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1. INTRODUCCION

La lesion central de células gigantes (LCCG) es una lesion benigna descrita por
primera vez por Jaffe en 19532

Chuong et al en 1986 y Kaban et al, clasificé la lesibn segun su comportamiento
biolégico como; Agresivo, aquellas lesiones que presentaban 3 de las siguientes
caracteristicas; un tamafo mayor de 5 cm, crecimiento rapido, reabsorcion radicular,
desplazamiento de dientes, adelgazamiento del hueso cortical, cortical perforada o
recurrencia después del curetaje®. Aquellas lesiones con menos de 3 criterios clinico-
radiol6gicos antes mencionados o con un tamafio menor a 5 cm se clasificaron como

no agresivos*®

La LCCG representa el 10 % de los tumores benignos, con una tasa de incidencia de
1.1 casos por millén al afio®. La mayoria de los casos ocurren en pacientes
femeninos’, con una predileccion por las mujeres dos veces mas que los hombres,

dos tercios de los casos ocurren antes de los 30 afiosS.

2. CLASIFICACION

El 80% se localiza en el sector anterior de la mandibula (anterior al primer premolar)’
8. Su crecimiento es lento, asintomatico y expansivo. Al rededor del 30% de los casos
cursa con caracteristicas clinicas agresivas, como; Dolor, perforacion de cortical e
invasion a tejidos blandos’. La presencia de mudltiples lesiones puede sugerir la
presencia de sindrome de Noonan o Neurofibromatosis tipo 1°.

Radiograficamente se observa una imagen radioltcida definida unilocular o
multilocular con o sin reabsorcion radicular - En 1993, Whitaker y Waldron ©
publicaron un grupo de 142 casos de los cuales el 43% presentaba reabsorcion
radicular, mientras que en el 36% se observaba desplazamiento de gérmenes
dentales. En el 60% de los casos se identifico una lesion multilocular. Estas cifras
estan de acuerdo con otras publicaciones!!. Sin embargo, en 3 informes sobre

caracteristicas radiolégicas de LCCG los porcentajes de reabsorcion radicular fueron



considerablemente mas bajos??. En la tabla 1 se observa la comparaciéon de las
caracteristicas radiologicas obtenidos de distintos autores entre los afios 1993 a
20051012,

TABLA 1 Comparacion de caracteristicas radiolégicas segun diversos autores en un
periodo de 1993 a2005

Autor/Afio  Género M/F Edad Reabsorcion Desplazamiento Uni/Multilocular
(%) (afos) radicular dental (%)
(%) (%)

-
1993
1996

e |
1996

2003

-~ I N O
2003
2005

3. HISTOPATOLOGIA

Las caracteristicas histologicas comprenden; Proliferacién de células poligonales
multinucleadas gigantes de tipo osteoclastico, células mononucleares con un estroma
vascular y formacién reactiva osteoide!®. Puede tener una arquitectura lobular
separada por septos fibrosos con hueso. Las células gigantes de esta lesion muestran
reactividad por marcadores osteoclasticos y macréfagos’. Las células gigantes
multinucleadas son prominentes en todo el estroma fibroblastico. Por lo general, se
distribuyen de manera irregular y, a menudo, se encuentran mas numerosos alrededor
de las areas de hemorragia'4. La morfologia de estas células gigantes varia de un

caso a otro, el nimero de ndcleos es variable °. Fig. 1.



Fig. 1 Microfotografia de corte histolégico con tincion H&E a 40x. donde se aprecia

células multinucleadas.

Las células gigantes derivan de un subconjunto de  fagocitos
mononucleares'®l’. Estas se diferencian en células gigantes maduras bajo la
influencia de células del estroma en forma de huso (similares a osteoclastos) que
proliferan y expresan receptor de factor kappa (RANK), que a su vez promueve la
formacion de células gigantes multinucleadas (CGM) con un fenotipo de
osteoclasto'®19, La célula gigante similar a osteoclasto es una célula grande
multinucleada con nlcleos dispersos en un citoplasma. Estas células exhiben

marcadores fenotipicos similares a los osteoclastos?%:21.

