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RESUMEN

Introduccién. El granuloma periférico de células gigantes (GPCG) es una
hiperplasia reactiva que se desarrolla solo en la encia como resultado de una
irritacion local o trauma cronico. Se presenta en un amplio rango de edad,
mostrando una predileccion por género y edad distinta entre las poblaciones

estudiadas.

Objetivo. El objetivo del presente estudio fue identificar las caracteristicas

demograficas e histopatoldgicas de 87 casos de GPCG en México Distrito Federal.

Metodologia. A partir de los registros de un centro histopatolégico privado se
identificaron 87 casos diagnosticados como GPCG durante el periodo de 2004 a
2014. Los datos que se obtuvieron fueron edad, género y diagndstico presuntivo.
Tres casos fueron descartados debido a que no contaban con laminilla histologica.
Las laminillas de 84 casos fueron examinadas y dentro de las caracteristicas
histolégicas especificas, se evalud la presencia de tejidos mineralizados y

ulceracion.

Resultados. La prevalencia del GPCG fue del 1.2%. Fue mas frecuente en
mujeres (58.5%) y el pico de incidencia se presentd en la 52 década de la vida. El
diagndstico presuntivo mas frecuente fue el de granuloma pidgeno. La presencia
de tejidos mineralizados se observd en el 11.9% y ulceracion en el 25% de los

casos.

Conclusién. El GPCG es una hiperplasia reactiva que muestra predileccion por el
geénero femenino y es mas frecuente en la 5 década de la vida. El diagnostico es

histolégico y el tratamiento consiste en la escision de la lesion.
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I. INTRODUCCION

La mucosa oral se encuentra bajo constante irritacion debido a la masticacion,
dientes fracturados, calculo, factores iatrogénicos como restauraciones
deficientes, protesis mas ajustadas, entre otros.” La irritacion cronica induce a la
inflamacion, produciendo tejido de granulacidn con células endoteliales, células
inflamatorias y proliferacion de fibroblastos que se manifiesta como un crecimiento

llamado hiperplasia reactiva.®?

El granuloma periférico de células gigantes (GPCG) es una hiperplasia reactiva,
que se presenta como una lesion exofitica en la encia o la cresta alveolar
edéntula. La caracteristica que distingue al GPCG de otras lesiones reactivas es la

presencia de células gigantes multinucleadas, cuya funcién aun se desconoce.®

El GPCG ha sido llamado también tumor de células gigantes, osteoclastoma,
granuloma reparativo periférico de células gigantes, épulis de células gigantes e
hiperplasia de células gigantes;(5) lo que ha generado confusiones al describir esta
entidad.

A partir de los reportes en la literatura, se ha observado que muestra
caracteristicas variables en distintas poblaciones estudiadas; lo cual, crea la
necesidad de realizar un estudio que contribuya en su reconocimiento, diagndstico
y tratamiento. El propédsito del presente trabajo fue describir las caracteristicas
demograficas e histopatolégicas de 87 casos de GPCG en un centro

histopatoldgico privado.
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Il. ANTECEDENTES

Desde las primeras descripciones del GPCG se han usado una gran variedad de
términos para referirse a esta lesion, lo cual refleja la controversia que ha existido

sobre su etiologia.

Por mucho tiempo se consider6 que su origen era neoplasico por lo que se le
llamo “tumor periférico de células gigantes” u “osteoclastoma”.® En 1953 Jaffe H.,
introduce el término: “granuloma reparativo de células gigantes”, con el propésito
diferenciar esta lesion del tumor verdadero de células gigantes.®) Dicha
nomenclatura fue aceptada y corroborada un afio después por Bernier J.; quien
ademas, al observar que ésta se presentaba tanto en la encia como en el hueso
alveolar, distingue un tipo periférico y otro central, designando como “granuloma
reparativo periférico de células gigantes” a las de lesiones que hasta entonces
eran referidas como “épulis de células gigantes”. Aunque aun se utiliza el término
épulis de células gigantes como sinonimo de GPCG, éste es inadecuado, ya que
palabra “épulis” indica solo una proliferacion de la encia, resultando asi

inespecifico para esta entidad.®

La nocién de que la lesion constituye un proceso reparativo fue descartada por
Shafer W., en 1966, por lo que dicho adjetivo se suprimié de la denominacion y se
nombrd desde entonces so6lo como “granuloma periférico de células gigantes.”
89 Debido a que las lesiones centrales y periféricas presentan un patron
histolégico similar, algunos patologos consideraron que el GPCG es la contraparte

en tejidos blandos de la lesion ésea.!">""

Dentro de las primeras series de casos de GPCG se encuentra la de Giansanti J.,
(12) en 1969; en la que estudiaron las caracteristicas clinicopatolégicas de 720
casos. En 1988 Katsikeris N.,'9 sefiala que hasta esa fecha existian 956 casos
reportados en la literatura y describe los caracteristicas demograficas, clinicas e

histologicas de 224 casos mas.
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Si bien, ya se habia descartado la naturaleza neoplasica o reparativa del GPCG,
aun se desconocian los factores que contribuyen en su desarrollo. Bernier J., D en
su estudio de 41 casos, encontré que el 53% presentaban antecedente de trauma;
la extraccion dental fue la mas importante, seguida de la infeccién crénica, la
irritacion protésica y el uso de palillos dentales. En 1962 Gottsegen R.,"® sugirio
que el desarrollo del GPCG se produce posterior a una cirugia periodontal“‘” y
menciona que Sapp, Hane y Levy consideraban que la esta entidad representa

una respuesta proliferativa anormal de los tejidos ante la lesion.®

Los factores hormonales fueron considerados en 1988 cuando Smith B.,(15) reporta
un caso de hiperparatiroidismo primario en el que la manifestacion inicial fue una
lesion intraoral que correspondi® a GPCG. Diez afios después Parbatani R.,!"®
describe un casos similar, en el que ademas observd un mayor crecimiento del
GPCG. Ambos autores resaltan la importancia del diagnéstico en estos pacientes.

