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El Tumor de Células Gigantes (TCG) es un tumor de comportamiento localmente 

agresivo y que asienta a nivel óseo próximo a las articulaciones en pacientes jóvenes. Su 

tratamiento es motivo de controversia en los foros científicos actuales, debido entre otros 

factores a la edad de los pacientes, a su localización y a su agresividad local no previsible desde 

el punto de vista anatomopatológico, y al hecho de que se caracteriza por múltiples recidivas. 

Asimismo se discute el tratamiento inicial que se ha de realizar, y que varía desde una escisión 

intralesional mediante un curetaje hasta una resección tumoral amplia. 

El Servicio de Cirugía Ortopédica yTraumatología del Hospital Universitario Virgen de la 

Arrixaca cuenta con una Unidad de Referencia en la Región de Murcia para el diagnóstico y 

tratamiento de los tumores musculoesqueléticos. La unidad de tumores óseos en la Región de 

Murcia fue impulsada por el Dr. Clavel Sainz en los años 30, realizando los primeros tratamientos 

de conservación del miembro mediante el uso de autoinjertos. Al precisarse de grandes 

resecciones los márgenes quirúrgicos eran escasos y las recidivas frecuentes. Además se 

producía una gran morbilidad en las zonas donantes. Con el impulso del uso de los bancos de 

tejidos y el procesamiento de los aloinjertos (donante multiorgánico) se inicia una nueva etapa en 

el manejo de las grandes resecciones. En Murcia, el primer trasplante óseo en TCG fue realizado 

por el  Dr. Clavel-Sainz Nolla y el Dr. Calatayud Mora en el año 1997, utilizándose un aloinjerto 

enfundado en una prótesis a nivel de fémur distal. Posteriormente se realiza un convenio entre el 

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca y el Banco de Tejidos de Alicante (Comunidad 

Valenciana), incorporándose nuestro hospital como centro donante. 

Esta larga trayectoria en el tratamiento de los tumores óseos y la controversia actual en 

el diagnóstico y tratamiento del tumor de células gigantes nos llevó a realizar esta Memoria para 

obtener el grado de doctor: “Experiencia del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca en el 

manejo del Tumor Óseo de Células Gigantes”. 
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Los objetivos de la presente tesis son: 

 

1. Analizar  las características de los enfermos diagnosticados y tratados de Tumor de 

Células Gigantes en el Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del Hospital 

Universitario Virgen de la Arrixaca. 

 

2. Analizar el tratamiento quirúrgico de estos tumores, incluyendo el trasplante óseo,  cómo 

ha variado el mismo con el tiempo y cuáles han sido sus resultados. 
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1. DEFINICIÓN e HISTORIA 

El nombre de Tumor de Células Gigantes (TCG) fue dado por primera vez por Cooper y 

Travers (1) en 1818, documentando su historia natural, proporcionando una descripción 

anatómica detallada y algunas de las primeras representaciones de la anatomía patológica 

macroscópica.  

En 1845 Lebert, aplica  el microscopio en la diferenciación y clasificación de los tumores 

óseos. Uno de los subtipos tumorales lo llamó “tumeur fibroplastique” que contenía células 

fusiformes junto con células gigantes multinucleadas. Observó que este tumor podía recurrir 

pero que normalmente curaba con amputación. 

En 1860 Nélaton (2), un doctor francés, fue el primero en reconocer la similitud de las 

células gigantes con los osteoclastos,  proponiendo el término “tumor de mieloplaxas” y 

aportando que este tumor era un tumor primario de hueso (Figura 1). 

 

 

 

 

Figura 1: Portada de la Monografía  Tumeurs a Myeloplaxes de 
Nelaton (2), ilustrando la anatomía patológica macroscópica de 
un TCG de fémur distal. 
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En 1912, Bloodgood (3) describe la naturaleza benigna del Tumor de células gigantes y 

defiende la posibilidad de un tratamiento conservador mediante resección o preferiblemente 

curetaje frente a la amputación. Apoya la necesidad de los rayos X, que durante su periodo 

de investigación estaban en plena expansión, en el manejo y diagnóstico de este tumor. Sin 

embargo no realiza un análisis microscópico de sus casos. Bloodgood es también el primero 

en utilizar el injerto óseo para rellenar las cavidades tumorales tras el curetaje. 

 Fueron Jaffe y colaboradores (4) en el año 1940, quienes aportaron la mayor parte del 

conocimiento sobre este tipo de tumor óseo en cuanto a su apariencia, estadificación basada 

en  sus características histológicas,  variantes y tratamiento; y que permanecerían durante 

los siguientes treinta años como base de conocimiento de este tumor. 

