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RESUMO

Com o objetivo de discutir as principais formas de tratamento do granuloma central de células gigantes
(GCCQ), foi realizada uma pesquisa nas bases de dados BBO, LILACS, Scielo (BIREME), Medline e Pubmed a
procura de artigos cientificos que trouxessem informagoes a respeito da administracéo de calcitonina, interferon
e corticoesteroides no tratamento do GCCG. O GCCG é uma leséo proliferativa ndo-neoplasica, que tem sido
reportada como a segunda lesdo mais ocorrente nos 0ssos maxilares, logo apdés os cistos odontogénicos na
mandibula. Apresenta crescimento predominantemente lento, bem circunscrito e assintomatico, sendo
geralmente diagnosticado através de exame radiografico de rotina. Essa patologia apresenta comportamento
agressivo, expandindo corticais e apresentando consideravel grau de recidiva. Os aspectos clinicos,
radiograficos e histoldgicos ndo séo patognomadnicos, sendo a etiologia ainda muito discutida entre os autores.
O tratamento de elei¢do para essa lesdo € curetagem simples ou ressecc¢ado em bloco. No entanto, em pacientes
adultos, jovens e criangas, principalmente quando portadores de leses extensas, o efeito mutilante que esse
tipo de tratamento pode acarretar deve ser levado em considera¢do. Nesses casos, uma extensa reconstrucéo
para restabelecer a forma e a funcdo é necessaria. Ha alternativa de tratamento nao-cirdrgico, como injecGes
intralesionais de corticoesteroides, administracéo de interferon e calcitonina.

Descritores: Granuloma de células gigantes. Calcitonina. Corticoesterdides. Interferons.

ABSTRACT
For the purpose of discussing the main forms of treatment of central giant cell granuloma (CGCG), a search

was made in the databases of BBO, Lilas, Scielo, Bireme, Medline and Pubmed for articles containing information
on the administration of calcitonin, interferon and corticosteroids in the treatment of CGCG. CGCG is a heoplastic
proliferative lesion that has been reported to be the second most common injury affecting the mandible after
odontogenic cysts. Its growth is predominantly slow, well-circumscribed and asymptomatic and it is usually
diagnosed by routine radiography. It presents an aggressive behavior, expanding bone corticals and presenting
a considerable degree of recurrence. Its clinical, radiographic and histological features are not pathognomonic
and its causation is still a matter of controversy. The treatment of choice for this lesion is local curettage or en
bloc resection, which is mutilating in a growing child or young adult, so an alternative treatment needs to be
considered for such patients. In these cases an extensive reconstruction to recover form and function is required.
Nonsurgical treatment exists in the form of intralesional corticosteroid injection or the administration of interferon
and calcitonin.

Descriptors: Granuloma, giant cell. Calcitonin. Corticosteroids. Interferons.
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INTRODUCAO

O granuloma central de células gigantes
(GCCG) é uma leséo proliferativa ndo-neoplasica
(CARLOS; SEDANO, 2002), que tem sido reportada
como a segunda lesdo mais ocorrente nos 0Ssos
maxilares, logo ap6s os cistos odontogénicos na
mandibula (TERRY; HILL, 2003). Mais de 60% dos
casos ocorrem em pacientes com menos de 30 anos
de idade, sendo mais freqiente em mulheres. A
relagdo entre mandibula e maxila tem sido verificada
em uma propor¢ao de 2:1 (NEVILLE et al., 1998,
LANGE et al., 1999, BATAINEH AL-KHATEEB;
RAWASHDEB, 2002).

Baseado no comportamento clinico, o GCCG
pode ser classificado como agressivo e nao-
agressivo. As lesdes ndo agressivas caracterizam-
se por crescimento lento, geralmente assintomatico,
sem perfurar corticais ou induzir reabsorgéo
radicular, apresentando baixa taxa de recorréncia.
As lesBes agressivas caracterizam-se por dor,
crescimento rapido, expansdo e perfuracdo das
corticais, reabsorcéo radicular e alta incidéncia a
recorréncia (NEVILLE et al., 1998, KURTZ; MESA;
ALBERTO, 2001). Esses fatores determinam o
planejamento cirdrgico e o prognostico, uma vez
que essa lesdo pode causar destruicdo local bem
como apresentar comportamento maligno
(ALBERGARIA-BARBOSA et al., 2001).