La ausencia de mutaciones en genes H3F3A y SH3BP2 distingue a esta lesion de
otras que comparten caracteristicas histopatolégicas como el tumor 6seo de células
gigantes y querubismo??; la LCCG en algunos casos se asocia al gen RAS las cuales
son conocidadas como RASopatias®® (querubismo, sindrome de Noonan,
neurofibromatosis tipo 1, sindrome cardiofaciocutaneo, sindrome oculoectodérmico,
sindrome de Jaffe-Campanacci e hiperparatiroidismo)?*.

Por otra parte parece estar estrechamente relacionada con el fiboroma osificante, ya

gue ambas lesiones comparten mutaciones activadoras de la via MAPK??,



Se debe considerar a las lesiones histolégicamente indistinguibles de la LCCG?®
(granuloma periférico de células gigantes, tumor 0seo de células gigantes y tumor
pardo del hiperparatiroidismo?®). Ademas de las lesiones radiolicidas no

odontogénicas, especialmente en pacientes jovenes®.

4. TRATAMIENTO

Los tratamientos descritos para la LCCG son diversos e incluyen; tratamientos
conservadores, se utilizan cada vez méas y pueden incluir el uso de calcitonina,
inyecciones de corticoesteroides intralesionales, denosumab; los tratamientos
quirdrgicos pueden ser conservadores (legrado y enucleacion) o radicales (reseccion
en bloque) y los mixtos son infiltracion de farmacos mas tratamiento quirargico.

La recurrencia normalmente ocurre dentro de los primeros 12 a 18 meses?’. En
lesiones mas agresivas, se observa una alta tasa de recurrencia, informada entre 40
y 70 %*0.

Mediante legrado quirdrgico, se han reportado tasas de recurrencia que van del 11%
al 49%328. Las recurrencias en pacientes con signos y sintomas agresivos son aliin mas

frecuentes con tasas de recurrencia del 72%?19.

Langey Van den Akker reportaron tasa de recurrencia del 23,4% en lesiones con
caracteristicas no agresivas?®. Estos resultados permiten deducir que el legrado no es
una alternativa completamente efectiva para esta lesion comparada con otras
alternativas terapéuticas.

Por otra parte, la cirugia mediante reseccion con margenes de 0.5 cm de tejido sano,
ha presentado una recurrencia de 6% con seguimiento de 1 a 9 afios?®, a pesar de su

efectividad continua resultando en un déficit estético y funcional.

Dentro de los tratamientos conservadores, se encuentra el desarrollado por Terry y
Jacoway en 1994, en el que se usoé triamcinolona por un periodo de 6 semanas®°. El

mecanismo de accién de los corticoesteroides plantea que la produccién extracelular



de proteasas lisosomales mediadoras de la resorcion 6sea por parte de las células
gigantes se inhibe y los esteroides inducen la apoptosis de las células similares a los
osteoclastos, sin embargo, se conoce que la administracion de estos farmacos puede
inducir osteoporosis, por lo que se tiene que evaluar su utilizaciéon como tratamiento

definitivos?.

Diversos autores han utilizado triamcinolona a una dosis de 10 a 40 mg/ml con o sin
lidocaina en un periodo de 6 semanas, reportando resultados favorables en algunos
casos, y en otros la necesidad de mas de una sesién mas cirugia, con seguimiento de
16 meses hasta 7 afios?.

Estos resultados pueden ser contrastados con los publicados por Camarini y Souza
en su revision sistematica, donde se evaluaron un total de 68 pacientes; 21 con
caracteristicas agresivas, 14 no agresivas y 3 estudios sin especificacion de
agresividad, de los cuales 2 estudios mencionaron la variable de tamafo, siendo
lesiones entre 3.85a 5.5 cm.