En 1961 Schajowicz (1), mediante un estudio histoquímico demuestra la presencia de 

una amplia variedad de enzimas en las células gigantes similares a las presentes en los 

osteoclastos. La combinación de investigaciones histoquímicas y la presentación de las 

primeras grandes series de TCG, ayudaron al conocimiento actual del TCG. 

En el año 2002, la Organización Mundial de la Salud (O.M.S.) (5) definió el TCG como 

tumor óseo primario, benigno pero localmente agresivo, compuesto por lagunas de células 

neoplásicas mononucleares junto con células gigantes similares a los osteoclastos. 

 

 

2. EPIDEMIOLOGÍA 

El TCG tiene una incidencia significativa, suponiendo alrededor del 20 % de todos los 

tumores óseos benignos y un 5 % de todos los tumores óseos en general (6). Aunque en la 

población china ha llegado a suponer un 20 % de todos los tumores óseos benignos y 

malignos (7). 
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Las mujeres predominan en muchas de las series publicadas, aunque la mayoría apoyan 

que no hay diferencia estadísticamente significativa en la predilección por el sexo (6, 7, 8). 

El TCG aparece más frecuentemente en adultos jóvenes entre los 20 y 45 años de edad, 

siendo excepcional su aparición antes del cierre de la placa epifisaria y después de los 50 

años (6,8). 

 

3. LOCALIZACIÓN  

La localización típica del TCG es a nivel epifisometafisaria de los huesos largos (Figura 

2), apareciendo principalmente, en orden decreciente, a nivel de los cóndilos femorales, la 

meseta tibial y radio distal. Otras localizaciones infrecuentes incluyen cabeza del peroné, 

fémur proximal y húmero proximal (6, 7, 8).  

También se puede localizar a nivel de la columna vertebral, típicamente a nivel del 

cuerpo vertebral, inicialmente respetando el arco posterior, siendo la lesión 

característicamente excéntrica.   

La localización a nivel de  la pelvis es infrecuente. El TCG en sacro o  hueso iliaco puede 

sobrepasar la articulación sacroiliaca envolviendo el hueso adyacente.  

Los huesos del tarso (astrágalo y calcáneo) son otra localización significativa del TCG, 

pero las falanges, metatarsianos y metacarpianos  son raramente afectados.  

Se han publicado algunos casos de TCG en los huesos del cráneo,  relacionados  con la 

afectación del hueso por la enfermedad de Paget (8, 9). 
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Se ha descrito la posibilidad de la afectación multicéntrica o sincrónica del TCG en 

diferentes huesos, pero es muy infrecuente (10). También se ha descrito la afectación 

metacrónica o secuencial del TCG, pudiendo haber un intervalo de varios años entre la 

aparición de la primera lesión y las siguientes (11,12).  

 

 

 

Figura 2: Localización del TCG en los 327 casos recogidos en el Instituto 
Rizzoli (1913-1983)  por Campanacci y colaboradores (8). 
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4. ANATOMÍA PATOLÓGICA 

La presentación macroscópica del TCG se caracteriza por estar constituida de un tejido 

tumoral de consistencia blanda, friable, de coloración variable de gris a rojo. Es un tumor 

muy vascularizado, pudiéndose encontrar zonas hemorrágicas y degeneración lipídica 

(Figura 3). La cortical del hueso está en ocasiones adelgazada y perforada en algunas áreas 

(Figura 4). El periostio puede estar intacto excepto en aquellos casos en que se extiende a 

tejidos blandos. Los márgenes tumorales están normalmente bien definidos en el canal 

medular, pudiéndose encontrar expansiones a nivel del hueso esponjoso desde la lesión 

principal que pueden pasar desapercibidas y originar  una recidiva tumoral. El cartílago 

articular está normalmente preservado, siendo excepcional la extensión intraarticular  y la 

afectación de los ligamentos incluso en los casos de fractura patológica (8, 13, 14, 15). 

 

 

 

 

Figura 3: Fotografía del aspecto macroscópico del TCG. 



  REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

12 

 

 

 

 

 

A nivel celular, el TCG se caracteriza por la presencia de células mononucleares 

poligonales o alargadas junto con numerosas células gigantes parecidas a los osteoclastos 

que pueden presentar un gran tamaño y contener de 50 a 100 núcleos (Figura 5). Los 

núcleos de las células estromales son muy similares a estos osteoclastos, teniendo un 

patrón de cromatina expandido y uno o dos nucléolos pequeños. El citoplasma puede estar 

mal definido, existiendo una pequeña cantidad de colágeno intercelular. 

 

Figura 4: Fotografía del aspecto macroscópico de TCG de tibia proximal con gran destrucción 
articular 
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La presencia de figuras mitóticas es constante, variando de 2 a 20 mitosis por cada diez 

campos de gran aumento. No suelen haber mitosis atípicas, siendo su presencia un punto 

importante para el diagnóstico diferencial respecto del sarcoma de células gigantes. 