As descobertas radiograficas nao sao
especificas para o diagnéstico (NEVILLE et al., 1998).
A lesdo pode ser unilocolar ou mutilocular com
margens bem definidas e graus variados de expansao
das corticais (BATAINEH; AL-KHATEEB; RAWASHDEB,
2002). As pequenas lesdes uniloculares podem ser
confundidas com granulomas periapicais ou cistos, e
as multiloculares ndo podem ser distinguidas de
ameloblastomas ou outras lesGes multiloculares
(NEVILLE et al., 1998, ADORNATO; PATICOFF, 2001).
Quando ocorre na maxila, essa lesdo pode invadir o
assoalho do seio maxilar ou 6rbita como também as

fossas nasais. Quando acontece na mandibula, é

capaz de expandir e perfurar as corticais. Deslocamento
dentario ou reabsorc¢éo radicular podem também ser
achados radiograficos (NEVILLE et al., 1998).

A Organizacao Mundial de Saude tem definido
essa patologia como uma leséo intra-6ssea, formada
por tecido fibroso celular, que contém mdltiplos focos
de hemorragia, agrega¢do de células gigantes
multinucleadas e, ocasionalmente, trabeculado de
0sso imaturo (PAZOKI; BALTIMORE, 2003). As
descobertas histoldgicas lembram bastante, e podem
ser idénticas as observadas no querubismo e no tumor
castanho do Hiperparatireoidismo (NEVILLE et al.,
1998). Valores séricos de calcio e fosfatase alcalina
aumentados e foésforo reduzidos séo indicativos de
Hiperparatireoidismo, o0 que ndo ocorre em
portadores de GCCG (REGESI; SCIUBBA, 1991).

A etiologia dessa lesdo é ainda muito discutida
entre os autores. Acredita-se que ela possa envolver
tanto causas locais como sistémicas. As causas locais
incluem traumas e insultos vasculares, que
produziriam hemorragia intramedular com
consequente reacao do tecido conjuntivo ao substitui-
lo (FRANCO et al., 2003). Dentre as causas sistémicas,
pode-se citar a associacdo com sindromes, como a
Neurofibromatose I, Sindrome de Nooan e disturbios
hormonais, como o Hiperparatireoidismo e a gravidez
(LANGE et al., 1999, FRANCO et al., 2003).

O tratamento de eleicdo do GCCG é curetagem
simples ou ressec¢do em bloco (LANGE et al., 1999,
BATAINEH; AL-KHATEEB; RAWASHDEB, 2002, POGREL,
2003). A maioria dos estudos indica uma taxa de
recorréncia de 15 a 20% (NEVILLE et al., 1998,
POGREL, 2003). A resseccao é realizada em tumores
mais agressivos e recorrentes, o que pode levar a
muitos defeitos na face e a perda de dentes,
particularmente mutilante em criangas e em adultos
jovens. Nesses casos, uma extensa reconstrugéo para
restabelecer a forma e a fungdo é necesséria. H&
alternativa de tratamento néo cirdrgico, como injecdes
intralesionais de corticoesterodides, administracao de

interferon e calcitonina, com o objetivo
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de reduzir, ou até mesmo, extinguir a leséo
(ADORNATO; PATICOFF, 2001, POGREL, 2003).

O objetivo do presente estudo é discutir o
emprego da calcitonina, interferon e corticoesterdides

no tratamento do GCCG.

REVISAO DA LITERATURA

Os GCCG normalmente sdo tratados com
curetagem, no entanto, a maioria dos estudos indica
uma taxa de recorréncia de 15-20%. As lesGes
consideradas clinico-radiograficamente como
agressivas revelam uma freqiiéncia maior de
recorréncia. As lesdes recorrentes freqiientemente
respondem a curetagem posterior, embora, para
algumas lesdes agressivas, uma cirurgia mais radical
seja necessaria para a cura (NEVILLE et al., 1998).
Lesdes com mais de 5 cm, crescimento rapido,
deslocamento dental, reabsorc¢ao radicular, expansao
ou perfuracdo das corticais sdo consideradas
agressivas. O tratamento “padrdo ouro” para essas
lesGes é ressecgdo em bloco com margem de
seguranca (KABAM; DODSON, 2003).

