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Corticoides intralesionales
en lesiones a células gigantes

J.P. Crestanello Nesel, C. Fernandez Luzardo?, A. Robano Navatta2

Resumen: Desde su descripcion original, las lesiones de células gigantes (LCG) han sido entidades controvertidas,
desde el punto de vista de su origen, de su comportamiento clinico, de sus caracteristicas radiograficas e
histoldgicas, asi como de su tratamiento.

Para su tratamiento se han considerado alternativas quirdrgicas y no quirdrgicas. En este trabajo, se presentan
tres nuevos casos de LCG, en los cuales se realizé infiltracion intralesional con corticoides como una maniobra
previa y complementaria a la quirargica. Luego de la infiltracidn, se observd una disminucion del tamafio de
las lesiones y un cambio en sus caracteristicas macroscopicas, se trato por enucleacion un caso y por remodelacion
quirurgica los dos restantes.

Palabras clave: Granuloma central de celulas gigantes; Lesiones de celulas gigantes; Triamcinolona; Infiltracion
intralesional.

Abstract: Giant cell lesions (GCL) have been controversial entities since its original description. Its origin,
clinical behavior, radiographic and histological features and also its treatment are polemical.

The therapeutic possibilities are surgical or non surgical. In this paper, the intralesional infiltration with steroids
is presented like a previous and complementary therapy to surgery alone. Three new cases of GCL are presented.
All of them were first treated with intralesional infiltration with steroids. After that,a partial remission and a
change of the macroscopic characteristics were observed and one of the lesion was then enucleated while for
the others two surgical remodelation were necessary to do.

Key words: Central giant cell granuloma; Giant cell lesion; Triamcinolone; Intralesional infiltration.

Introduccioén maxila, en nifios y en adultos jovenes.*2 Desde su des-
cripcion inicial por Jaffé en 1953, como entidades pro-
Las lesiones de células gigantes (LCG) son lesiones pias del esqueleto facial diferentes de las que ocurren

Oseas benignas, que ocurren en la mandibula o en la en el resto del organismo,%* las LCG se presentan como
una de las lesiones 6seas mas controvertidas.®
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Figura 1. Caso 1: Preoperatorio de Febrero 2000, se aprecia la
asimetria facial a causa del aumento de volumen parasinfisario
izquierdo.

esteroides intralesionales y que luego requirieron un
abordaje quirargico para su tratamiento definitivo.

Casos clinicos

Para el tratamiento de las LCG se utilizo6 el proto-
colo descrito por Terry y Jacoway,215 al que se le han
hecho algunas modificaciones.

Los pasos del protocolo modificado son los siguien-
tes;

1. Confirmacién del diagnéstico de LCG mediante una
biopsia incisional.

2. Descartar hiperparatiroidismo, diabetes melitus, Ulce-
ras pépticas, inmunosupresion y embarazo por
medio de los exdmenes de laboratorio correspon-
dientes,21518 ya que estas son contraindicaciones
relativas para el uso de corticoides.

3. Preparar al paciente para el tratamiento con los este-
roides intralesionales. Se le explica el objetivo, las
ventajas y desventajas del tratamiento, ademas de
los resultados esperados, del tiempo que va a insu-
mir dicha alternativa terapéutica y la posibilidad de
una intervencion quirdrgica posterior. Motivacion
que consideramos fundamental para lograr la cola-
boracion del paciente.
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4. Anestesia regional correspondiente. El protocolo
original describe la mezcla en una relacién 1:1 de
una solucién de esteroides con una solucion de
anestésicos locales.

5. Infiltracion de la solucién de corticoides. Se realiza
una infiltraciéon semanal por un periodo de 6 sema-
nas. Se utiliza una suspensién acuosa de triamci-
nolona 10 mg/ml (Urufarma) mediante una jeringa
desechable de 5 cc con una aguja de 26. Se infil-
tra 1 cc de solucién por cc de lesion, calculado apro-
ximadamente en base al examen clinico y a las ima-
genes radiogréficas y tomograficas. El protocolo ori-
ginal describe la infiltracion en varios sitios para
asegurar la penetracion de la solucion.1617 En el
SCBMFHM, se penetra a las lesiones por un solo
punto y luego se retira parcialmente la aguja y se
la redirecciona para evitar que la solucion se esca-
pe por los diferentes orificios de puncion.