Ocasionalmente se ven células binucleadas y trinucleadas. 

En la actualidad está aceptado que las células gigantes similares a los osteoclastos no 

son un componente tumoral, siendo las células mononucleares las que representan este 

componente tumoral, y se piensa que provienen de las células madre mesenquimales.  

Estas células mononucleares expresan RANK-L, que estimula la formación y maduración de 

los osteoclastos a partir de sus células precursoras (16,17). Estas células de la línea 

monocítica representan un pequeña parte de las células mononucleares (Figura 6). 

Figura 5: Imagen histológica de biopsia de tumor de células con la presencia de 
grandes células gigantes multinucleadas gigantes. 
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Suelen haber variaciones de los casos estándar: 

1. En algunos casos, las células mononucleares son más alargadas y pueden 

disponerse en un patrón de crecimiento estoriforme.  

2. Normalmente, se encuentran pequeñas cantidades de células espumosas, y en 

raros casos hay un patrón predominante que simula un histiocitoma fibroso. 

3. Pueden haber áreas de fibrosis cuando aparecen cambios secundarios de quiste 

óseo aneurismático en alrededor de un 10 % de los casos. 

4. Pueden aparecer pequeños focos de formación de hueso dentro del tumor, 

especialmente después de fracturas patológicas o tras realizar una biopsia. 

 

Hay evidencia de que en el TCG de hueso se encuentran tres tipos de células (18): 

- Células tipo I: Fibroblastos intersticiales: producen colágeno y tienen capacidad para 

proliferar. Este tipo celular es el componente tumoral del TCG, comparten algunas 

características de las células madres mesenquimales de las que pueden originarse, 

sin embargo poseen ciertas características que pueden sugerir que representan una 

diferenciación temprana de las células mesenquimales hacia el osteoblasto (19, 20, 21). 

Figura 6: Imagen histológica con grandes células gigantes 
multinucleadas y uniformes células mononucleares ovoides 
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- Células tipo II: Son también células intersticiales pero provienen de la familia 

monocitico/macrófago y pueden ser reclutadas desde el torrente circulatorio. Se 

piensa que estas células son las precursoras de las células gigantes multinucleadas 

(por la fusión de las mismas o la multiplicación nuclear sin división celular). Estas 

células expresan receptores de superficie de la línea monocítico/macrófago que no 

son encontrados en las células gigantes (21). 

- Células tipo III: Son las células gigantes multinucleadas. Comparten muchas 

características de los osteoclastos y tienen una  morfología similar (22,23). Presentan 

enzimas para la reabsorción ósea incluyendo la fosfatasa ácida y la anhidrasa 

carbónica tipo II. Estas células gigantes expresan muchos de los antígenos 

específicos de los osteoclastos (24,25) y también presentan receptores para la 

calcitonina y la vitronectina, así como la expresión de metaloproteinasas de la matriz  

(26). 

 

Cuando el tumor se extiende hacia tejidos blandos o se encuentra en el pulmón como 

afectación metastásica, las características histopatológicas son idénticas a la lesión primaria y 

suele haber un anillo periférico reactivo de hueso. Una característica es la invasión de células 

gigantes a nivel intravascular particularmente en la periferia del tumor, que no suele tener 

significación pronóstica en cuando a la incidencia de metástasis o recidiva local (Figura 7). 

Pueden presentarse áreas de necrosis sobre todo en lesiones tumorales grandes, y pueden 

estar acompañadas de atipias nucleares que pueden sugerir malignidad. 
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5. BIOLOGÍA MOLECULAR 

Se han detectado niveles significativos de Factor de Crecimiento Insulínico 1 y 2 en las 

células tipo II y III, estando ausente en las células tipo I, lo que sugiere que estos factores son 

importantes en el desarrollo y regulación del TCG (27). También es conocido que el Factor de 

Crecimiento Insulínico 1 juega un papel fundamental en la formación de osteoclastos a partir de 

monocitos, aumentando la actividad de los osteoclastos (28,29) e incrementando la reabsorción 

ósea (30, 31).  

La presencia del Factor de Crecimiento Transformante B (TGF-B1), encontrado en los tres 

tipos celulares presentes en el TCG, puede estar implicado en el reclutamiento de las células 

gigantes multinucleadas o sus precursores (32). 