Diversos estudios coinciden en que tiene predileccion por el género femenino y un
pico de incidencia en la 42 década de la vida; por lo que autores como Whitaker
S.,"") han considerado que las hormonas femeninas juegan un importante papel

en el desarrollo de esta entidad.

En cuanto al origen de las células gigantes, Sapp J.,%" en 1972 realiz6 un estudio
mediante microscopia electronica de 4 casos de GPCG, donde describio las
caracteristicas estructurales de las células gigantes y concluyé que son similares a

los osteoclastos.®

El tratamiento del GPCG consiste en la escision completa de la lesion y el legrado
del hueso subyacente. En caso de que haya dientes adyacentes a la lesion debe
valorarse si es necesario extraerlos. Lewandowski B.,('® en 1988 hace un analisis
clinico y evalua los resultados terapéuticos de 105 casos de GPCG en donde
observa 15 % de recurrencia y lo asocia a una insuficiente remocion de la lesion.
Los estudios poblacionales han permitido predecir la recidiva de la lesion,

generando asi un mejor manejo de los casos.
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Al realizar la revision de la literatura se encontr6 que el GPCG muestra
caracteristicas variables en las poblaciones estudiadas.

Arcos M., '® en 2008 publica una serie 309 casos de hiperplasias reactivas, de los
cuales, 43 (13.9%) correspondieron a GPCG. Encontraron que mostr6 predileccién
por el género femenino (58%) y que fue mas frecuente en la 5% década de la vida.
Este estudio se realizdé en la poblacion mexicana por lo que se espera que los

resultados del presente trabajo sean similares.
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IIl. MARCO TEORICO
3.1 Definiciéon

El GPCG es una lesién exofitica reactiva que se presenta exclusivamente en la
encia o en la cresta alveolar edéntula como resultado de una irritacion local o
trauma crénico. 929

El nombre de esta lesion deriva de la presencia de células gigantes
multinucleadas, mientras que el término periférico, hace referencia a la
localizacion extradsea de la lesion; ya que, microscopicamente el GPCG presenta
caracteristicas similares a la lesién central de células gigantes (LCCG) que se

desarrolla de forma intradsea®2"2?)

3.2 Clasificacion

Considerando sus caracteristicas clinicas y los factores que contribuyen en su
desarrollo, el GPCG se encuentra dentro de las hiperplasias reactivas de la
mucosa oral.?® Por otra parte, de acuerdo con sus caracteristicas histopatologicas

corresponde a una lesion de células gigantes del maxilar o la mandibula.??

3.2.1. Hiperplasias reactivas

Las hiperplasias reactivas son crecimientos exofiticos que se producen en
asociacion a una irritacion local o trauma crénico. Su origen no es neoplasico, pero
indican un proceso cronico en el cual existe una respuesta tisular exagerada
(tejido de granulacion)."*

Las hiperplasias reactivas se presentan como una proliferacion de base
pediculada o sésil, de color rosa a rojo, consistencia variable dependiendo de la
densidad de las fibras colagenas y tamafio que va de unos cuantos milimetros

hasta centimetros.®
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En general, son asintomaticas y algunas pueden encontrarse ulceradas o
presentar hemorragia con facilidad."?* Histolégicamente contienen tejido fibroso
ademas de otros componentes como células gigantes, tejidos mineralizados vy
pequefios vasos.®

La clasificaciéon aceptada hoy en dia de las hiperplasias reactivas localizadas
(HRL) incluye cuatro tipos: granuloma piégeno (GP), granuloma periférico de
células gigantes (GPCG), hiperplasia fibrosa focal (HFF) y fibroma osificante
periférico (FOP).*>?® (Figura 1)

Hiperplasias reactivas

Figura 1. A. Granuloma piégeno. B. Hiperplasia fibrosa focal. C. Fibroma
osificante periférico.(!)

Naderi N.,*¥ en una serie de 2068 casos de hiperplasias reactivas; encontré que
el GPCG fue la lesion mas frecuente; en contraste con los estudios de Kfir Y.,?"y
Zhang W.,®® quienes encontraron que el GPCG era la lesion menos frecuente.

De acuerdo con los diversos estudios publicados, el GPCG representa del 1.5% al
30.12 % de todas las HRL. Esta variacion podria atribuirse a los factores étnicos y

geograficos, asi como al nimero de casos estudiados.®*?® (Tabla 1).
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3.2.2. Lesiones de células gigantes

Algunas lesiones de células gigantes se pueden presentar en el maxilar o la
mandibula y se caracterizan por mostrar un componente histopatolégico similar:
cumulos de células gigantes multinucleadas en un fondo de células
fibrohistiociticas mononucleares, fibroblastos y eritrocitos extravasados. Sin
embargo, el comportamiento clinico de estas entidades es muy distinto.*? (Tabla
2).

El GPCG es la lesion de células gigantes mas frecuente de los maxilares;?%?%

siendo mas comun que la LCCG a razon de 3-4:1.G%31

Tabla 2. Lesiones de células gigantes

Lesion Caracteristicas
Granuloma Es el tipo mas frecuente, corresponde a una lesion exofitica reactiva que
periférico de se origina del periostio o el ligamento periodontal como resultado de una

células gigantes | irritacidn local o trauma cronico. Es mas frecuente en la 32 a 4% década
de la vida y tiene predileccion por mujeres.

Lesion central de | Es una lesion intradsea; por lo general se presenta en la zona anterior de
células gigantes | la mandibula o el maxilar, puede expandir corticales, causar
desplazamiento dental y reabsorcion radicular. Es mas frecuente en la 12y
32 décadas de la vida.