6. La respuesta al tratamiento se controla clinica y
radiograficamente durante un periodo de 2 a 4
meses. De ser necesario se intenta una segunda
serie, la cual dependeré de la posibilidad de intro-
ducir la aguja en la lesién.

7. En caso que la lesién no haya remitido completa-
mente y que la osificacion sea tal que no haya posi-
bilidades de otra serie de infiltraciones, se realiza
la terapia quirdrgica complementaria.

Caso 1

JL, mujer blanca de 46 afios de edad, consult6 en
febrero de 2000 por asimetria facial y dificultad para
utilizar su protesis inferior. Concurrié con un aumen-
to de volumen parasinfisario izquierdo de 1 afio de
evolucién, de crecimiento lento y que en los altimos
meses se habia estabilizado, y no recordaba antece-
dentes traumaéticos en la zona. El examen bucal, reve-
I6 una paciente desdentada completa superior e infe-
rior. En la zona anterior izquierda mandibular se apre-
cié una masa que expandia la cortical vestibular y lin-
gual, cubierta por mucosa sana en la que se observa-
ban telangectasias. A la palpacion, los limites eran netos,
habia crepitacion de la cortical vestibular y perforacion
de la lingual. EI examen neurolégico objetivo y sub-
jetivo, confirmd que no habia compromiso del nervio
alveolar inferior, signo de Vincent (-) (Fig. 1).

En el examen por imagenes se observé una lesion
radiolUcida con areas radiopacas en su interior, unilo-
cular de aproximadamente 6 cm en su didmetro mayor,
con limites definidos y no corticalizados. La lesion se
extendia desde aproximadamente la zona de premolares
izquierdos hasta la zona incisiva derecha cruzando la linea
media. Deformaba y adelgazaba la basal mandibular y
desplazaba el conducto alveolar inferior (Fig. 2).

Se implemento el protocolo descrito anteriormen-
te para el tratamiento de las LCG. Se realizaron dos
series de corticoides intralesionales. La primer serie se
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Figura 2. Cortes tomograficos coronal y axial iniciales. Se obser-
va que la lesion se extiende desde aproximadamente la zona de
premolares izquierdos hasta la zona incisiva derecha cruzando la
linea media.

i

Figura 3. Intraoperatorio, donde se observa un aumento de volu-
men 6seo sin limites claros con la estructura 6sea normal. Se rea-
liza una remodelacion quirdrgica de la lesion con fresas.

realizé entre Marzo y Abril de 2000 y la 2% serie comen-
z6 en Septiembre de 2000, 5 meses después de la fina-
lizacion de la 12 serie.

Quince meses después del inicio del tratamiento, en
mayo de 2001, debido a que la lesidon no habia desa-
parecido y que las corticales 6seas no permitian el paso
de la aguja para intentar una nueva serie de infiltra-
ciones se decidio realizar la enucleacion quirdrgica. Bajo
anestesia general y mediante un abordaje bucal se acce-
dio a la lesion. Contrariamente a lo esperado no se
encontré una lesién sangrante, friable correspondiente
a las caracteristicas macroscopicas de las LCG, sino que
se hallé un aumento de volumen 6seo sin limites cla-
ros con la estructura Gsea normal. Se realizd una remo-
delacion quirargica de la lesion con fresas (Fig. 3).

Actualmente, la paciente se halla en cura clinica 39
meses después del inicio del tratamiento y 24 meses
después de la remodelacion quirdrgica, sin desviacion
de la linea media facial y con un reborde alveolar infe-
rior apto para el uso de la prétesis (Fig. 4).
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Figura 4. Postoperatorio de la paciente en cura clinica, 39 meses
después del inicio del tratamiento y 24 meses después de la remo-
delacion quirdrgica; no hay desviacion de la linea media facial.