Las metaloproteinasas de matriz (MMP-9 y MMP-2) son enzimas que actúan sobre la 

degradación de la matriz extracelular y el colágeno. La actividad de estas enzimas aumenta 

conforme aumenta el grado radiológico y la agresividad del TCG (33). La MMP-9 es encontrada 

principalmente en las células gigantes multinucleadas, al igual que la Catepsina K. Estos 

hallazgos apoyan la hipótesis de que la reabsorción ósea en el TCG es llevada a cabo por la 

acción de las células gigantes similares a los osteoclastos (26, 34, 35). 

Figura 7: Histopatología de TCG que muestra luz vascular 
conteniendo células gigantes multinucleadas y células 
fusiformes 
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No se han encontrado translocaciones o anomalías cromosómicas específicas en el TCG, 

pero no se suele encontrar un cariotipo normal. La asociación telomérica es la alteración 

cromosómica más frecuente (36). Se ha demostrado una reducción de la longitud telomérica (una 

media de 500 pares de bases menos) respecto a los leucocitos de los mismos pacientes (37). Los 

telómeros más frecuentemente afectados son 11p, 13p, 14p, 15 p, 19q, 20q y 21p (36, 38, 39). 

Existe una alta incidencia de anomalías cromosómicas en los TCG que han recidivado o en 

los TCG que han metastatizdo a pulmón, respecto a los TCG que se han curado con la cirugía 

inicial,  lo cual nos indica la posible asociación entre el comportamiento tumoral y la presencia o 

no de alteraciones cromosómicas (36). 

6. DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico del TCG se basa en la combinación de datos aportados por la historia 

clínica, una exhaustiva exploración física, y diferentes técnicas de imagen. La analítica no 

presenta parámetros anormales que puedan contribuir al diagnóstico. La prueba complementaria 

inicial es la radiología convencional de la articulación afecta; después, un TC (Tomografía 

Computerizada)  y  la RM (Resonancia Magnética), que establecen el diagnóstico diferencial, el 

tamaño y estadio locoregional de la tumoración. Tras estas pruebas los estudios de extensión, 

consistentes en radiografía de tórax y Gammagrafía de rastreo óseo y  finalmente, la biopsia, 

que confirma el diagnóstico (13, 40, 41). 

La secuencia diagnóstica que acabamos de describir es de gran importancia. Así, la 

biopsia, es siempre preferible realizarla tras el TAC y/o la RM, ya que tras la misma, ya sea ésta 

abierta o cerrada, se produce un hematoma que puede alterar las imágenes radiológicas. 

Además, en  el TCG, el diagnóstico de sospecha se basa en el estudio por imagen, por lo que es 

preferible realizar todos los estudios complementarios primero, orientándonos espacialmente 

mucho mejor para realizar por fin la biopsia en la localización más optima, que confirmará el 

diagnóstico, y no comprometerá el abordaje quirúrgico a realizar (41,42). 
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6.1 CLÍNICA Y EXPLORACIÓN FÍSICA 

El dolor suele ser el síntoma inicial del TCG y se relaciona con una insuficiencia 

mecánica por la destrucción ósea, que predispone a los pacientes a una fractura.  En el 

momento del diagnóstico del TCG se han visto alrededor de un 12 % de fracturas patológicas 

(43). Una tumoración o inflamación de tejidos blandos puede verse ocasionalmente como 

resultado de una destrucción cortical y la progresión del tumor fuera del hueso (Figura 8). Dado 

que el TCG está localizado cerca de la articulación, puede aparecer una limitación de la 

movilidad articular, derrame articular y sinovitis. 

 

 

 

Cuando el TCG se localiza a nivel de la columna vertebral, la sintomatología 

predominante es un dolor progresivo del cuello o de la zona lumbar baja, pudiendo aparecer 

déficits neurológicos asociados, que precisarán un diagnóstico diferencial con patología discal (44, 

45, 46, 47). 

Sin embargo, lo más frecuente es que su presentación clínica sea inespecífica, no 

diferenciándose respecto de la generada por otros tumores óseos. 

Figura 8: Fotografía de TCG a nivel de radio distal que presenta una tumoración a nivel de 
la muñeca 
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6.2 DATOS ANALÍTICOS 

Como dijimos, las pruebas de laboratorio tienen un valor limitado en el diagnóstico del 

TCG, ya que no se encuentran alteraciones específicas. En los casos en que se evidencia una 

hipercalcemia y/o una hipofosfatemia, se ha de prestar especial atención en el diagnóstico 

diferencial con el Tumor Pardo del hiperparatiroidismo (48). 

 

6.3 EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 

6.3.1 RADIOLOGÍA SIMPLE 

El TCG presenta unas características radiológicas específicas que ayudan en el 

establecimiento de un  diagnóstico de presunción. Lo que hace a la radiología una de las 

principales técnicas en el diagnóstico diferencial de este tumor. 