Bataineh; Al-Khateeb e Rawashdeb (2002)
trataram dezoito pacientes portadores de lesdo
central de células gigantes do tipo agressiva, que
apresentavam dor, mobilidade dental e edema facial
gue aumentava rapidamente. Apds resseccgao
cirdrgica associada a ostectomia periférica, observou-
se parestesia do labio inferior permanente em dois
pacientes, e foi detectada recorréncia em apenas um
caso, trés meses ap0Os a remocdao cirargica da leséo.
O mesmo tratamento foi instituido, ndo havendo
recidiva. Com base nesses achados, os autores
concluiram que este tipo de tratamento sugere ser
satisfatério com uma baixa taxa de recorréncia e
funcao pos-operatoria favoravel. Minic e Stajsic (1996)
afirmam que a recorréncia esta usualmente associada
a lesdes que perfuram corticais e envolvem tecidos
moles adjacentes.

Além da curetagem e resseccdo cirdrgica, a

administracéo de interferon alfa, de calcitonina e de

injecOes intralesionais de corticoesterdides tém sido
descrita na literatura como opc¢des de tratamento do
GCCG (PAZOKI; BALTIMORE, 2003). O mecanismo de
acdo da calcitonina é especulativo, sendo capaz de
inibir a atividade osteoclastica, o que acarreta um
aumento dos niveis séricos de célcio e estimula a
atividade osteoblastica (POGREL et al., 1999). A
calcitonina € encontrada em diversas espécies, embora
a proveniente do salméo é a mais utilizada devido as
caracteristicas que a tornam altamente potente: meia-
vida longa, resisténcia a degradagdo plasmética e
grande afinidade para receptores especificos (BERNE;
LEVY, 1990). Em humanos, o efeito da calcitonina de
salméo é superior a calcitonina humana; 50 Ul de
calcitonina de salmao parece ser equipotente a 75-90
Ul de calcitonina humana. As formas de administracdo
comumente utilizadas s&o inje¢des subcutaneas diérias
de 100 Ul de calcitonina e spray nasal, sendo que neste
caso uma dose mais elevada é necessaria devido a
diferenga quanto a disponibilidade entre o spray nasal
e inje¢bes subcuténeas (LANGE et al., 1999). Os
mesmos autores utilizaram a calcitonina em quatro
pacientes, obtendo resultados bastante satisfatérios.
Os efeitos colaterais observados foram minimos e
consistiram de um curto periodo de nauseas e tonturas
imediatamente apos a administracdo do medicamento.
Baseados nesses achados, os autores concluiram que
a terapia com calcitonina para GCCG dos maxilares é
uma alternativa promissora, particularmente para
lesBes grandes, porém investigagdes adicionais sdo
necessarias com relagdo a dosagem, duragdo do
tratamento, recorréncia e resposta continua apos o
tratamento.

O'Regan et al. (2001) relataram um caso clinico
de uma paciente gravida portadora de GCCG, que se
localizava na maxila esquerda e se estendia até os
0ss0s nasais. Devido a extensdo da leséo e ao fato de
a paciente estar gravida, optou-se por realizar,
inicialmente, um tratamento suporte com calcitonina
humana para uma cirurgia futura. Foi iniciado um

regime de 0,5 mg (100 Ul) de calcitonina humana
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diariamente, por inje¢des subcuténeas. Nauseas e
vomitos foram controlados com 50mg diarias de
ciclizina administradas imediatamente antes da injecéo
de calcitonina. Devido aos excelentes resultados
observados, o tratamento passou a ser considerado
como primario. A resolucdo da lesdo se deu apos
quinze meses de terapia. Achados clinico-radiograficos
evidenciaram uma pequena lesdo considerada
aceitavel para a paciente que se recusou a realizar
um procedimento cirargico. Apés 4,5 anos, a paciente
retornou com o intuito de realizar o procedimento
cirrgico por razdes estéticas. Foi retirada uma
pequena lesdo que nao apresentou células
multinucleadas nem estromas compativeis com GCCG.
Com base nesses resultados, os autores concluiram
que a calcitonina parece ser segura e efetiva no
tratamento de GCCG com rapido crescimento durante
a gestacéo.