Caso 2

AM, mujer blanca de 38 afios de edad que, consulto
en Septiembre de 2000, por asimetria y dolor facial. Pre-
sentaba una tumoracion de crecimiento progresivo de
hemimaxilar izquierdo de 9 meses de evolucion. Al exa-
men facial se observd, un aumento de volumen en
region infraorbitaria izquierda, que elevaba levemente
el parpado inferior. No presentaba desviacion de la pira-
mide nasal, pero si obstruccion subjetiva de la narina
izquierda. El examen ocular no mostré alteraciones. El
examen bucal se observo, caries en pieza 23 y obtura-
ciones en piezas 21, 22, 24, 26 y 27 y ausencia de la
pieza 25. Una gran masa de limites difusos, cubierta por
mucosa sana, y eritematosa, deformaba el vestibulo late-
ro superior izquierdo. A la palpacion, la lesion presen-
taba zonas crepitantes y otras blandas, era asintomati-
cay presentaba limites netos. La masa, se extendia hacia
palatino deformando levemente el reborde alveolar y la
bdveda palatina. La rinoscopia anterior no mostro alte-
raciones del suelo o de las paredes nasales (Fig. 5).

La radiografia de Waters mostrd una masa radio-
IGcida homogénea unilocular de 5 cm de diametro
mayor, que ocupaba todo el maxilar izquierdo, des-
plazando el seno maxilar y llegando hasta el reborde
infraorbitario, de limites netos, pero no corticalizados.

En la tomografia axial computerizada, se observo,
una masa esférica, que se extendia desde el pilar cani-
no o anterior hasta la apofisis pterigoides, que expan-
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Figura 5. Caso 2: Preoperatorio de Septiembre de 2000, se apre-
cia un aumento de volumen en region infraorbitaria izquierda, que
elevaba levemente el parpado inferior. No se observa desviacion
de la piramide nasal.

dia y afinaba las corticales y en alguna zona las per-
foraba. Habia destruccion del tabique intersinuso-nasal
y compromiso del cornete inferior. Era una imagen
radioltcida con elementos radiopacos en su interior
haciendo pensar en trabeculaciones (Fig. 6).

Se implemento el protocolo descrito anteriormen-
te para el tratamiento de las LCG. La anestesia regio-
nal se realizd6 mediante un bloqueo del nervio maxi-
lar superior izquierdo a través del agujero palatino pos-
terior seguin la técnica de Carrea.l®

Se realizaron dos series de corticoides intralesiona-
les. La primer serie, comenz6 en septiembre de 2000
y culminé en octubre del mismo afio. Luego, a media-
dos de diciembre de 2000 se realiz6 la 22 serie, 2 meses
después de la finalizacion de la 12. En esta segunda
serie hubo un intervalo de 2 semanas en la que la
paciente no recibid tratamiento ya que falto a las citas
marcadas por lo que se decidio realizarle las infiltra-
ciones en su domicilio.

En marzo de 2001, después de 2 meses de finali-
zada la 22 serie y tras considerar que la lesién no iba
a reducir mas su tamafio se decidio realizar la enu-
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Figura 6. TC inicial, donde se observa una masa esférica, que
se extiende desde el pilar canino o anterior hasta la ap&fisis pteri-
goides, que expande y adelgaza las corticales y en alguna zona las
perfora. Es una imagen radiolicida con elementos radiopacos en
su interior.
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Figura 7. Introperatorio, se observa una la lesion fibrosa, encap-
sulada, no friable, no sangrante que fue facilmente enucleada de la
cavidad Osea.

cleacidn bajo anestesia general mediante un abordaje
bucal a través del vestibulo superior. Macroscopica-
mente la lesidn correspondid a una lesion fibrosa,
encapsulada, no friable, no sangrante que fue facil-
mente enucleada de la cavidad 6sea (Fig. 7).

El diagnostico histolégico correspondié a una LCG.
En la descripcién de la anatomia patoldgica se desta-
cO que la lesién era predominantemente fusocelular
con sectores colagenizados y se observd ademas la
presencia de trabéculas 6seas y de osteoide revestidas
por osteoblastos.