Se presenta generalmente como una lesión lítica y excéntrica dentro del hueso, en la 

región epifisometafisaria de los huesos largos. Tiene una apariencia geográfica con bordes bien 

definidos y sin una esclerosis evidente (49). La cortical puede aparecer destruída. Los contornos 

óseos pueden estar expandidos con una fina capa de hueso neoformado (Figuras 9,10,11 y 12). 

Pueden aparecer septos intratumorales como resultado de la destrucción incompleta de hueso 

en las tres dimensiones. El lecho tumoral está libre de alguna osificación o calcificación a 

diferencia de otros tumores de localización epifisometafisaria como el condroblastoma o 

condrosarcoma (13, 40).  En general el tamaño del tumor está directamente relacionado con el 

tamaño del hueso donde se origina (50). 

 

 

 

 

 

 



  REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

20 

 

 

  

 

 

         

 

 

 

Figura 9: Radiografía AP de rodilla que 
muestra TCG en fémur distal 

Figura 10: Radiografía L de rodilla que 
muestra TCG en fémur distal 

Figura 11: Radiografía AP de codo que 
muestra TCG en cabeza de radio 

Figura 12: Radiografía AP de hombro que 
muestra TCG en húmero proximal 
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Existen diversas clasificaciones, muy similares entre ellas, basadas en la apariencia 

radiológica que fueron descritas por Enneking (51) y posteriormente por Campanacci (8). Estos 

autores describen tres estadios que se correlacionan con la agresividad local del tumor y el 

riesgo de recurrencia local: 

- Estadío I: Es el menos frecuente y muestra características de un tumor latente o de 

crecimiento lento. El tamaño de la lesión es pequeña, con mínima esclerosis 

delimitando el tumor. El contorno del hueso no está afectado a pesar de que la 

cortical puede estar adelgazada y el tumor no se extiende hacia el cartílago articular. 

No suele presentar síntomas o son mínimos y de larga duración. 

- Estadío II: Representa un 75 % de TCG a su presentación. Se caracteriza por una 

lesión con los bordes irregulares y sin esclerosis. La corteza está adelgazada debido 

a la expansión y el periostio está elevado. El tumor frecuentemente se extiende al 

cartílago articular (Figura 13). 

 

 

 

 

Figura 13: Radiografía AP de rodilla que 
muestra TCG en fémur distal en estadio II. 
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- Estadío III: Presenta unas características muy agresivas, con una gran masa tumoral 

que destruye e invade los tejidos blandos circundantes. Los límites tumorales son 

imprecisos, con posible permeación, que puede ser sugestivo de malignidad. El 

crecimiento tumoral puede ser rápido, presentando altas tasas de recidiva local. 

Estas características es más frecuente encontrarlas en recidivas tumorales que en 

lesiones primarias (Figura 14). 

 

 

 

 

 

6.3.2  TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA (TC) 

La TC ayuda al diagnóstico demostrando la rotura de la cortical y la afectación 

de las partes blandas adyacentes cuando se producen (Figuras 15 y 16). Basa su 

semiología en los mismos principios que la radiología, permitiendo una mejor valoración 

de la extensión, al aportar una mayor resolución espacial (52).  Como inconveniente, la TC 

Figura 14: Radiografía AP de rodilla que 
muestra TCG en fémur distal en estadio III 
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nos puede llevar a confusión debido a los cortes tomográficos, sugiriendo disrupción 

cortical en casos de una cortical adelgazada (53). 

 

 

 

 

 

 

Figura 15: Corte coronal de TC de un TCG de radio proximal 

Figura 16: Corte axial de TC de TCG de radio distal que muestra la  rotura de la 
cortical ósea. 
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6.3.3  RESONANCIA MAGNÉTICA (RM) 

Actualmente, la RM es la mejor técnica de imagen para el estadiaje y para la 

planificación preoperatoria del TCG por su mayor resolución de contraste. Es útil para 

determinar la extensión del tumor dentro del hueso y la extensión de la masa de tejido 

blando que se extiende por fuera de la cortical ósea o hacia la articulación adyacente. El 

aspecto típico del TCG óseo en la resonancia magnética es de una señal de intensidad 

baja a moderada en las imágenes ponderadas en T1 y el de una señal heterogénea, de 

moderada a elevada, en las imágenes ponderadas en T2. Por tanto, la lesión ósea es 

mejor apreciada en T1 y la afectación de las partes blandas en T2  (52, 54, 55, 56) (Figuras 

17,18,19,20,21,22). 

 

     

  

 

 

 

 

Figura 17: Resonancia magnética 
potenciada en T1 de TCG que muestra la 
destrucción de radio distal con afectación 
de partes blandas peritumorales. 