Querubismo Es una lesion osteofibrosa autosémica dominante de los maxilares que
afecta a mas de un cuadrante. Se presenta en nifios, estabilizandose
después del periodo de crecimiento ocasionando una deformidad parcial y
maloclusiones.
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3.3 Células gigantes multinucleadas

En los tejidos normales se pueden encontrar células gigantes como los

osteoclastos y megacariocitos.®? (Tabla 3)

Tabla 3. Células gigantes no inflamatorias

Célula Descripcion

Osteoclasto Células multinucleadas grandes de resorcidon O&seas
presentes en las superficies donde el hueso esta siendo
remodelado o donde ha sido lesionado.

Tanto en su origen como en su funcion, estan intimamente

relacionados con los macréfagos.

Megacariocito | Son células gigantes con un nucleo lobulado unico,
originadas de la médula ésea que dan lugar a la formacién
de las plaquetas.®®

Megacariocito Osteoclasto

R 2 S ‘_"
L g | - &a XN

—

Figura 2. Fotomicrografia de
megacariocitos en médula 6sea.(66)

Figura 3. Fotomicrografia de osteoclasto en
zona de remodelado 6seo. (69)

17
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3.3.1 Células gigantes inflamatorias

En la inflamacién crénica, cuando los macréfagos no pueden eliminar las

particulas, se fusionan formando células gigantes multinucleadas.®? (Tabla 4)

Tabla 4. Células gigantes inflamatorias

Célula Caracteristica

Células gigantes de Contienen numerosos nucleos (hasta 100)
de tamano y forma uniforme similares a los
de los macrofagos. Se observan en
enfermedades cronicas como lepra vy
tuberculosis.

cuerpo extrafno

Sus nucleos se disponen en la periferia en
forma de herradura o anillo de forma similar
a los macrofagos. Se observan en la
tuberculosis y la sarcoidosis.

Células de Langerhans

Células multinucleadas con citoplasma
vacuolado debido al contenido de lipidos
como en el xantoma.

Células de Touton

Células de Aschoff Derivan de los histiocitos cardiacos y se
observan en los nodulos cardiacos.®?
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3.4 Epidemiologia

El GPCG representa aproximadamente el 0.4 a 1.9 de la patologia tratada en el

ambito de la cirugia bucal.®*¥ Entre las HRL corresponde del 5.1 al 43.6 %.®%

Puede presentarse en un amplio rango de edad que va de los 2 a los 84 afios, ©®

predominando en la 42 y 62 décadas de la vida."*?” La media de edad va de los

37,38

31 a los 41 afios.® En nifios se considera que es menos frecuente. ¢”*® Giansanti

J.,® en una serie de 720 casos de GPCG encontré que del 20 al 30% de los

casos se presentan entre la 12 y 22 décadas de la vida.("**")

En cuanto a la distribucion por género, existen resultados variables. Neville B.,(g),
Sapp J.,*?" Kfir Y., Katsikenis N.,"” y Eversole L.,*® consideran que hasta el
60% de los casos presentan una mayor predileccion por el género femenino;
mientras que Zarei M.V Salum F.“? y Vander Wall*" encontraron mayor
predileccion por el género masculino. Buchner A.,*® Naderi N.,*¥ y Motamedi

M.,®) reportan una distribucion equivalente de ambos géneros.

3.5 Etiologia

La etiologia no esta del todo definida; aunque la naturaleza reactiva de esta lesién
ha sido bien documentada, se han reportado casos en los cuales no se ha podido

determinar el factor irritante local. '*2°)

Se piensa el GPCG puede surgir del periostio o del ligamento periodontal como
respuesta a una irritacion local o trauma.!!##58920-222% | o5 factores irritantes
locales asociados con el GPCG incluyen: extraccion dental, restauraciones
deficientes con margenes sobreextendidos, protesis mal ajustadas, enfermedad
periodontal, cirugia periodontal, aparatologia ortoddntica, biopelicula vy

20,42)

calculo.' Una higiene oral deficiente y la xerostomia, se consideran factores

importantes para el desarrollo y crecimiento del GPCG. 142042
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Se considera que el traumatismo juega un papel importante en el desarrollo del
GPCG, principalmente por la extraccion dental. Grand,®” reporta un caso
asociado a trauma dental; mientras que, Shafer W.,®® y Cawson R.,“*® mencionan
que el desarrollo del GPCG se ha relacionado con la reabsorcién de los dientes

temporales.

El posible origen infeccioso de esta lesion también ha sido considerado. Saygun
., estudié el papel del citomegalovirus en un caso de GPCG, ya que este reside
en los macrofagos periodontales y se ha visto que en otras lesiones pueden
inducir a las células gigantes multinucleadas; sin embargo, concluyen que se
requieren mas casos para poder relacionar a este u otro virus en la proliferacion

de las células gigantes multinucleadas y el crecimiento caracteristico del GPCG.

En cuanto a los factores hormonales; Glinhan M.,(45) realizé6 estudios para
determinar la presencia de receptores de estrégenos y progesterona en 26 casos
de GPCG utilizando técnicas de inmunoperoxidasa en la superficie de las células
gigantes y encontré6 que estos eran positivos para estrogenos. También se ha
sefialado que durante el embarazo se acelera el crecimiento del GPCG.?
Malhotra D.,“® reporta dos casos de mujeres que presentaron un mayor
crecimiento de la lesion, casi el doble de tamafo en un lapso de 3 a 6 meses; por
lo que concluyeron que las influencia hormonal durante el embarazo puede

acelerar el desarrollo del GPCG en pacientes con una higiene oral deficiente.