Pogrel (2003) analisou o efeito da calcitonina
de salmdo em dez pacientes portadores de GCCG,
classificados clinico-radiograficamente como lesdes
do tipo agressivas. Os pacientes receberam
diariamente 100 Ul de calcitonina de salmao, pela
via subcuténea (nove pacientes) e spray nasal (um
paciente). A terapia foi concluida até se observar
resolucdo total da lesdo radiograficamente, e os
pacientes foram proservados por uma média de trinta
e trés meses. Todos os pacientes que receberam a
droga pela via subcutanea apresentaram resolucéo
da lesdo em 19-21 meses, e em apenas 1 caso foi
detectado recidiva apds vinte e seis meses. O paciente,
que recebeu a droga na forma de spray nasal,
abandonou o tratamento, tendo a les&o sido curetada
posteriormente. Diante dos resultados obtidos, o autor
conclui que o emprego da calcitonina de salmao parece
ser uma opgao viavel para o tratamento dessas lesdes,
entretanto, em virtude do tempo necessario a sua
administragdo, a terapia com calcitonina deveria ser
reservada para lesdes multiplas, recorrentes e
particularmente agressivas.

Segundo Kaban et al. (2002), o GCCG

representa uma lesdo vascular proliferativa e, devido
a isso, responde bem a terapia com drogas
antiangiogénicas, como o interferon alfa. A atividade
antiangiogénica do interferon-alfa baseia-se
diretamente na inibicdo da migracdo de células
endoteliais (BROUTY-BOYE; ZETTER, 1980).

Kaban et al. (1999) relataram um caso clinico de
uma paciente do sexo feminino que foi submetida,
inicialmente, a enucleacéo cirdrgica de um suposto cisto
0sseo aneurismatico, cujo diagnostico histopatologico
foi de GCCG. Foi observada recorréncia da leséo, e,
devido ao comportamento agressivo do tumor, optou-
se por realizar uma hemimandibulectomia, com
diagnéstico histopatologico de GCCG associado a cisto
6sseo aneurismatico. No entanto, dois meses apds, nova
recidiva tumoral foi observada e este continuou a
crescer apesar de um tratamento de trés meses com
calcitonina. Devido a similaridade da lesdo a fase
proliferativa do hemangioma infantil, foi analisada a
possibilidade de ser usado o tratamento com interferon
alfa-2a. A terapia com interferon foi, entéo, iniciada,
persistindo por um ano, quando o tumor desapareu
completamente Com isso, 0s autores concluiram que a
administracdo de interferon foi responsavel pela total
regressao da lesao.

Kaban et al. (2002) trataram oito pacientes com
diagnéstico histopatolégico de GCCG, classificadas
como agressivas, com enucleacéo cirtrgica da lesao,
seguindo-se de terapia com interferon alfa-2a e
interferon alfa-2b, aplicados 48-72 horas ap6s o ato
cirdrgico. A média de duracdo do tratamento foi
correspondente a 7,3 +/- 0,8 meses, cujos pacientes
eram reavaliados a cada seis semanas. Nenhum deles
exibiu crescimento tumoral durante o tratamento,
observando-se redugdo progressiva do tamanho da
cavidade como resultado da rapida neoformacao 6ssea.
Todos os pacientes apresentaram febre e sintomas
de gripe nas primeiras 24 a 48 horas de tratamento,
0s quais regrediram espontaneamente. Dois pacientes
apresentaram rush cutaneo e tiveram o tratamento

interrompido temporariamente, retornando a terapia
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apoés regressdo deste, sem apresentar recorréncia.
Dois deles descontinuaram o tratamento por duas
semanas devido a fadiga, e outros dois tiveram a dose
diminuida em decorréncia de apresentarem
neutropenia. Essas complica¢gdes, no entanto, ndo
impediram que o tratamento fosse concluido. Durante
0 periodo de observacado, ndo houve recorréncia. Desta
forma, os autores concluiram que a terapia
antiangiogénica associada a curetagem é uma
estratégia promissora para o tratamento dessas lesoes,
devido ao controle tumoral obtido e & diminui¢éo da
morbidade em comparacdo ao tratamento
convencional.

O emprego de corticoesteroides no tratamento
do GCCG tem sido relatado por varios autores.
Segundo Terry, Hill (2003), 0 mecanismo de ac¢&o dos
esteroéides nessas lesdes ndo € bem conhecido, porém
estes parecem inibir a atividade osteoclastica,
resultando em répida resolucéo, incluindo regeneracao
Ossea e retorno das fungGes normais. O tratamento
com esterdides estd baseado na semelhanca
microscopica existente entre o GCCG e a sarcoidose.
Hirayama; Sabokbar; Athanasou (2002), baseados em
um estudo sobre o efeito da dexametasona nos
osteoclastos, afirmaram ter ela tem um efeito direto
na formacdo e na atividade dos osteoclastos,
estimulando a proliferacdo e diferenciagdo dos
precursores dessas células e inibindo a atividade dos
osteoclastos maduros.