En suma, la paciente recibi6 12 infiltraciones de cor-
ticoides en 2 series y luego se le realiz6 la enuclea-
cion de la lesion. Desde el punto de vista clinico y
radiografico, a los 22 meses de seguimiento no hay
evidencias de lesion residual o recurrencia (Fig. 8).

La paciente no presentd efectos adversos al trata-
miento con corticoides.
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Figura 8. Caso 2: Postoperatorio, 22 meses después de termina-
do el tratamiento.

Caso 3

FP, mujer negra de 22 afios de edad, que consulto
en Noviembre de 2000, por asimetria facial, dolor y
sensacion de crepitacion a nivel infraorbitario izquier-
do. Presentaba una tumoracion de crecimiento pro-
gresivo de hemimaxilar izquierdo de 5 meses de evo-
lucion. Al examen facial se observo un aumento de
volumen en regién infraorbitaria izquierda, que ele-
vaba de forma marcada el parpado inferior, dificul-
tandole la mirada hacia abajo y a la derecha. Presen-
taba deformacién de la piramide nasal y obstruccion
de la narina izquierda por disminucion de la perme-
abilidad producto de la elevacion del piso nasal y de
la deformacidn del tabique intersinuso nasal (Fig. 9).

La paciente no presentaba alteraciones oculares,
relataba que sentia crecer a la lesion y que presenta-
ba corrimiento nasal anterior que no fue objetivado.

El examen bucal mostré, una oclusion estable y
repetible, caries en pieza 24 y movilidad y desplaza-
miento de la pieza 22. Una gran masa de limites difu-
sos, cubierta por mucosa sana y eritematosa, defor-
maba el vestibulo latero superior izquierdo y la béve-
da palatina. A la palpacion, la lesion presentaba zonas
crepitantes y otras blandas, era asintomatica y pre-
sentaba limites netos.

La ortopantomografia mostré una masa radioltcida
homogénea unilocular de aproximadamente 5,5 cm
de diametro mayor, ubicada en una forma corres-

355

Figura 9. Caso 3: Preoperatorio de Noviembre de 2000, donde
se aprecia un aumento de volumen en region infraorbitaria izquier-
da que eleva de forma marcada el parpado inferior. Ademas, hay
deformacion de la piramide nasal.

pondiente a una lesién en posicion glébulo maxilar2
desplazando las raices de las piezas 22 y 23 y con riz6-
lisis de ambas raices. Desplazaba, ademas, el seno
maxilar y llegaba hasta el reborde infraorbitario, de
limites netos, pero no corticalizados.

En la TC, en los cortes axiales y coronales se
observd, una masa radiolucida con trabeculaciones
en su interior, que se extendia desde el reborde
alveolar hasta el reborde infraorbitario, elevando el
piso suelo izquierdo y en la parte inferior destruia
la pared intersinuso-nasal, poniéndose en contac-
to con el tabique nasal. Expandia y adelgazaba las
corticales y en alguna zona las perforaba (Figs. 10
y 11).

Se implemento el protocolo descrito anteriormen-
te para el tratamiento de las LCG. Se realizé una serie
infiltraciones entre Diciembre de 2000 y Enero de 2001.
Al finalizar la misma, la paciente comunicé que esta-
ba embarazada por lo que se suspendi6 todo trata-
miento hasta la finalizacién del embarazo.

En octubre de 2001, casi un mes después del parto,
la paciente regreso, relataba que ya no sentia mas la
crepitacion. Al examen fisico se observo una mayor
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Figura 10. Tomografia computada inicial, corte axial, donde se
observa, una masa radioltcida con trabeculaciones en su interior,
que se extiende desde el reborde alveolar hasta el reborde infra-
orbitario, eleva el suelo nasal izquierdo.

Figura 11. TC inicial, corte coronal, donde se observa que hay
destruccion de la pared intersinuso-nasal y que la lesién se pone
en contacto con el tabique nasal. Expande y afina las corticales y
en alguna zona las perfora.

localizacion de la lesion y a la palpacion toda la lesion
era de consistencia 0sea.

En la TC, en los cortes axiales y coronales se obser-
vO, una imagen que, a diferencia de la lesion en las
tomografias iniciales, era radiopaca con un nucleo cen-
tral radioltcido. Sus limites no se diferenciaban del
hueso sano (Figs. 12 y 13).