En raras ocasiones el GPCG es una manifestacion bucal del hiperparatiroidismo.
(1.9.2043) Byrkes E.,“” reportd un caso de hiperparatiroidismo primario asociado a la

“8) reporta el caso de un paciente

recurrencia de un GPCG. Mientras que Choi C.,
con enfermedad renal, al que posterior al diagnéstico de GPCG se le realizaron
examenes de laboratorio encontrando que presentaba hiperparatiroidismo

secundario a enfermedad renal.
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Choi menciona también que hay casos en la literatura en los que no se determina
claramente si la lesidn es periférica con extensién hacia el hueso o viceversa; por
lo que puede haber confusiones en el diagndstico.

El hiperparatiroidismo puede sospecharse en casos con multiples recurrencias de

49.50) Ademas, en nifios

GPCG a pesar de haber recibido el tratamiento adecuado.
con raquitismo hipofosfatémico ligado al cromosoma X asociado con
hiperparatiroidismo subclinico, se considera que tienen mayor riesgo de
presentarlo.(S” En general, menos del 10% de los casos de hiperparatiroidismo se

asocian con lesiones de células gigantes (periférica o central).“?

En cuanto al origen de las células gigantes, se ha considerado que podrian derivar
de los macréfagos del tejido de granulacion preexistente, surgir del endotelio de
los capilares, del periostio, el ligamento periodontal o del tejido conectivo
gingival.('®

Los estudios inmunohistoquimicos han determinado que las células gigantes
multinucleadas muestran el fenotipo de los osteoclastos y que probablemente
deriven del linaje monocitico/macrofago; sin embargo, no son funcionales para la

fagocitosis o la reabsorcion ésea. 9305253

3.6 Caracteristicas clinicas

El GPCG es una lesion exofitica que se presenta exclusivamente en la encia o en
la cresta alveolar, descrita como un nddulo bien delimitado de color rosa a rojo,
azul o morado; de base sésil o pediculada, consistencia que va de suave a firme y
superficie lisa o lobular que puede estar ulcerada.®® Se presenta con mayor
frecuencia en la encia vestibular que en la lingual o palatina.(54) Clinicamente
perece surgir de tejidos mas profundos entre las papilas interdentales o la cresta
alveolar, pudiendo ocasionar movilidad y desplazamiento dental.®?? Puede
presentar hemorragia a la palpacion.?**? Las Figuras 4 a 6 ilustran distintos
aspectos del GPCG.
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Figura 4. Caracteristicas clinicas del GPCG Figura 5. GPCG localizado en la mandibula
localizado en la encia palatina de un paciente en zona anterior, que muestra eritema y
masculino de 14 afios.0) ulceracion.@0)

Figura 6. GPCG de 4 x 3 x 3 cm de didmetro, localizado en
encia vestibular a nivel de premolares en una mujer de 67
afios con mala higiene oral.®)

El GPCG es mas frecuente en la mandibula respecto al maxilar ©2%4? en razon
de 2:4.%% En cuanto a su localizacion anterior o posterior Shafer W.,*® Sapp J.,%?
y Ragezi J., ® reportan que se presentan con mayor frecuencia en el area incisiva
y canina; mientras Pindborg J.,*® y Bodner L.,*? encontraron que es mas

frecuente en la region premolar y molar.®>*®)
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Es mas comun en areas dentadas y también puede surgir asociada a implantes

dentales donde se ha reportado una mayor recidiva.‘***®(Figura 7)

Figura 7. GPCG asociado a implantes dentales.(6)

El tamafio de la lesion varia de 0.5 a 1.5 cm.® Las lesiones mayores a 2 cm son
y
menos frecuentes, y pueden ir hasta los 5cm. ?”*?) |a evolucién de la lesién se ha

descrito de 3 meses hasta 4 afios.®®*? (Figura 8)

Figura 8. GPCG localizado en la mandibula en zona anterior edéntula, de 6 x 5 x 5 cm de diametro de dos
afios de evolucion.(58)
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3.7 Estudio de imagen

La imagen en una radiografia dentoalveolar juega un papel importante para
determinar si la lesion es de origen gingival (periférico) o de origen éseo (central)
con extensién hacia la superficie.(?23849:57)

El GPCG se desarrolla de manera extradsea; sin embargo, en zonas desdentadas
puede llegar a observarse una erosion superficial en forma de copa del hueso
subyacente, llamada aplanamiento o saucerizacion 6sea.**89202229.38) Tampjgn
se han descrito pequefas espiculas éseas que se extienden hacia la base de la

lesion.® (Figura 9).

A

Figura 9. A. Radiografia dentoalveolar de un paciente en denticion mixta en la que se observan
dientes en erupcion y espiculas dseas que se extienden hacia la base de la lesion. B. Radiografia
dentoalveolar de zona edéntula donde se observa la erosion en forma de copa del hueso
subyacente.(22)

Zarei M., en un estudio de 172 casos de hiperplasias reactivas en la poblacion
irani, encontré que en 23 de los 32 casos de GPCG habia afectacion del hueso
subyacente y/o destruccion de la cresta alveolar; siendo mayor que en otras
HRL."" En areas dentadas, puede observarse ensanchamiento del ligamento
periodontal, destruccion de la cresta alveolar, asi como desplazamiento
dental."*?% (Figura 10).
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Figura 10. A. GPCG en paciente masculino de 12 afios de edad que se extiende hacia el area
palatina del maxilar, de 2 afios de evolucion. B. Radiografia periapical donde se observa pérdida

: : . L 14
de la cresta alveolar y ensanchamiento del ligamento periodontal de los incisivos centrales. )

En ocasiones, no se puede diferenciar si la lesion es periférica o central, debido a

que la erosidn de la cortical se introduce dentro de los tejidos gingivales. ®41%%