Los resultados arrojaron que en el 57% hubo disminucion de la lesion, 10% resolucion
total y 7 % sin respuesta a tratamiento, 50% requirié tratamiento quirdrgico basado en
legrado en 20 pacientes y solo en 2 reseccion en bloque, el tiempo medio de

seguimiento fue de 35 meses, se informé solo de 1 recurrencia Tabla 232.



TABLA 2. Resultados de serie de casos de diversos autores que utilizaron triamcinolona.

Autor/Afo Disefio de No. de Tamafiode Protocolo con Tratamiento
estudio pacientes lesion triamcinolona quirdrgico
(n) (em) complementarie

Cvalcante et
al./2018

Dolanmaz et serie
al.f2016 casos

Crestanello-
Nese et al.
f200a4

3.85cm

6 aplicaciones
en intervalos
quincenales
intralesional.

1 aplicacién
intralesional 1
vezala
semana por 6
semanas

1 aplicacion
de 10
mg/mla la

curetaje

curetaje +
extraccion
dental +
colocacion de
injerto
curetaje de la
lesién

semana por 6

semanas

20mg/mlL+

2% de cuertaje en 4 px
Nogueira et serie e - lidocaina; 1 y osteoplastia en

al. f2020  casos ml X 1cm?® de 4 px.

lesién. total,

de 6

aplicaciones

dos veces X

semana

40mg/mL,

aplicé 5 mg X

cm de
Tawfik/2006 - radiolucides

observado en curetaje
la rx

panoramica 1
vezala
semana X 6
semanas

Otro farmaco utilizado es la calcitonina sintética inhibe directamente la funcién de las
células gigantes, se ha demostrado que las células gigantes expresan receptores de
calcitonina. Se puede utilizar calcitonina de salmoén 50 Ul via subcutanea o en aerosol
nasal, sin embargo, los resultados han mostrado una respuesta variable de los
pacientes a la terapia con calcitonina. Esto esta relacionado con el nimero variable
de receptores de calcitonina en las células gigantes y las células mononucleares.

En una evaluacién con inmunohistoquimica se mostré6 una tincion positiva para
receptores de calcitonina en solo 23 de 41 muestras de la lesion33,

De acuerdo a la revision sistematica de Camarini, 61 pacientes con lesiones de 4.12
cm evaluados con terapéutica basada en administracion de calcitonina via subcutanea
y aerosol nasal, no se observo remision de a lesion por completo, a demas se reportd

un aumento de la lesién en 2 pacientes después de 6 meses de seguimiento®.



En 2010, Thomas et al ** publicaron los primeros datos sobre el uso de denosumab
en tumores de células gigantes irresecables. EI denosumab_es un anticuerpo
monoclonal que se une al ligando (RANKL) del receptor activador del factor nuclear
kappa (RANK) se expresa en la superficie de precursores de osteoclastos, RANK
es activado por RANKL (ligando del receptor activador del factor nuclear kappa) y
promueve el proceso de maduracion de osteoblastos a partir de preosteoblastos. Al
unirse a RANKL, denosumab inhibe este importante proceso de maduracion de los

osteoclastos y, por tanto, el proceso osteolitico.

El protocolo normal para la terapia con denosumab por lo general es una dosis de
carga de 120 mg con 120 mg adicionales los dias 8 y 15 y luego cada 4 semanas,
esta pauta generalmente dura 1 afio, en algunos pacientes pediatricos se puede
adaptar la dosis®. En la actualidad la duraciéon de la terapia con denosumab y el
control de la respuesta no tiene consenso, por lo que la dosificacién y duracion del
tratamiento continGa siendo variable entre diversos autores 3¢ Tabla 3.

Es bien conocido el riesgo de necrosis inducida por medicamentos durante el uso de
agente monoclonal, por lo que debe usarse con cautela.