Frente a estos hallazgos, 11 meses después del ini-
cio del tratamiento, se decidio realizar la enucleacion
quirdrgica. Bajo anestesia general y mediante un abor-
daje bucal se accedio a la lesion. Al igual que en el
caso 1, se hallo un aumento de volumen 6seo sin limi-
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Figura 12. TC de control, cortes axiales, donde se observa, una
imagen que, a diferencia de la lesion en las tomografias iniciales,
es radiopaca con un nucleo central radioltcido. Sus limites no se
diferencian del hueso sano.

Figura 13. TC de control, cortes coronales.

Figura 14. Intraoperatorio, se observa un aumento de volumen
Oseo sin limites claros con la estructura 6sea normal.

tes claros con la estructura 6sea normal. Se realiz6 una
remodelacién quirargica de la lesién con fresas. Fue
necesario remodelar el reborde infraorbitario y la esco-
tadura piriforme (Fig. 14).

Desde el punto de vista clinico y radiogréfico, a 22
meses de seguimiento no hay evidencias de lesion
residual o recurrencia. No se realizo el tratamiento de
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Figura 15. Caso 3: Postoperatorio, paciente 28 meses después
del inicio del tratamiento y 17 meses después de la remodelacion
quirurgica.

conductos de las piezas 22 y 23, que se encuentran
sanas. Actualmente, la paciente se halla en cura cli-
nica 28 meses después del inicio del tratamiento y 17
meses después de la remodelacion quirtrgica (Fig.
15).

Discusién

El comportamiento clinico de las LCG es variable,?
desde quiescente hasta agresivo.1214 Esto se refleja,
en los diversos nombres que se han utilizado en la
literatura para denominarlas; por ejemplo; granuloma
central reparativo a células gigantes (CG), granuloma
central a CG, granuloma central agresivo a CG, tumor
verdadero a CG, hasta llegar al mas genérico de
LCG.281421 Este comportamiento es de fundamental
importancia ya que, junto con las caracteristicas radio-
gréficas, es un factor decisivo en la eleccidn del tra-
tamiento.

Desde el punto de vista clinico, las LCG de los maxi-
lares fueron clasificadas por Chuong y Kaban en lesio-
nes agresivas y no agresivas.82

Las lesiones no agresivas se caracterizan por ser la
mayoria de los casos, no presentar sintomas o estos
ser minimos, ser de crecimiento lento, no producir
rizolisis o perforacion de las corticales dseas y no pre-
sentar tendencia a la recurrencia tras del tratamiento
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quirurgico. Por estas razones, muchas de ellas son
hallazgos radiograficos.

Las lesiones agresivas, en cambio, son menos fre-
cuentes, ocurren en edades mas tempranas,? pre-
sentan dolor, son de crecimiento rapido, perforan
la cortical 6sea o provocan rizoélisis y tienen ten-
dencia a la recurrencia tras del tratamiento quirdr-
gico. Se ha demostrado que las LCG agresivas de los
maxilares, a pesar de su morbilidad local, no tienen
un indice de malignizacioén alto, si es que lo pre-
sentan, de forma que por presentar un comporta-
miento biolégico diferente deben diferenciase de
los TCG de los huesos largos.z

La existencia o no del tumor verdadero de CG
(TVCG) en la region maxilofacial es controvertido,
algunos autores consideran que no existe, mientras
otros piensan que ocurre, pero, muy raramente.28 En
base a las caracteristicas clinicas e histoldgicas y estu-
dios histomorfoldgicos de comparacion, algunos inves-
tigadores distinguen entre las LCG de los maxilares y
el TVCG de los huesos largos. Sin embargo, hay evi-
dencia que ambas son parte de la misma lesién, ya
que algunas de las LCG de los maxilares tienen el
mismo perfil histologico de las lesiones de los huesos
largos,*6 pero, los factores locales son responsables
del comportamiento diferente.