Terry; Jacoway (1994) publicaram um protocolo
para o tratamento de GCCG, que consiste em inje¢des
intralesionais de uma solugcdo de partes iguais de
triancinolona acetonide (Kenalog 10, 10ml/mg) e
anestésico local (marcaina 0,5ml com epinefrina 1:
200.000). A dose sugerida é 2ml/2cm de
radioluscéncia. A injecdo é administrada em locais
distintos por toda a lesdo, num regime semanal por,
no minimo, seis semanas. Segundo Kurtz; Mesa;
Alberto (2001), a injec¢ao intralesional de corticéides
é preferivel a administracéo sistémica, por alcangar

uma concentracdo mais elevada do medicamento no

tecido. Os mesmos autores analisaram o efeito dessa
droga em uma paciente portadora de GCCG
recidivante, segundo o protocolo de Terry e Jacoway
(1994). Com dois meses de terapia, diminuicdo da
mobilidade dental foi notada, embora o tamanho da
lesé@o tenha permanecido inalterado. Um ano depois,
0 exame radiografico revelou diminui¢do no tamanho
da leséo com aumento na radiodensidade, porém uma
area radioldcida foi observada. Diante disso, os autores
optaram por repetir o protocolo instituido, obtendo
como resultado auséncia de mobilidade dental ap6s
seis meses e completa reossifica¢do da area e erupgéo
dos dentes permanentes ap6s um ano. Segundo 0s
autores, a terapia com esterdides deve ser reservada
a casos selecionados, especialmente para lesdes
grandes, nas quais a cirurgia pode causar defeitos
funcionais e estéticos ao paciente.

Kermer; Milles; Watzke (1994) relataram um
caso de um paciente portador de GCCG tratado com
injecdes intralesionais de corticéide, segundo o
protocolo de Terry; Jacoway (1994), por seis semanas.
A regeneracao 0ssea foi detectada radiograficamente,
trés semanas apds a Ultima inje¢do, porém, com
guatorze meses de proservacdo, foi detectado
recidiva da lesdo, e o protocolo, novamente instituido.
A consolidagdo 6ssea foi observada dentro de
semanas e recidiva da lesdo ndo foi detectada em
trés anos de acompanhamento. Com os resultados
satisfatérios apresentados por esse paciente, é de
opinido dos autores que o tratamento sugerido por
Terry; Jacoway (1994) parece ser muito bem sucedido,
porém uma avaliagdo estatistica de um grande nimero
de pacientes num estudo prospectivo é necessaria.

Carlos; Sedano (2002) analisaram o efeito de
injecdes intralesionais de corticdide em quatro
pacientes, e, dos pacientes analisados, trés
apresentaram leséo residual, proservadas por uma
média de cinco anos e quatro meses, sem apresentar
recidiva ou efeitos colaterais associados a terapia com
esteroides. Segundo os autores, a posologia

empregada ndo compromete a funcdo da glandula
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adrenal, pois doses maiores administradas diariamente
seriam necessarias para produzir supressao glandular.
Em adico, acreditam que esta forma de tratamento
pode ser usada como tratamento alternativo a remocgao
cirtrgica da lesdo, principalmente nos casos de lesfes
extensas cuja remogao cirdrgica poderia acarretar
comprometimento de estruturas nobres.

Adornato e Paticoff (2001) relataram um caso
clinico de um paciente do sexo feminino de 10 anos de
idade submetida a terapia com corticoesterdides,
segundo o protocolo de Terry; Jacoway (1994). Exames
radiograficos de controle mostravam um aumento na
consolidagdo Ossea, sendo observado um
preenchimento quase completo da area osteolitica por
0sso neoformado, apos 7 meses. Diante do exposto, 0s
autores afirmaram que essa técnica é uma boa
alternativa a cirurgia no tratamento de GCCG, por ser
simples, barata e conservadora. E acreditam que
existem evidéncias suficientes que garantam esse

tratamento como primeira escolha no manejo de GCCG.

DISCUSSAO

A etiologia do GCCG ainda continua pouco
esclarecida. Essas lesGes ndo se enquadram dentro
do conceito de lesBes reativas ou neoplasicas, pois
esse grupo de lesGes possui caracteristicas de ambas.
Talvez exista uma forma reativa e uma neoplasica,
entretanto ndo se possuem, no momento, recursos
para separa-las (REGEZI; POGREL, 2003).