Figura 18: Resonancia magnética 
potenciada en T2 de TCG  que nos permite 
ver la afectación de partes blandas y el 
límite de afectación medular. 
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Figura 21: Resonancia magnética 
potenciada en T2 de recidiva tumoral de 
TCG de tibia proximal 

Figura 22: Resonancia magnética 
potenciada en T1 de recidiva tumoral de 
TCG de tibia proximal 

Figura 19: Resonancia magnética de 
TCG de tibia proximal  potenciada en 
T2 

Figura 20:  Resonancia magnética de TCG 
de tibia proximal potenciada en T1 



  REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

26 

 

6.3.4  GAMMAGRAFÍA ÓSEA  

El TCG presenta una captación aumentada de Tecnecio 99 al igual que ocurre en otros 

tumores óseos. El patrón de hipercaptación puede ser difuso (en un 40 % de casos) o periférico 

con baja captación central (60 % de casos). Puede existir una captación en el hueso a través de 

articulaciones adyacentes y en otras articulaciones no afectadas de la misma extremidad (Figura 

23). 

 La utilidad de la gammagrafía ósea en el TCG es limitada porque presenta baja 

especificidad y es incapaz de definir la extensión del tumor. Puede ser de ayuda en el 

diagnóstico y valoración de los raros casos de pacientes con múltiples lesiones óseas (57,58). 

 

 

 

    

 

 

 

Figura 23: Gammagrafía ósea con Tc99 que detecta 
hipercaptación localizada en fémur distal. 
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6.3.5.  PET-TC 

 El PET utiliza glucosa marcada con flúor-18. El TCG tiene la característica de una 

captación incrementada de glucosa F18, en parte debido a la gran vascularización y 

angiogénesis. El PET tiene la ventaja de poseer una mayor resolución espacial y obtener 

información directa de la actividad metabólica tumoral, sin embargo su aplicación y utilidad en el 

TCG es limitada (59) (Figura 24). 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Figura 24: PET-TC con 18-fluorodesoxiglucosa que demuestra aumento de actividad 
metabólica en TCG de tibia proximal. 
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6.3.6  ANGIOGRAFÍA VASULAR 

 Actualmente sólo se usa en planificación quirúrgica cuando la resonancia  magnética no 

permite determinar de forma clara la existencia de afectación vascular por el tumor con lo que 

esto implica en términos de preservación o no del miembro en casos de TCG con una alta 

agresividad local (40) (Figura 25). 

 

 

 

 

 

6.4  BIOPSIA 

La Biopsia es imprescindible para confirmar el diagnóstico de TCG. Su realización debe 

seguir los principios generales de biopsia en tumores musculoesqueléticos. Así, la elección del 

lugar de la biopsia es muy importante. Se debe realizar en un lugar que pueda ser 

posteriormente resecado en bloque con la lesión en un hipotético acto quirúrgico posterior. Es 

recomendable que sea realizada por el mismo cirujano que realizará el tratamiento definitivo. Por 

otra parte, La incisión de la biopsia debe ser longitudinal, de modo que así se nos permita 

Figura 25: Arteriografía en TCG de radio 
distal previa a resección de radio distal. 
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extirpar en bloque la cicatriz de biopsia junto a la tumoración en la cirugía posterior. No deben 

realizarse disecciones de estructuras, y debe pasar a través de un músculo que pueda resecarse 

con la pieza y que contendrá todo potencial sembrado tumoralmente ocasionado por la biopsia, y 

no entre dos músculos, puesto que esto motivaría una amplia contaminación. 

Podemos diferenciar dos tipos de técnicas de biopsia: 

1. Técnica cerrada. Se realizan de forma percutánea mediante un trócar. Apoyados con  la 

radioescopia se localiza el tumor y se realiza una punción con el trócar extrayendo un cilindro 

óseo. Existen distintos tamaños de diámetro del trócar en función del tamaño del hueso. 

Actualmente es posible realizar punciones dirigidas por TAC o por ecografía (Figura 26). 

2. Técnica abierta (Biopsia incisional). Se realizan mediante incisión longitudinal al eje 

mayor de la extremidad afecta para no hipotecar una posterior cirugía. Se incide directamente en 

la pseudocápsula de la lesión abriéndola lo suficiente para obtener una muestra correcta que 

debe incluir la propia pseudocápsula. Antes de cerrar es fundamental una hemostasia meticulosa 

e intentar prescindir de los sistemas de drenaje.  Se cierra la pseudocápsula con material no 

reabsorbible y se coloca un vendaje compresivo. Se usa principalmente en los fracasos de la 

punción con técnica cerrada. 