Sin embargo, es una alternativa con resultados terapéuticos comprobados aceptables.
Ademas, que su utilizacion en conjunto con otros farmacos como lo demuestra la
evaluacion de 3 casos tratados con denosumab, donde se observé ausencia de
metabolismo éseo y osificacion en la regiéon®2. Estos casos tuvieron un seguimiento

de 37 meses.


https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/denosumab

TABLA 3 Resultado de estudios de diversos autores en los que se usé tratamiento con

denosumab.
Autor y Afio No. casos Dosificacion y Tratamiento Respuesta a Seguimiento
duracién con complementarie Tratamiento (meses)
denosumab
Naidu et 120 mg 1 caso tratado lesion 24y 15
al./2014 mensual X 1 en conjunto con calcificada meses
afo triamcinolona
Schreuder 120 mg calcitonina e lesion 12 meses
et al. /2014 mensual X 1 interferon alfa calcificada
afio
120mg 3 1 caso requirié lesion 60 meses
inyeccionesa  remodelacion calcificada
Pogrel & intervalos quirdrgica
Hossaini semanales
f2021 seguidas de 5
inyecciones a
intervalos
mensuales X 6
meses
70-120mg3  Triamcinolona Osificacion
veces cada 2 en todos los 1 recidiva
Bredell et semanas y pacientes +
al. /2018 luego debilking en 1

mensualmente caso
X 1 afio

Un agente antiviral y antiangiogénico es el interferon, suprime la produccién de
factores de crecimiento de fibroblastos, que estan implicados en la angiogénesis de
LCCG agresival®. Se administr6 como monoterapia debido a que es capaz de detener
el rdpido crecimiento de la lesion y consolidar o incluso disminuir su tamafio. Se debe
considerar que dificilmente se puede lograr la remision total de las lesiones, debido a

gue no tiene un efecto inhibidor directo sobre las células tumorales en proliferacion.

Un inhibidor de la proteina tirosina quinasa (Imatinib); que, ademas, genera
disminuciéon dependiente de la dosis en el RANK?’, promueve la diferenciaciéon de
osteoblastos, por lo que es un agente antiosteolitico efectivo y, por lo tanto, util como

tratamiento.



De Lange, determino que la combinacién de imatinib e interferon alfa podria ser
efectiva en niveles separados en la osteoclastogénesis 3’. Las terapias farmacolégicas
combinadas han demostrado una efectividad aceptable en la terapéutica no
quirdrgica, sin embargo, en algunos casos la cirugia es necesaria. Schreuder et al.
realizé un estudio cohorte retrospectivo de 29 pacientes con lesiones de extension
entre 2.58 cm y 4.3cm, con seguimiento medio de 38 meses. 14 pacientes fueron
tratados inicialmente con calcitonina via nasal ademas de necesitar otros farmacos
como; triamcinolona e interferdn alfa, esta combinacién resulté desde remodelacion u
osificacion completa hasta lesiones residuales no progresivas; sin embargo, otros 15
pacientes requirieron cirugia adicional, sin embargo, se encontr06 mas efectos

secundarios con interferéns2.

5. DEFINICION DEL PROBLEMA.

Actualmente se cuenta con registro de base de datos de los casos de lesion central
de células gigantes (LCCG) ademas de conocimientos bioldgicos y moleculares que
nos permiten entender cada vez mas esta entidad patolégica e implementar
terapéuticas mas efectivas. La LCCG es una entidad patolégica que suele
manifestarse en pacientes jovenes y puede resultar en una lesion localmente
destructiva. Por lo que la prevalencia de la lesion resulta importante para el analisis
de la relacion entre la frecuencia de la enfermedad y tipo de tratamiento conservador
establecido en pacientes que acuden a la clinica de cirugia oral y maxilofacial y
patologia bucal en DePEI FO UNAM en el periodo de 2017 a 2023.

6. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Cudl es la frecuencia de las LCCG en las especialidades de cirugia oral y maxilofacial
y patologia bucal en DEPEI FO UNAM en el periodo de 2017 a 20237



7. JUSTIFICACION

La frecuencia de la lesion central de células gigantes (LCCG) es baja,
aproximadamente 10 % del total de los tumores benignos de la cabeza, sin embargo,
representa una lesion que a pesar de ser benigna posee un comportamiento biolégico
agresivo. Hoy en dia existen distintas terapéuticas que a menudo se combinan para
aumentar la efectividad del tratamiento, pero no hay consenso universal de la mejor
alternativa que disminuya la necesidad de realizar tratamientos mutilantes, ademas,
de que no existe algun estudio retrospectivo acerca de la prevalencia y tratamientos
conservadores mas utilizados en la casuistica del archivo en la clinica de cirugia oral
y maxilofacial, asi como de patologia oral de la DEPel FO de la UNAM. Por lo que
consideramos importante determinar la prevalencia y tipo de tratamiento conservador

utilizado en un periodo de tiempo de 6 afios abarcando del 2017 al 2023.

8. HIPOTESIS

La frecuencia de las LCCG es menor al 10% en las especialidades de cirugia oral y
maxilofacial y patologia bucal en DEPEI FO UNAM en el periodo de 2017 a 2023

9. OBJETIVOS

Objetivo General.

Estimar la frecuencia de las LCCG en las especialidades de cirugia oral y maxilofacial
y patologia bucal de DEPEI FO UNAM en el periodo de 2017 a 2023.

Objetivos especificos

1.Descubrir la frecuencia por género y edad

2.Descubrir la localizacion anatdmica mas frecuente de la lesion



10.TIPO DE ESTUDIO:

Transversal no analitico (descriptivo)

Seleccidén de los participantes/Reclutamiento de los participantes.

Se realizara busqueda en la base de datos de los servicios de cirugia oral y maxilofacial
y patologia oral en DEPel FO UNAM y se seleccionaran aquellos datos que tengan el

diagndstico histopatoldgico de LCCG (lesion central de células gigantes)

Tamafno de muestra.

No probabilistico por conveniencia (total disponible), se tomara todas las muestras en un

periodo de 6 afios por lo que no se requiere un tamafio de muestra ni una seleccién

Frecuencia de las mediciones.

una vez

Duracion del sequimiento individual.

no aplica

11.CRITERIOS DE SELECCION.

Criterios de inclusién

-Expedientes de pacientes que hayan sido seleccionados de la base de datos de la
DEPel de la UNAM.

-Expedientes que cuenten con confirmacion del diagnostico

-Expedientes con descripcion clinica y radiolégica



Criterios de exclusion

-Expedientes de pacientes sindromicos

- Expedientes con pacientes multitratados

Criterios de eliminacién

-Perdida de expediente

Variables.

-Independientes:

Género, edad y tipo de patologia
-Dependientes:
Tipo de tratamiento, localizacion de la lesion y duracion de tratamiento.

Operacionalizacion de Variables

TABLA 4. VARIABLES

Tiempo que ha Numero de afios Cuantitativa
vivido una cumplidos al continua
persona, ciertos momento de la
animales o intervencion
vegetales quirdrgico, segun
(RAE)



fecha de

nacimiento
Clase o tipoala Distincién entre Cuantitativa
gue pertenecen hombre y mujer nominal
personas o
cosas
(RAE)
Conjunto de Maniobra medica Cuantitativo
medios que se quirdrgica nominal
utilizan para implementada en
curar una un paciente
enfermedad
(RAE)
Accion y efecto de Situacion Cuantitativo
localizar. anatomica nominal
(RAE) especificade la
lesion
Periodo de Temporalidad de Cuantitativo
tiempo en el que tratamiento al nominal
se aplicala gue se somete al
terapéutica paciente
meédica
(DICCIONARIO

MEDICO MOSBY)




TABLA 5. DIAGRAMA DE FLUJO DEL ESTUDIO.

Fase 1

Fase 2




Registro de datos

Analisis de datos y

Fase 3 conclusiones

Resultados.