Quando comparamos o GCCG, o granuloma
dos o0ssos longos com o granuloma reparador de 0sso
pequenos, observamos que essas lesGes sdo
histologica e patogeneticamente similares. Porém, o
comportamento bioldgico do GCCG é mais parecido
com o granuloma de 0ssos pequenos, pois o0 granuloma
dos o0ssos longos apresenta-se, geralmente, mais
agressivo (MIYAMOTO et al., 2000, ITONAGA et al.,
2002, LIU; YU; LI, 2003).

O extravasamento de células vermelhas pode
ser extenso em alguns GCCG, porém esses tumores

ndo sdo fundamentalmente vasculares, pois as

células proliferantes ndo sédo células endoteliais
(O'MALLEY et al., 1997). A explicagdo para o
extravasamento de células vermelhas esté associada
a liberagdo de citocinas pelas células mononucleares
fusiformes. Alguns granulomas dos ossos longos
podem exibir hipervascularizacéo, a qual é atribuida
a expressdo do fator de crescimento endotelial
vascular (VEGF), o qual ndo tem sido avaliado em
GCCG (ZHENG et al., 2000).

A exérese cirargica da lesdo, com ou sem
ostectomia periférica, normalmente realizada em
lesGes do tipo agressivas, frequentemente resulta
em perda de dentes e estruturas adjacentes e, em
algumas ocasifes, defeitos 6sseos de continuidade
(TERRY; HILL, 2003). No entanto, em pacientes jovens
e criangas com lesBes extensas e/ou recorrentes,
terapias alternativas sdo indicadas para que haja
regressao ou eliminagao da leséo, o que pode evitar
procedimentos cirdrgicos mais invasivos e mutilantes.
Tratamentos com interferon-alfa, injecdes
intralesionais de corticoesterdéides e calcitonina podem
ser citados como exemplo dessa terapia alternativa
(POGREL et al., 1999, KURTZ; MESA; ALBERTO, 2001,
KABAN et al., 2002, FRANCO et al., 2003).

A utilizacdo do interferon-alfa é baseada na
crenca que o GCCG é uma leséo vascular proliferativa.
No entanto, a imunohistoquimica revela que as células
do tumor mononuclear sdo fibroblasticas e néo
endoteliais (POGREL, 2003). Devido a este fato, ndo
esta claro se o fator de crescimento endotelial ou
outros receptores possam ser alvos adequados para
0 tratamento. Como o GCCG é geralmente de
crescimento lento, focalmente expansivo e com
provavel origem fibroblastica, além de néo ter
capacidade de desenvolver metastases, o papel das
drogas antiangiogénicas ficaria menos significativo
do que em neoplasmas malignos (REGEZI; POGREL,
2003). No entanto, os marcadores para endotélio
vascular séo positivos somente na periferia do tumor,
0 que pode ser a causa para a regresséao inicial da
lesdo (POGREL, 2003).
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Kaban e Dodson (2003) acreditam na hip6tese
de que o GCCG possa ser uma lesédo proliferativa
vascular, o que implica que a angiogénese, sob
influéncia das células tumorais, é necessaria para o
crescimento tumoral com conseqiiente invasao e
destruicdo dos tecidos locais. A atividade
antiangiogénica do interferon-alfa baseia-se,
diretamente, na inibicdo da migracdo de células
endoteliais (BROUTY-BOYE; ZETTER, 1980).

O controle do crescimento tumoral esta
provavelmente mais relacionado a inibicdo da
osteoclastogénese, pois, além de esse processo ser
mais bem conhecido, agentes com o potencial de
bloguear a a¢do dos osteoclastos estdo freqiientemente
disponiveis (REGEZI; POGREL, 2003). Um desses
agentes € a calcitonina, que tem sido fundamentada
como tratamento alternativo de GCCG devido ao fato
de as células osteoclasticas expressarem receptores
para essa droga o que promove a inibi¢do da atividade
osteoclastica (KUDO et al.,, 2002). O impacto da
calcitonina nas células proliferativas fusiformes €
indeterminado, porém estudos clinicos no tratamento
de GCCG com calcitonina tém mostrado resultados
positivos provavelmente devido ao controle da
osteoclastogénese (POGREL et al., 1999).