El tratamiento ideal de toda lesion debe considerar
la cura definitiva y con la menor morbilidad, dejan-
do la zona en las mejores condiciones para la reha-
bilitacion. Se debe tener en cuenta que el tratamiento
de la recidiva puede ser mas complejo que el trata-
miento de la lesion original y que ademas, en la regién
maxilofacial las pérdidas de sustancia pueden generar
secuelas estéticas y funcionales de gran importancia.16.23

Toda entidad patoldgica debe ser tratada segun su
comportamiento bioldgico y sus caracteristicas histo-
I6gicas. Algunas lesiones de los maxilares exhiben una
falta de correspondencia entre estos aspectos, como
por ejemplo el mixoma, las lesiones fibro oseas y las
LCG, ya que presentan un patrén histoldgico relativa-
mente inocuo pero un comportamiento biolégico con
patrones variables. Actualmente no hay patrones his-
tologicos que ayuden a diferenciar las LCG agresivas
de las no agresivas.2

Por ello, para las LCG se describen diferentes alter-
nativas terapéuticas que comprenden opciones qui-
rdrgicas y no quirdrgicas. Sin embargo, Worth, citado
por Pogrel,’> menciona una serie de pacientes con LCG
que no recibieron tratamiento por diferentes razones
y que fueron controlados clinica y radiograficamente,
observando que algunas lesiones se estabilizaron o dis-
minuyeron de tamafo. A pesar de esto, se considera
que las LCG no son reparativas, sino que son destruc-
tivas y seguiran creciendo si no son tratadas.0

El manejo tradicional es la remocion quirdrgica ,que
debe asegurar la eliminacidon completa de la lesion.
Esto implica desde el curetaje simple a la reseccién en
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bloque.369.1416.17.21 E| curetaje es apropiado para las
lesiones no agresivas y ha sido complementado con
crioterapia y osteotomia periférica.l4 La reseccion en
bloque, ha sido utilizada para las lesiones agresivas,
debido a su tamafio, ubicacion anatdmica y presenta-
cion inicial®22, Sin embargo, Mimic no la recomien-
da, incluso en aquellas lesiones con perforacion de
tablas, factor que representa una alta posibilidad de
recurrencia.l

El tratamiento quirdrgico se ha asociado muchas
veces a mutilacion facial, pérdida de dientes y gér-
menes dentales.1416

Morey-Mas, sugiere que los dientes en relacion a las
LCG deben ser extraidos para evitar la persistencia de
restos tumorales inter radiculares que pueden ser causa
de recidiva.® Se destaca, ademas, que la lesidon no crece
alrededor ni invade los troncos nerviosos, es decir que
no invade las vainas nerviosas perineurales, ni se extien-
de por los espacios perineurales.’ Por esto, es necesa-
rio identificar el nervio alveolar inferior para preservarlo
durante el procedimiento quirargico. Se debe elevar el
nervio, verificar que no persistan restos tumorales alre-
dedor del mismo y curetear vigorosamente el canal alve-
olar inferior, ya que es una linea de menor resistencia
que favorece la difusion tumoral.

Se han descrito recidivas con todas las técnicas qui-
rargicas. El porcentaje de recidiva varia entre un 15
a 35%, llegando en algunos estudios al 50%, aunque
es dificil de evaluar por la confusion al presentar los
datos.3489 Luego del curetaje, la recidiva es explica-
da por una respuesta proliferativa aberrante a estimulos
desconocidos, que lleva a una alteracion de las célu-
las osteoprogenitoras (precursores de osteblastos).!

En revisiones recientes, se observo que la tenden-
cia a recurrir es mayor en pacientes jévenes, en lesio-
nes con mas de 3.0 cm de diametro y en lesiones que
ocurren en la rama mandibular.467 Minic y cols. sugie-
ren, ademas, una fuerte relacion entre la perforacion
cortical y el rango de recurrencia; en su estudio, la per-
foracion cortical estuvo presente en todos los casos
recurrentes, siendo identificadas macro y microsco-
picamente. Dado que a veces es dificil identificarla cli-
nica o radiograficamente, es necesario su confirma-
cién microscopica. Si la perforacion cortical es identi-
ficada macroscopicamente, puede ser necesario la
remocién de la mucosa adyacente.!3

