de concreto, techo de lamina, cinco hermanos, bafio cada
tres dias, alimentacion regular.

4.5 Padecimiento actual: Inicio hace 6 semanas con aumento de volumen

asintomatico, en regiéon de incisivos inferiores, por lo cual acude al
odontélogo en el DIF, quien punciona y da manejo con amoxicilina +
paracetamol, al no evolucionar satisfactoriamente se envia a nuestro
servicio.

4.6 Exploracion fisica: Paciente bien ubicado en tiempo y espacio,

cooperador, con marcha balanceado y simétrica.
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4.7 Signos vitales: Pulso: 60 X min. T:A 110/70mm/Hg. F:C 70 X min. F.R
30 X min. Temperatura 37.5 °C.

4.8 Somatometria: Peso: 23 Kg Talla 1.10 mt.

4.9 Exdmenes de Laboratorio

Biometria Hematica:

Leuc 6.20uL

Hg 12.7 g/di

Hct 38 %

Plag 315uL

Tiempos de Coagulacion:

TP 11.7s

TPT  27s

INR  1.02

Quimica Sanguinea

Calcio 9.2 mg/dl
Fosforo 3.2 m/dl
Fosfatasa Alcalina 179 uL  (39-117) (42-362)

Paratohormona 43 pg/ml

4.10 Diagnéstico General

Paciente masculino, de 8 afios de edad sistémicamente sano, en los
analisis de laboratorio, biometria hematica y prueba de coagulacion, los
resultados se encuentran dentro de los parametros normales, sin riesgo

para la cirugia.
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4.11 Exploracién Intraoral

Se observa lesion de color rosa-violeta, con base sésil sobre el reborde
alveolar en regidon de érganos dentario 32, 31, 41 y 42, de consistencia
firme a la palpacion, sangrante, asintomatica, de didmetro de 1.5 X 2 cm
con una evolucién de 6 meses referido por la madre.

Vista Intraoral

4.12 Aspecto Radiografico

Radiografica antero posterior

27



4.13 Diagndstico Presuntivo

Granuloma Periférico de Células Gigantes, Granuloma Piégeno y Tumor

Pardo del Hiperparatiroidismo.

Fotografia intraoral de la region involucrada

4.14 Acto Quirdrgico

El tratamiento fue quirdrgico bajo anestesia general, se realizd excéresis
quirargica de la lesion retirando en su totalidad el tejido afectado
incluyendo tejido sano adyacente de los bordes extremos de la lesion; asi
permite al pat6logo decir si la lesion ha sido eliminada en su totalidad, por

lo que también es el tratamiento definitivo.

Incisiéon de la lesién
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Previa asepsia y antisepsia del campo operatorio, se procedi6 a la
excision quirdrgica de la entidad con dos incisiones submarginales de 2
mm de diametro mayor del perimetro de la lesidon, esta se fij6 con una
sutura que se emplea como un elemento de traccion, con el fin de obtener
la muestra para el estudio histopatolégico (biopsia excisional) para el

diagndstico definitivo.

Lecho quirargico

Se realizé regulacién de tejido 6seo, se retiraron 6rganos dentarios 32,
31, 41 y 42; se realiz6 el curetaje amplio, con abundante irrigacion sobre
la tabla 6sea y se afrontaron los tejidos adyacentes. La entidad se colocé
en un recipiente con formaldehido al 10%, se le colocaron los datos

completos del paciente: nombre, edad, sexo ocupacion, fecha de toma de
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la biopsia, localizacion anatomica, datos clinicos, diagndstico presuntivo,

datos del médico tratante y observaciones.

Confrontacion de Tejido

Se envia a patologia un resumen del espécimen, donde se incluyen datos
importantes como: apariencia principal, forma, contorno, tamafo, base,
color, bordes, superficie, localizacion, consistencia, movilidad,
sintomatologia asociada, exudado o secrecion, numero de lesiones,

tiempo de evolucion y observaciones.
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No se presentaron complicaciones transoperatorias, ni postoperatorias.
Se le administré analgésico, 7 ml de paracetamol cada 4 horas por cinco
dias, y antibiético 21.3 ml cada 8 horas, por siete dias, entre otras
recomendaciones se incluye dieta liquida los primeros tres dias y no

realizar ejercicio.

Espécimen

4.15 Diagnostico Histopatolégico: Granuloma Periférico de Células

Gigantes

En los cortes histolégicos compuestos en su mayor parte por tejido

conjuntivo fibroso denso abundantemente vascularizado se observan
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células gigantes multinucleadas y areas de hemorragia reciente, también
se observan fragmentos de hueso, cubierto parcialmente por epitelio
escamoso estratificado paraqueratinizado con areas de acantosis y
edema intercelular. (Departamento de Patologia en DEPel UNAM, No.
122-11)

4.16 Postoperatorio a un afio de evolucion.

Vista Frontal

Vista anterior superior e inferior
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Control radiogréfico a un afio

Vista lateral

e Todas las fotografias fueron cortesia de la Dra Jerem Yolanda Cruz
Aliphat.
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5. CONCLUSIONES

El Granuloma Periférico de Células Gigantes (GPCG) es una entidad
reactiva que se considera de origen traumatico, esta caracteristica es uno
de los principales elementos diagndsticos, y por ello el cirujano dentista

debera estar capacitado para realizar un diagndstico oportuno y preciso.

Esta lesion es una de las mas nobles de tratar, ya que no origina
secuelas, siempre y cuando el diagndstico se realice oportunamente.
Recordemos que un trauma, infecciones cronicas, extracciones multiples

o enfermedad periodontal, pueden originar la patologia.

El GPCG puede ser diagnostico diferencial de otras patologias que
contengan células gigantes. Es importante mencionar que este granuloma
se puede forma de tejido cicatricial, e impide que el proceso de
cicatrizacion original, culmine exitosamente.

El Cirujano Dentista debe ser consciente de sus limitantes y realizar la
interconsulta con un patélogo bucal cuando el caso lo amerite. El
tratamiento es conservador, y se maneja de forma quirdrgica

considerando que puede haber recurrencia.

Este trabajo pretende crear conciencia en el odontdlogo de practica
general y especialistas sobre la importancia del diagnéstico y manejo
oportuno, que con los avances, hoy en dia se vuelve imperdonable

generar dafio secundario por permitir la evolucion del problema.
La edad del paciente no es determinante para esta patologia, en este

caso por ejemplo se presenta en un nifio aunque, cabe mencionar que

muy pocas veces se presenta esta condicion en género masculino y nifio.
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