3.8 Caracteristicas histologicas

El GPCG se describe como una masa no encapsulada de tejido formado por un
estroma de tejido conectivo reticular y fibrilar que contiene grandes cantidades de
células mesenquimales de forma oviode o fusiforme y células gigantes
multinucleadas, separada del epitelio por una banda de tejido conectivo. Las
células gigantes pueden tener de 6 a 12 nucleos y ser de tamafio similar o
superior al de los osteoclastos. Los capilares son numerosos, en especial en la
periferia de la lesion. También son caracteristicos los focos hemorragicos con
liberacion de pigmento de hemosiderina, asi como la infiltracion de células
inflamatorias.®® (Figura 11). El epitelio es escamoso estratificado y puede

encontrarse ulcerado hasta en el 50% de los casos.®
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Caracteristicas histopatoldgicas del GPCG

Hemosiderina
Eritrocitos Célula gigante
multinucleada

Figura 11. Fotomicrografia de GPCG (H-E X40). Detalle de células gigantes
sobre un fondo de células mesenquimales ovoides y fusiformes, hemorragia,
extravasacion de eritrocitos y granulos de hemosiderina.(%6)

El aspecto histologico del GPCG es similar al LCCG, excepto por el hecho de que

el GPCG se localiza justo por debajo del epitelio escamoso.“® (Figura 12)
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Figura 12. Fotomicrografia GPCG, se muestra epitelio escamoso
estratificado, banda de tejido conectivo, proliferacion de células
gigantes, células mesenquimales y focos de hemorragia.(30)
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La presencia de tejidos mineralizados puede observarse en un 35% de las
lesiones; ya sea como hueso laminar, trabecular o calcificaciones distréficas.®”
Los tejidos mineralizados no tienen importancia clinica,”’ y ain se desconoce si
tienen alguna relacién con las células gigantes.? (Figura 13 y 14).

En un estudio de 279 casos de GPCG, Lester S.,?% reporta la superposicion de
caracteristicas de otras entidades como fibroma periférico osificante y el fibroma

odontogénico periférico.

Figura 13. Fotomicrografia de GPCG (H-E X2) donde se
observa superficie epitelial intacta, proliferacién de células
gigantes y formacién de hueso.(20)

células gigantes y hueso trabecular.“®
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3.9 Diagnéstico

En general, el GPCG es una lesidén asintomatica a no ser que exista trauma

constante durante la masticacion o se encuentre ulcerado.?°*°")

El diagndstico es histopatoldgico, ya que clinicamente es similar a otras entidades

como el granuloma pidgeno, el fibroma osificante periférico o el fibroma

(14,20,57)

odontogénico periférico. También se consideran para el diagnostico

diferencial a la hiperplasia fibrosa, el papiloma,*%) el hemangioma cavernoso

4951 y las metastasis.®*®*9 (Tabla 5)

GP FOP LCCG Hemangioma Parulis Metastasis de
carcinomas
Nédulo de | Ligera Lesion Nédulo de color | Asociado a Suelen ser
color rojo, predileccion expansiva azul-morado, se | bolsas induradas.
- presenta por el maxilar | intradsea. presenta desde | periodontales
S | hemorragia |y el area el nacimiento. o dientes no
o | con incisivo- _ vitales.
facilidad. canina. A la palpacion
es pulsatil. Dolor y
exudado
purulento.
Pueden llegar | Lesion Puede haber
- a observarse | radiolucida afectacion del
Z calcificaciones | unio hueso
g radioopacas multilocular, subyacente.
- en el centro de | puede
la lesion. destruir
corticales.
GP: granuloma piogeno, FOP: fibroma osificante periférico, LCCG: lesion central de células gigantes.
Modificada a partir de: Kalele K, Kanakdande V, Patil K. Peripheral giant cell granuloma: A comprehensive
review of an ambiguous lesion. J Int Clin Dent Res Organ. 2014;6(2):118.
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La apariencia clinica es muy similar a la del granuloma piégeno, aunque se ha
descrito que el GPCG es de color mas morado (Figuras 15y 16). En la Tabla 6 se

resumen las caracteristicas de estas dos entidades.

Tabla 6. Comparacion de las caracteristicas del GP y el GPCG

GP GPCG

Etiologia Trauma o irritacion crénica. Trauma o irritacion crénica.
Modificado por hormonas y medicamentos. ~ Modificado por factores hormonales

Localizacién Encia, lengua, labio inferior y mucosa yugal.  Encia

Epidemiologia | 2% década de la vida 4% a 6° décadas de la vida

Histopatologia | Masas lobuladas de tejido de granulacion Proliferacion de células gigantes
con areas circunscritas de proliferacion multinucleadas sobre un estroma
endotelial y formacién de espacios reticular y fibrilar, células ovoides o
vasculares. Es frecuente que esté ulceraday fusiformes, hemorragia, hemosiderina,
presente infiltrado inflamatorio. infiltrado inflamatorio y en ocasiones

ulceracion del epitelio.

Tratamiento Escision y eliminacién de los factores Escision y eliminacién de los factores
irritantes locales. irritantes locales.

Recidiva En el 16% de los casos.® Del 1.4 al 22% de los casos

GPCG

+» @ ®

Figura 15. El diagnéstico diferencial presentado Figura 16. Los diagnsticos diferenciales en este
en este caso fue: GP contra GPCG. (4) caso fueron GP, parulis y GPCG.61)
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Debido a su caracteristicas histopatolégicas en la que resalta la presencia de

células gigantes, para el diagndstico diferencial también se considera a la lesion

central de células gigantes (ver Tabla 7), el tumor pardo y el querubismo; aunque

éstos se desarrollan de manera intradsea.'

Localizacion

Etiologia

Caracteristicas

clinicas

Caracteristicas
de imagen

Tratamiento

Recurrencia

8,29)

GPCG

Encia

Irritante local: calculo,
restauraciones y protesis
desajustadas, etc.