O mecanismo de acao da calcitonina é
especulativo, sendo capaz de inibir a atividade
osteoclastica, o que acarreta um aumento dos niveis
séricos de célcio, e estimular a atividade osteoblastica
(POGREL et al., 1999). O uso desta droga esta
baseado na similaridade histolégica do GCCG com o
tumor marrom do hiperparatireoidismo;
consequentemente, um horménio semelhante ao
paratormo6nio poderia ser capaz de induzir o
aparecimento dessa lesdo (POGREL, 2003).

A terapia com injecdes intralesionais de
corticoesteoides foi preconizada por Jacoway em 1988
e é baseada no fato de essas drogas possuirem um
efeito direto na formacdo e na atividade dos
osteoclastos, estimulando a proliferacdo e a

diferenciacdo dos precursores dessas células e inibindo

a atividade dos osteoclastos maduros (HIRAYAMA;
SABOKBAR; ATHANASOU, 2002). O esteroide ainda
tem sua acdo relacionada a agdo inflamatdria ou
angiogénica da lesdo (POGREL, 2003). Apesar de haver
estudos nos quais houve evidéncia de formagéo 6ssea
apos trés meses (KERMER; MILLES; WATZKE, 1994,
KURTZ; MESA; ALBERTO, 2001), existem relatos de
tratamentos néo efetivos e casos onde houve aumento
da lesdo (O'REGAN et al., 2001).

Os corticéides tém sido utilizados para o
tratamento de GCCG, porém a razdo para seu uso é
um tanto ténue. Em casos que se obtive beneficio
com o uso de corticoides, isso pode estar relacionado
a reducdo de mondécitos na lesdo. Outra explicagao
para o sucesso ocasional pode estar ligada
aparentemente ao efeito contradit6rio na reabsorcao
0ssea, proliferacao e diferenciacéo de osteoclastos
(HIRAYAMA; SABOKBAR; ATHANASOU, 2002).

De acordo com Terry; Jacoway (1994), a razéo
para o uso de corticoides no tratamento de GCCG
estd na possivel semelhanca histolégica com a
sarcoidose e sua eficicia no tratamento dessa
doenga. Porém, é sabido que essa semelhanca é
incidental e superficial e, ainda, ndao existem
semelhancas etioldgicas entre as duas lesdes. Os
esterdides podem atuar na supresséo da angiogénese
ou nos componentes inflamatdérios do GCCG, o que
justificaria seu possivel sucesso.

Outro grupo de drogas que pode ser utilizado
no tratamento do GCCG sao os bifosfanatos. Segundo
Martin (1997), sdo compostos insollveis que se ligam
avidamente a hidroxiapatita. Suprimem a reabsorcéo
Ossea e também podem suprimir a diferenciacao
osteocléstica, e, em doses elevadas, podem inibir o
crescimento dos cristais de hidroxiapatita. De acordo
com Davis; Archer e Fisher (1991), os bifosfanatos
ndo sdo utilizados em criancas, porque podem
predispor ao desenvolvimento de raquitismo. Além
disso, podem persistir no esqueleto durante anos,
depois de cessado o tratamento. No entanto, sdo bem

utilizados em adultos.

Rev. Cir. Traumatol. Buco-Maxilo-Fac., Camaragibe
v.5, n.2, p. 9 - 18, abril/junho 2005

15



GOMES et al.

Segundo Kaban e Dodson (2003), todas essas
drogas aumentam o equilibrio entre formacéo e
reabsorcdo 0ssea, 0 que ajuda a obliterar a cavidade,
podendo, dessa forma, auxiliar na involugéo espontanea

do GCCG por facilitagdo da osteogénese.

CONSIDERACOES FINAIS

O tratamento medicamentoso do GCCG parece
ser uma opgao viavel para o tratamento dessa lesao.
Casos com sucesso foram relatados em varios estudos
com o uso de drogas, como interferon, calcitonina e
corticéides. Porém, muitos ndo puderam ser
reproduziveis, por nao possuirem prognosticos estaveis
e previsiveis. Logo, sobre os protocolos para o
tratamento do GCCG com a terapia medicamentosa,
como forma de tratamento ou para tornar a cirurgia
mais conservadora, parece ainda nédo haver evidéncias
cientificas. No entanto, é importante que estudos
sejam direcionados para essa alternativa de tratamento
com o objetivo de permitir ao paciente uma menor

morbidade e melhor qualidade de vida.
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