La técnica empleada con mayor frecuencia es la biopsia cerrada. Tiene como ventaja 

respecto de las técnicas abiertas, su menor agresividad, el escaso desarrollo de hematomas 

postpunción, el bajo riesgo de contaminación tumoral de tejidos colindantes, su fácil realización 

(anestesia local),  y su menor coste económico. Presenta, sin embargo, como inconvenientes el 

posible error en el muestreo por muestra pequeña o fallo al puncionar (60, 61, 62). 

 

 

 

 



  REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

30 

 

 

 

 

En  un estudio de Mankin y cols (63), en 1996, se analizan de forma exhaustiva las tasas de 

complicaciones, errores y efectos nocivos relacionados con la biopsia. En este estudio se 

demuestra que la incidencia de problemas significativos en el manejo del paciente debido al uso 

de técnicas inapropiada de biopsia es de aproximadamente un 20%. Así mismo, la incidencia de 

complicaciones en la cicatrización post-biopsia es también del  20%. Sólo un 8% de las biopsias 

producen efectos adversos significativos en el pronóstico, calculándose que un  5% de las 

biopsias pueden causar o contribuir a amputaciones innecesarias. En este sentido, debemos 

destacar que los errores de diagnóstico y por consiguiente, de tratamiento inadecuado, ocurren 

con el doble de frecuencia cuando la biopsia está realizada en un hospital comunitario respecto a 

un centro ortopédico oncológico. 

 

 

 

 

 

Figura 26: Imagen de biopsia percutánea con trócar  
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7. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Los principales tumores que deben incluirse en el diagnóstico diferencial son: 

- Condroblastoma: Ocurre en epífisis de huesos largos en pacientes con esqueleto 

inmaduro, presentan un anillo esclerótico y calcificaciones intratumorales dentro de 

la matriz (64). 

- Condrosarcoma de células claras: Se localiza en cabeza humeral y femoral en 

pacientes jóvenes,  y también presentan un anillo esclerótico y calcificaciones 

intratumorales y es difícil su diagnostico diferencial con el condroblastoma antes de 

la biopsia. 

- Quiste óseo aneurismático: Se localiza más frecuentemente a nivel de la metáfisis, 

sus márgenes son más imprecisos y presenta una expansión más acentuada que en 

el tumor de células gigantes (13) 

- Osteosarcoma: Cuando es una lesión con gran componente lítico o la variante con 

abundantes células gigantes (osteosarcoma telangiectásico). 

- Metástasis óseas: Deben ser consideradas en los grupos de mayor edad a pesar de 

que normalmente están localizadas con mayor frecuencia en la metáfisis o en la 

diáfisis de los huesos largos y son menos excéntricas (13, 65, 66). 

- Tumor pardo del hipertaratiroidismo: su diagnóstico diferencial es a nivel histológico. 

Este presenta más estroma fibroso con unas células gigantes multinucleadas que 

contienen menos nucleólos y con una distribución más irregular.  La hipercalcemia e 

hipofosfatemia que aparece en la analítica también ayuda en el diagnóstico 

diferencial. 
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8. ESTADIAJE 

Si el examen clínico y las radiografías sugieren la existencia de un TCG, los estudios para 

establecer el estadío tumoral y planificar el tratamiento definitivo se deberían realizar antes de la 

biopsia. Esto es así porque  todos los estudios radiológicos están influidos por la manipulación 

quirúrgica de la lesión, dificultando su interpretación (67).  

Este protocolo debe incluir  un TC o RM del área afectada para localizar la extensión local 

de la lesión, una radiografía de tórax para excluir lesiones pulmonares y una gammagrafía ósea 

para confirmar que es una lesión única, descartando una rara afectación múltiple.  Se debe 

solicitar una  analítica de sangre;  a pesar de que no hay anormalidades específicas descritas, 

puede ayudar en el diagnóstico diferencial.  Y finalmente una biopsia es imprescindible para 

confirmar el diagnóstico. 

Para el diagnóstico final debemos enfatizar que es fundamental una buena colaboración 

entre el cirujano ortopédico, el radiólogo y el patólogo, esto es, el abordaje multidisciplinar. 

 

9. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

El TCG  es un tumor benigno que frecuentemente envuelve los extremos de los huesos 

largos adyacente a articulaciones en pacientes jóvenes. El mejor tratamiento debería asegurar el 

control local y mantener la función. Podemos describir tres formas de tratamiento (70): 

1- Excisión intralesional (curetaje o legrado): Empleado la mayoría de las veces, 

consiste en un procedimiento de legrado y relleno de la cavidad con injerto óseo o 

cemento, con empleo eventual de adyuvantes locales, con osteosíntesis de 

protección o sin ella. 