Lesion nodular, de bordes bien
definidos, color rojo o azul, tamafio
de 0.5 a 1.5 cm, crecimiento lento,
asintomatico.

En ocasiones produce erosion en
forma de “copa” del hueso
subyacente.

Extirpacién quirdrgica con curetaje
de la base de la lesion, eliminacion
del factor irritante.

Promedio de 10%

LCCG

Intradseo: maxilar, mandibula

Traumatismo o hemorragia intradsa,
exodoncias.

Puede ocasionar aumento de
volumen, crecimiento rapido,
desplazamiento dental,
asintomatico.

Lesion radiolticida uni o multilocular,
bordes poco o bien definidos,
perforacion de la cortical,
reabsorcion radicular.

Curetaje simple, curetaje con
criocirugia de lecho, reseccion y
curetaje; e incluso, reseccién con
osteotomia en bloque y
reconstruccion del defecto.

Entre el 11y 49 %

GPCG: granuloma periférico de células gigantes. LCCG: lesion central de células gigantes
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3.10 Tratamiento

El tratamiento del GPCG consiste en la escisién quirurgica local procurando
eliminar toda la base de la lesion y el curetaje del hueso subyacente.®922:36:43)

Los dientes relacionados no requieren ser extraidos si estan sanos, incluso se
menciona que esta contraindicado, debido a que la tasa de recidiva de la lesién no
es alta.®***" E| tratamiento completo debe identificar el factor irritante local y

eliminarlo.(1429:36:49)

Previo a la exéresis de la lesion, debe realizarse terapia periodontal mecanica y
técnica de higiene oral, para un mejor control y manejo de la lesion, asi como para

disminuir la recidiva de la misma.*® (Figura 17)

Figura 17. A. Caracteristicas clinicas del GPCG en una mujer de 20 afios embarazada.
B. Aspecto de la lesion posterior a fase | periodontal.(2%)

La escision también se puede realizar empleando el laser de CO;; aunque en los
casos en los que esta involucrado el hueso subyacente, no se puede hacer el
curetaje adecuado.“*®®® Otro método que se han utilizado es la electrocirugia,

aunque no existen diferencias entre el uso de éste o el laser de C02.4Y



A
Facultad de Odontologia w

FACULTAD I
IDONTOLOGIA
UNAM

1904

3.11 Pronéstico

El diagnéstico temprano y el tratamiento del GPCG disminuyen los problemas

dentoalveolares como pérdida 6sea y desplazamiento dental.?**%>") (Figura 18).

Figura 18. Paciente de 20 afios posterior a la extirpacion del GPCG en
zona anterior maxilar. Se observa pérdida de la cresta alveolar y
defectos en la arquitectura gingival.(23) (ver Figura 17)

En pacientes pediatricos el GPCG puede presentar un rapido crecimiento, por lo
que el manejo temprano de la lesion es muy importante ya que puede ocasionar
reabsorcién 6sea, producir movilidad o interferir en la erupcién dental.®7-385"
(Figura 19).

A

Figura 19. A. Aspecto clinico de GPCG en paciente de 4 afios. B. radiografia periapical muestra
incisivos maxilares en desarrollo. C. Radiografia periapical de seguimiento a los 9 meses. (%8
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Una adecuada remocidn quirurgica, asi como el curetaje de la lesidn disminuye la
tasa de recurrencia. El porcentaje de recurrencia varia en los distintos estudios,
desde el 1.4 al 22%.%°) El promedio es del 10% de recurrencia de todos los casos
reportados en la literatura.®°2"

Se ha postulado que los implantes representan un trauma crénico para la mucosa
y el hueso subyacente que pueden ser un factor predisponente para el desarrollo
del GPCG.®" Ademas, se ha puesto especial atencion en los casos asociados a

implantes dentales, ya que se ha observado una mayor tasa de recurrencia.®”

La transformacion maligna del GPCG nunca ha sido reportada.!™



't 3

Facultad de Odontologia \l\w N
R —S——————S——————————————— UNAM
1904

FaC
anoNTC

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El GPCG es una lesion que se presenta en un amplio rango de edad, mostrando
una predileccidn por género distinta entre las poblaciones estudiadas y que a la
observacion clinica no puede diferenciarse de otra hiperplasia reactiva como el

granuloma piégeno, la hiperplasia fibrosa focal o el fibroma osificante periférico.

En cuanto a sus caracteristicas histologicas, se distingue de otras hiperplasias
reactivas por la presencia de células gigantes; ademas, se ha reportado la

presencia de tejidos mineralizados hasta en un 41% de los casos.?”

Por lo anterior, surge la siguiente pregunta:

¢, Cuadles son las caracteristicas demograficas e histopatologicas que presentan 87

casos de GPCG diagnosticados en un centro histopatologico privado en México?
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V. JUSTIFICACION

Las lesiones exofiticas son hallazgos relativamente comunes a la exploracion
bucal. EI GPCG corresponde a una hiperplasia reactiva que presenta
caracteristicas clinicas similares a otras lesiones; por ello, se ha reportado que
éste presenta un mayor diagndéstico clinico erroneo (hasta el 89%), comparado

con otras patologias.?*%?

Las caracteristicas demograficas son variables entre las poblaciones estudiadas,
por lo que resulta importante aportar datos en la poblacion mexicana que ayuden

en el diagndéstico y manejo de esta lesion.

En cuanto a las caracteristicas histopatologicas, se ha encontrado que el GPCG
puede presentar tejido mineralizado hasta en el 41% de los casos.®® La
descripcion de estos hallazgos puede realizarse en una muestra tefida con

hematoxilina-eosina y permite un mayor conocimiento de la lesion.