Redaccién de proyecto de
titulacion

Fase 1

Se planteo el protocolo con el tema seleccionado, determinando nuestras fuentes
bibliograficas se realiz6 el marco tedrico abarcando tépicos como; antecedentes
histéricos, introduccidn, caracteristicas histopatolégicas, clinico radiolégicas y métodos
de tratamiento. De esta forma se sometio al comité de ética de la UNAM su revision
cumpliendo con los formatos solicitados en la pagina, posteriormente al recibir las
correcciones se procede a corregir el formato bajo supervision. Se procede a enviar el

protocolo al comité para su revision nuevamente.

Fase 2

Se redactan formatos de autorizacion para tener acceso a base de datos, una vez
autorizado se procede a la busqueda de datos de interés para la investigacion bajo
supervision del responsable del laboratorio de patologia bucal DEPEI FO UNAM se

revisan las laminillas con el diagnostico de LCCG encontradas en la base de datos.



Fase 3

Con los datos recabados se inicia el analisis de los mimos con la finalidad de

establecer las conclusiones de la investigacion.

-Método de recoleccién de la informacion:

Se realiza la emision de formatos de autorizacidn para el acceso de datos dirigidos a los
coordinadores de patologia bucal y cirugia maxilofacial DEPEI FO UNAM, una vez
contando con la autorizacién se procede a realizar la busqueda y recoleccion de los
datos. Bajo la supervisién y autorizacion de la coordinadora de patologia bucal Dra.
Claudia Patricia Mejia Veldzquez se permite acceder a las laminillas de los pacientes
encontrados con el registro de diagndstico histopatoldgico de LCCG, con la colaboracion
de un residente de patologia oral se observan dichas laminillas para verificar que los
datos de registro sean compatibles con el registro histopatolégico. Los datos seran
almacenados en base de datos en Excel y se recabaran en el DEPEI FO UNAM, los
archivos utilizados (base de datos) no se permiten extraer, ni fotocopiar, ni tomar
fotografias de los departamentos de cirugia maxilofacial y patologia oral DEPEI FO
UNAM, se llevara acabo la revision bajo la supervision de los responsables de servicio
de diagndstico en un horario establecido.

Manifiesto de confidencialidad y proteccién de datos

En apego a las disposiciones legales de proteccion de datos personales, me comprometo
a recopilar solo la informacion que sea necesaria para la investigacion y esté contenida
en el expediente clinico o base de datos disponible

La informacion recabada sera utilizada exclusivamente para la realizacion de frecuencia

de las lesiones centrales de células gigantes (LCCG) en las especialidades de cirugia



oral y maxilofacial y patologia bucal en DEPEI FO UNAM en el periodo de 2017 a 2023,
cuyo proposito es la realizacién de un proyecto de investigacion.

Los archivos utilizados (base de datos) no se permiten extraer, ni fotocopiar, ni tomar
fotografias de los departamentos de cirugia maxilofacial y patologia oral DEPEI FO
UNAM, se llevara acabo la revision bajo la supervision de los responsables de servicio

de diagndstico en un horario establecido.

Resqguardo de informacion:

Se manejo con la asignacion de cada paciente con un identificador, resguardando su
informacion en el departamento de patologia oral y cirugia maxilofacial DEPEI FO
UNAM.

Estrategia de andlisis estadistico.

no se realizara andlisis estadistico

Desenlaces

Criterios de éxito: tener acceso a base de datos y obtencidn de datos necesarios para

realizar estudio transversal.

Falla en el proyecto: perdida de base de datos o limitantes para acceder a la base de

datos
12.RESULTADOS
Se identificaron 29 casos de LCCG en el periodo de 2017 a 2023, el género

femenino presento 15 casos y género masculino 14, demostrando que en este

estudio la lesion predomino en género femenino.



El total de las lesiones fue de 3,033 registradas en el periodo del 2017 a 2023 de
las cuales solo 29 fueron LCCG. La localizacion que predomino fue la region
mandibular. La edad en la que se registro el diagndéstico de la lesion fue entre los

7y 82 afnos.