Otras alternativas terapéuticas son las no quirdrgi-
cas como la calcitonina sistémica o los corticoides intra-
lesionales, descritas recientemente. La radioterapia,
debe ser descartada por la posibilidad de transfor-
macion maligna en un sarcoma radioinducido, lo que
esta ampliamente documentado.36914

La calcitonina sistémica y los corticoides intralesio-
nales han demostrado varios grados de éxito. Pueden
provocar la remisiébn completa de la lesidn ésta; pero
lo més importante es que en el caso de requerir ciru-
gia adicional, tras una remision parcial, ella sera de
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menor entidad al igual que los defectos quirdrgicos
resultantes.37

Harris en 1993, basado en la similitud entre el GCCG
y el tumor pardo del hiperparatiroidismo, sugirié que
las LCG podian responder a la calcitonina.

En 1988, en un estudio de inmuno-histoquimica uti-
lizando anticuerpos monoclonales osteoclastos espe-
cificos, Flanagan demostré que las CG son osteclas-
tos.21624 Sin embargo, Tiffee en 1997, sugirid que las
CG se desarrollarian a partir de células precursoras
mononucleares y como tales serian parte de la linea
granulocitica / macrofégica o primariamente de origen
fibroblastico.22.26

En ambas lineas celulares se encuentran receptores
para la calcitonina.3° El mecanismo de accion de la
calcitonina sobre las LCG, es aiin poco claro.® Se sugie-
re que tiene un efecto inhibitorio directo de la reab-
sorcidn 6sea por los osteoclastos, por lo que es usada
en enfermedades con una actividad osteoclastica incre-
mentada como la enfermedad de Paget y las metés-
tasis Oseas osteoclasticas. Ademas, induce la involu-
cion y la inhibicién de la sintesis de DNA en las célu-
las mononucleares.1024 Fisioldgicamente, la calcitoni-
na antagoniza a la hormona paratiroidea, aumentan-
do la captacién de calcio por el hueso favoreciendo
la cicatrizacion Osea.

El tratamiento con calcitonina, aunque ha demos-
trado buenos resultados con remision total de las lesio-
nes, es complicado debido al disconfort de la inyec-
cion diaria, la larga duracién del tratamiento, el coste
y sus probables efectos adversos (nausea, vomitos,
mareos, bochornos), por lo que en aquellos pacientes
con lesiones pequefias estaria indicado el tratamiento
quirdrgico.1014.24

La terapia con corticoides intralesionales, fue ini-
cialmente descripta por Jacoway y Terry.2316 Jacoway,
remarcO la similitud microscépica entre la sarcoido-
sis y las LCG sugiriendo que terapéuticas similares
podrian ser de beneficio para las LCG.10.15.16

Como las CG multinucleadas serian osteoclastos,622
el uso de corticoides estaria fundamentado en la dis-
minucién de la reabsorcion Gsea en cultivos celulares
de osteoclastos y de células tipo osteoclastos por la
dexametasona y la 17 beta — glucoronidasa. In vitro se
ha demostrado que en una relacién dosis-dependien-
te, los corticoides disminuyen la secrecion de prote-
asas lisosomales (responsables de la reabsorcion 6sea)
al medio extracelular y aumentan su nivel intracelu-
lar. Ademas, se ha comprobado que producen apop-
tosis en osteoclastos de ratas. Seria entonces, a tra-
vés de estos dos mecanismos, que los corticoides, pro-
ducirian la cesacion de la reabsorcion Gsea.!s

Aunque se han descrito varios pacientes con trata-
miento exitoso con corticoides intralesionales en la
literatura,21516 algunos autores, como Schlorf, Body y
Pogrel publicaron resultados negativos, respuestas tem-
porarias e incluso un caso en el que los corticoides
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aceleraron el crecimiento.210 Por lo que adn se sugie-
re la realizacion de estudios controlados para verificar
la validez de esta modalidad de tratamiento.