Por ultimo, se ha observado que en la literatura existe confusidon al describir el
comportamiento del GPCG traslapando caracteristicas de la LCCG. Un adecuado
manejo de los términos que se han usado para nombrar al GPCG y la descripciéon
de sus caracteristicas, permite aclarar las diferencias que presentan estas dos

entidades.
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VI. OBJETIVOS

6.1 Objetivo general:

Identificar las caracteristicas demograficas e histopatolégicas de 87 casos
de granuloma periférico de células gigantes reportados en un centro de
diagnostico privado en México Distrito Federal, durante el periodo de 2004 a
2014.

6.2 Objetivos especificos:

= |dentificar si existen diferencias en la distribucién por género del GPCG.

= |dentificar el grupo de edad en la que existe mayor frecuencia de GPCG.

= |dentificar los diagndsticos presuntivos mas frecuentes proporcionaos por
los clinicos.

» Determinar si histolégicamente se observan tejidos mineralizados.
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VII. MATERIAL Y METODOS

7.1 Tipo de estudio:

Estudio observacional.

7.2 Poblacion de estudio

87 casos de GPCG diagnosticados en un centro histopatolégico privado en México
Distrito Federal durante el periodo de 2004 a 2014.

7.3 Criterios

7.3.1 Criterios de inclusiéon
Casos reportados con diagnostico histopatoléogico de GPCG que cuenten
con los datos de edad, género, diagndstico clinico y la laminilla histologica

correspondiente.

7.3.2 Criterios de exclusion
Casos que no correspondan a los afios estipulados y en los cuales la

laminilla histolégica no pueda ser revisada.

7.4 Variables
e Variable dependiente: Diagndstico histopatoldgico.

e Variables independientes: edad, género, diagnostico presuntivo, tejidos

mineralizados.
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Variable Definicion Definicién Escala de
conceptual operacional medicion
Edad Tiempo de vida transcurrido Numero de afios Razén
desde el nacimiento cumplidos AfROS
Género Fenotipo expresado por el Masculino y femenino Nominal
individuo
Diagnésticos Procedimiento por el cual se Diagnéstico inicial Nominal

presuntivos identifica una patologia. registrado en la solicitud Granuloma  pi6geno
de biopsia Hiperplasia fibrosa
Diagnéstico Caracteristicas histopatolégicas | Presencia de células Nominal

histopatolégico

del GPCG: masa no encapsulada
de tejido formado por un estroma
de tejido conectivo reticular y
fibrilar que contiene grandes
cantidades de células jovenes de
forma ovoide o fusiforme del
células

tejido  conectivo vy

gigantes multinucleadas.

gigantes multinucledas,
estroma hipercelular,
hemorragia, infiltrado
inflamatorio crénico,

hemosiderina, tejidos

mineralizados, ulceracion.

Corresponde a
GPCG.

No corresponde a
GPCG

Tejidos

mineralizados

Tejidos que contienen minerales,

principalmente calcio y fosforo.

Presencia de hueso
laminar, hueso trabecular
o calcificaciones

distrdéficas.

Nominal
Si
No




Facultad de Odontologia \l\w

¥ o

»

s rcuin
ot

OpoNTOLOGIA

UNAM

1904

7.5Metodologia

7.51

7.5.2

Método de recoleccioén de la informacion

A partir de los registros del centro histopatolégico privado se identificaron
los casos diagnosticados como GPCG durante el periodo de 2004 a 2014
obteniendo los datos de edad, género y diagndstico clinico.

Las caracteristicas histologicas fueron estudiadas en muestras tefiidas con
hematoxilina-eosina, utilizando un microscopio 6ptico Carl Zeiss a objetivos
4x, 10x y 40x.

El diagnéstico fue confirmado por dos patdlogos del Departamento de
Patologia de la DEPel de la Facultad de Odontologia. Las caracteristicas
histopatoldgicas que se registraron fueron la presencia de células gigantes
multinucleadas, estroma hipercelular, hemorragia, hemosiderina, tejidos

mineralizados y ulceracion.

Método de registro y procesamiento

La informacion obtenida se ingresé en una la base de datos y se analiz6
mediante el programa IBM SPSS 19.0.

7.5.3 Analisis estadistico

El analisis estadistico consisti6 en la descripcion de la distribucién de

frecuencia de los casos de GPCG por grupo de edad y género.

il

"
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VIIl. Resultados

En total, se diagnosticaron 6696 lesiones en un periodo de 10 afos; de las cuales,
87 (1.2%) correspondieron al GPCG.

Tres de los casos fueron descartados debido a que no contaban con laminilla
histologica, por lo que el estudio comprendié 84 casos.

Los datos de género se obtuvieron en 82 casos; de éstos, 48 fueron en mujeres y
34 en hombres. (Grafico 1)

Distribucién por género

B Masculing
B Femening

Grafica 1. Distribucidn por género de 82 casos de GPCG. Fuente directa

La edad fue reportada en 71 casos. El rango de edad fue de 5 a 90 afios con una
media de 42 afios (desviacidn estandar de 19.9). El pico de incidencia se
encontro en la 52 década de la vida (Tabla 8). La distribucion por género y edad se
observa en la Tabla 9.
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Tabla 8. Distribucion por edad de 71 casos de GPCG

) 7.0
11 15.5
3 4.2
9 12.7
18 254
14 19.7
6 8.5
4 5.6
1 1.4

El pico de incidencia se encuentra en la 5% y 6% décadas de la vida. Fuente directa

Tabla 9. Distribucion por género y edad de 71 casos de GPCG

Edad Género
(décadas) Femenino Masculino Total
Edad 1 1 4 5
2 3 8 11
3 2 1 3
4 5 4 9
5 16 2 18
6 8 6 14
7 3 3 6
8 3 1 4
9 0 1 !
Total 41 30 i