GRAFICA 1. GRAFICA DE PASTEL QUE REPRESENTA EL TOTAL DE
LESIONES Y PORCENTAJE DE LCCG

TOTAL DE LESIONES REGISTRADAS Y PORCENTAIJE DE LCCG
IDENTIFICADAS

‘

= Lesiones totoales 3.033 = LCCG =

Se determina que la LCCG representa el 0.95% del total de todas las lesiones localizadas

en un periodo de 6 afios, utilizando la siguiente regla de tres:

29 X 100
3033




GRAFICA 2. GRAFICA DE BARRAS DEL NUMERO DE LCCG INDENTIFICADAS
POR GENERO
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13.DISCUSION

La LCCG puede ocurrir a cualquier edad, pero es mas comunmente visto en las
primeras 3 décadas de vida. Se ha encontrado que el 89% de los casos ocurren
en pacientes menores de 40 afos, sin observarse casos en la primera década de
vida. Este hallazgo esta de acuerdo con la edad y distribucién reportada por otros
investigadores como Austin y Cohen, sin embargo, Regeziy Sciubba informo sdlo
un ligero predominio por el género femenino, por otra parte Anwer y Taiseer en
2002 determinaron una relacion género femenino y masculino 1:1. Respecto a la
localizacion autores como Whitaker y Sidhu han identificado la parte anterior de
la mandibula como la region anatomica mas afectada por esta lesion, por otra
parte Kaffe mostr6 en su estudio que el 37.5% de las lesiones se localizan en
region de incisivos, caninos y premolares datos que contrastan con los resultados

emitidos por Taiseer, quien encontré6 que el 39% de los pacientes evaluados



manifestaron la lesion en regién de incisivos, caninos y premolares, de los cuales
el 50% se identificaron en regién de premolares y molares.
Usualmente en la radiografia se observa como unilocular o multilocular. Auclair et
al demostraron una proliferaciéon de células poligonales multinucleadas gigantes
de tipo osteoclastico, células mononucleares con un estroma vascular y formacion
reactiva osteoide. Datos que son compatibles con los emitidos en la literatura
consultada en esta investigacion, Ficarra et al. determind la existencia de lesiones
con mayor capacidad agresivas relacionadas con una mayor probabilidad de
recurrencia, autores como Minic A. observd una mayor recurrencia en lesiones
gue perforan la cortical e involucran tejidos blandos.
El tratamiento puede ir desde legrado o reseccion, mediante legrado quirdrgico,
se han reportado tasas de recurrencia que van del 11% al 49%, sin embargo,
autores como de Lange estiman tasas de recurrencias del 72% en pacientes con
signos y sintomas agresivos, en contraste con Langey Van den Akker quienes
informan una tasa de recurrencia del 23,4% en lesiones con caracteristicas no
agresivas.
Terry y Jacoway en 1994, usaron triamcinolona intralesional por un periodo de 6
semanas, el uso de esta terapéutica ha tenido resultados variables como los
publicados por Camarini y Souza quienes reportaron el 57% de las lesiones evaluadas
hubo disminucién, 10% resolucion total y 7 % sin respuesta a tratamiento, 50% requirio
tratamiento quirdrgico. En 2010, Thomas et al publicaron los primeros datos sobre el
uso de denosumab, sin embargo, en la actualidad no existen un protocolo

estandarizado para un tratamiento conservador.

14. CONCLUSION

La Lesion central de células gigantes es una lesion benigna, pero localmente
agresiva, que puede llegar a comprometer la estética y funcién de la regién
maxilofacial del paciente.

El registro de las lesiones identificadas, asi como de los tratamientos utilizados,

periodo y mediciones de la lesién son de vital importancia para aportar nuevos



conocimientos de esta lesion y poder consensar un tratamiento, pero sobre todo
tener un registro epidemioldgico de la lesion.
Los resultados son concluyentes con lo reportado por la literatura, estableciendo

gue de las 3033 lesiones localizadas, menos del 1 % fueron LCCG.
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