Se presentaron tres nuevos casos de LCG que debi-
do a su tamafio, la perforacion de tablas y el dolor
pueden ser clasificados como lesiones agresivas, segun
Chuong y Kaban.822 Estas LCG, fueron tratados en
forma primaria con corticoides intralesionales y luego
se intervinieron quirdrgicamente. Al momento de la
finalizacion de este trabajo, en abril de 2003, con un
seguimiento a los 39, 22 y 28 meses posteriores al ini-
cio del tratamiento, las pacientes no presentaban sin-
tomas ni signos clinicos y radiogréaficos de recidiva.
Las piezas dentales en relacion con las lesiones, casos
2 y 3, no fueron extraidas ni fue necesario realizarles
el tratamiento de conducto, manteniéndose sanas en
los controles clinicos a largo plazo.

Se observo una buena respuesta al tratamiento pri-
mario con corticoides intralesionales, similar a la pre-
sentada en la literatura, con un cambio en las carac-
teristicas clinicas y microscépicas de las lesiones. Pero,
al ser las lesiones que provocaban asimetria facial,
se debio realizar la remodelacion quirdrgica en los
casos 1y 3y la enucleacion en el caso 2.

Por sus posibles efectos sistémicos, los corticoides,
estarian relativamente contraindicados en pacientes
con diabetes melitus, Ulcera péptica, infecciones, com-
promiso inmune severo y embarazo.21416 Si bien no se
constataron efectos adversos durante la administracion
de los corticoides en ninguna de las pacientes, se deci-
di6 suspender la administracion en la paciente del caso
3 durante el transcurso del embarazo.

En esta serie se observo, clinicamente que el efec-
to de los corticoides es tiempo-dependiente. En los
casos 1y 3, que fueron intervenidos 15y 11 meses
después del inicio de la administracion de los corti-
coides intralesionales, se vio una calcificacion casi com-
pleta de la lesion, que no era distinguible macro o
microscOpicamente del hueso sano de la periferia.
También, aunque se necesitarian mas estudios, se vio
que se obtuvieron efectos similares a largo plazo con
1 serie (caso 3) que con 2 series (caso 1) de infiltra-
ciones. En el caso 2, en el que la paciente fue opera-
da a los 7 meses, macroscOpicamente la lesion se pre-
sento encapsulada y firme, permitiendo una facil enu-
cleacion de la cavidad dsea remanente.

Conclusiones

La terapia intralesional con corticoides se presenta
como una técnica complementaria al tratamiento qui-
rargico. En la literatura, en la mayoria de los casos
se utilizé como técnica primaria y Unica para la reso-
lucion de las LCG. Esta alternativa ya sea como tera-
pia Unica o complementaria a la quirdrgica presenta
ventajas y desventajas.

359

Dentro de las desventajas se pueden enumerar,
que es un tratamiento prolongado, por lo que es nece-
sario la motivacion constante del paciente y del pro-
fesional para esperar los resultados que se veran a
largo plazo. Ademas, tiene contraindicaciones sisté-
micas relativas, ya descritas y que es necesario mayor
namero de casos con seguimientos a largo plazo para
evaluar su indice de recidiva ya sea, como terapia Unica
0 complementaria a la quirargica.

Entre las ventajas se encuentran que es una téc-
nica sencilla, que no requiere personal especializado
ni instrumental sofisticado y, como se present6 en el
caso 2, parte de la secuencia de las infiltraciones de la
segunda serie fueron realizadas en el domicilio de la
paciente. Por lo tanto es un procedimiento que es de
menor coste, solamente se necesita el instrumental
bésico para la anestesia dental y una jeringa descarta-
ble de 10 cc con aguja de 26, es de bajo riesgo al ser
menos invasivo y que de requerir un procedimiento
quirdrgico posterior éste también sera de menor enti-
dad. Ademas, ayuda a preservar las estructuras adya-
centes, como piezas dentales y gérmenes, evitando
defectos quirdrgicos mayores y procedimientos com-
plejos de rehabilitacion. Las piezas dentales en rela-
cion a la lesion fueron conservadas en los casos 2y 3
y en el caso 2, en otro Servicio se le plante a la
paciente que el tratamiento seria realizado mediante
un abordaje facial tipo Weber-Fergusson con la posi-
bilidad de la pérdida del globo ocular.
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