Fuente directa
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Los diagndsticos presuntivos fueron proporcionados en 60 casos. El granuloma
piogeno fue el mas frecuente (40%), seguido del GPCG (33%); los menos
frecuentes fueron la hiperplasia gingival, el quiste periodontal lateral, el papiloma y

el fibroma osificante periférico (1.6%). (Gréfica 3).
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Las caracteristicas histopatoldgicas de los 84 casos fueron tipicas del GPCG. En
general, la lesion estaba constituida por una masa no encapsulada de tejido
formada por un estroma de tejido conectivo reticular y fibrilar con numerosas
células de forma ovoide o fusiforme y células gigantes multinucleadas de topo
osteoclasto con 6 a 12 nucleos; numerosos capilares, infiltrado inflamatorio, focos
de hemorragia y hemosiderina. La superficie epitelial presentd ulceracién en el
25% de los casos. (Figura 20)

Figura 20. Fotomicrografia (H-E X4) se observa erosion del epitelio superficial, tejido
conectivo fibroso denso y la proliferacién de células gigantes. Fuente directa

El 66% presento infiltrado inflamatorio agudo y cronico conformado por neutrofilos,
linfocitos, células plasmaticas e histiocitos. Los focos hemorragicos, ya sea de
forma leve o moderada se observaron en el 85%, mientras que en el 20% se

observé hemosiderina. (Figura 21 y 22)

o
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Figura 22. Fotomicrografia (H-E X4) se muestra el epitelio intacto, proliferacion
de células gigantes y hemosiderina. Fuente directa
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La formacion de tejidos mineralizados se observo en 10 de los 84 casos (Grafica
4); los cuales correspondieron a hueso trabecular.

Tejidos mineralizados

Hs
M Mo

Grafica 4. Porcentaje de casos en los que se
observaron tejidos mineralizados. Fuente directa

El hueso trabecular se encontraba en el centro de la lesion adyacente a las células
gigantes. (Figura 23).

Figura. Fotomicrografia (H-E X10) se observan células gigantes y
formacion de hueso trabecular. Fuente directa
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IX. DISCUSION

Los resultados que se obtuvieron en el presente trabajo coinciden con reportes
previos de la literatura. EI GPCG correspondié al 1.2% de todas las lesiones
diagnosticadas en el centro histopatologico, o que coincide con el estudio de
Buchner A.;*® en el cual, de 25 106 biopsias realizadas en 20 afios represento el
1.25%; mientras que Motamedi M.,*® en su estudio de 8382 biopsias comprendid
el 6.8%.

La predileccion por el género femenino fue del 58.5% similar a los resultados de
Aghbali A., ®® quien reporta el 54.8% y Neville B.,® el 60%. En cuanto a la edad;
el rango fue de 5 a 90 afios, muy cercano a lo encontrado por Bodner L.,“? (8a85
afios) y Lester S.,%9 (6 a 88 afios). La media de edad fue de 42 afios, similar al
estudio de Buchner A.,*® con 43 afos, mientras que en otros estudios se ha

26.3%) Fye mas frecuente en la 52 y 62 décadas

25)

reportado que es menor (31 afios).!
de la vida, lo que coincide con Buchner A.,®® y Neville B.®) En las dos primeras
décadas de la vida fue mas frecuente en hombres, como lo sefala Pindborg J.,(55)
quien en una muestra de 173 casos de GPCG observd que en la adolescencia era
mas frecuente en hombres y a partir de los 16 afios aparecia con el doble de

frecuencia en las mujeres.

Dentro de las caracteristicas histopatolégicas especificas se evalud la presencia
de tejidos mineralizados (11.9%) siendo menor que lo encontrado por Dayan D.,*"
Katsikeris N.,'? y Lester S.,?” (35 al 49.5%). La ulceracién (25%) también fue

menor que en otros reportes. )

Por Gltimo, aunque autores como Pandolfi P.,** y Flaitz C.,*" consideran que el
GPCG presenta un comportamiento “agresivo”, esto no se considera correcto; ya
que, como se describidé en el presente trabajo, el GPCG corresponde a una
hiperplasia reactiva que s6lo en ocasiones produce erosion superficial del hueso,
desplazamiento o movilidad dental en menor grado y presenta una tasa de
recidiva baja.
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X. CONCLUSION

El GPCG es una hiperplasia reactiva que se desarrolla unicamente en la encia o la
cresta alveolar edéntula. Representa cerca del 10% de las hiperplasias
reactivas®’ y del 1.5 al 6.7 de todas las lesiones orales;® muestra predileccion
por el género femenino y se presenta en un amplio rango de edad, siendo mas

frecuente en la 5% y 62 décadas de la vida.

Al examen microscépico se observa un estroma hipercelular conformado por
abundantes células ovoides y fusiformes, células gigantes de tipo osteoclasto,
infiltrado inflamatorio cronico, numerosos capilares, hemorragia, hemosiderina y

tejidos mineralizados.

Debido a que no existen reportes de GPCG en sitios distintos a la encia, se ha
considerado que esto se debe a las caracteristicas anatdomicas propias de la encia
y a los factores irritantes locales a los que se encuentra expuesta.“*? Es
importante hacer la correlacion clinica de los casos, para determinar los factores
que contribuyen en el desarrollo de la lesion, ya que se ha visto que puede haber

una patologia subyacente como el hiperparatiroidismo.

El diagnéstico del GPCG se basa en los datos clinicos, radiograficos y en el
estudio histologico de los casos. ElI tratamiento adecuado reduce las
complicaciones como reabsorcion 6sea o los defectos en la arquitectura gingival,
asi como la recidiva de los casos; la cual, si se presenta se resuelve realizando

nuevamente la escision cuidadosa de toda la base de la lesion.
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