2- Resección en bloque del tumor: Ya sea porque se trata de una localiación en  un 

hueso “sin importancia” (Epífisis proximal de peroné, cabeza de radio, etc) o porque 
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es la única posibilidad “mecánica” (la articulación no se puede conservar debido a su 

excesiva destrucción por el tumor). 

3- Amputación: Se reserva para las formas malignas de los tumores de células 

gigantes que no son tributarios de resección. 

 

9.1  CURETAJE QUIRÚRGICO 

El curetaje ha sido el tratamiento de elección en la mayoría de casos de TCG.  

Históricamente se han publicado unas tasas de recurrencia local entre un 25 y un 50 % en las 

distintas series (8, 9, 44, 68, 71). Sin embargo las series más recientes que han incluido curetaje 

extendido y técnicas coadyuvantes locales como el uso de la fresa de alta revolución aportan 

tasas de recurrencia entre un 10 y un 20 %  (72,73,74). Teniendo en cuenta esto, es preferible tener 

un tratamiento conservador porque la mayoría de pacientes pueden ser curados con el curetaje 

incluso cuando se precisen reintervenciones. 

Consiste en un legrado amplio de la lesión, seguido del relleno de la cavidad residual. El 

legrado constituye la etapa fundamental del tratamiento y no puede reemplazarse con el empleo 

de un adyuvante local. Aunque el curetaje simple con cucharillas, a través de pequeñas ventanas 

corticales, puede resultar adecuado para muchos tumores óseos benignos con escaso o nulo 

comportamiento agresivo, con el TCG se necesita un curetaje más agresivo (55). 

La técnica del curetaje comienza con la realización de una gran ventana cortical, al 

menos tan grande como el tumor, para poder ver con claridad toda el área que precisa curetaje. 

Se retira el contenido del tumor con una cucharilla grande (Figura 27).  Es preferible cubrir los 

tejidos blandos con compresas para evitar su contaminación. Se lava bien la cavidad con suero 

fisiológico y se emplea entonces una fresa de alta velocidad para resecar una capa de tejido 

esponjoso, incluyendo cualquier foco adicional de tumor que pueda resultar visible en las 

pequeñas cavidades y hendiduras del hueso. A menudo resulta necesario retirar una cantidad 
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importante de hueso subcondral y exponer el cartílago articular. El proceso de fresado y lavado 

ha de repetirse varias veces antes de iniciar el tratamiento adyuvante o insertar el material de 

relleno (Figura 28).  A veces, los pacientes presentan fracturas patológicas. En la mayoría de los 

casos no precisan fijación interna, pero en casos de fracturas grandes, sobre todo las inestables, 

sí suelen requerir fijación interna (55, 70). 

 

 

 

 

 

Figura 27: Apertura de una ventana de 
hueso grande para conseguir un buen 
legrado. 

Figura 28: Relleno de la cavidad tumoral 
legrada con injerto óseo o 
polimetlmetaclirato. 
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9.1.1  AGENTES ADYUVANTES 

Actualmente no está claro el papel que desempeñan los agentes adyuvantes, como el 

fenol, el agua oxigenada o el nitrógeno líquido para disminuir la incidencia de recurrencias 

locales del TCG óseo. Muchos investigadores creen que estos agentes suponen una extensión 

del curetaje, en este caso de tipo químico o térmico antes de añadir un material de relleno, como 

el polimetilmetacrilato (PMMA) o un injerto óseo. Sin embargo, no se ha demostrado que el 

empleo de agentes adyuvantes sea la causa de los bajos índices de recidiva que se publican. 

 

9.1.1.1 Nitrógeno líquido 

Esta técnica, más conocida como criocirugía, fue introducida en la cirugía tumoral por 

Marcove y colaboradores en los años 60 (75). Al verterse el nitrógeno líquido (-196ºC) en la 

cavidad, se expone la cavidad legrada a temperaturas por debajo de -20 ºC y favorece la 

destrucción de las células por congelación rápida. Los mecanismos implicados en la citotoxicidad 

del nitrógeno líquido son los cambios eletrolíticos, la formación de cristales intracelulares, la 

desnaturalización de las proteínas celulares y el la trombosis microvascular (76). 

El nivel de necrosis tisular se incrementa mediante diversas congelaciones y 

descongelaciones antes de introducir el injerto óseo o el cemento.  

Aunque los índices de recidivas locales son bajos, los de complicaciones son elevados. 

Entre ellas están las fracturas postoperatorias, la infección de la herida, la necrosis cutánea y las 

neurapraxias debidas a la lesión térmica de los nervios adyacentes (76, 77). 

Es muy importante la protección de las partes blandas para evitar su lesión térmica, 

mediante la instilación continua de suero caliente y la protección de los tejidos alrededor de la 

cavidad. 
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Se ha visto que la incidencia de fracturas patológicas tras el tratamiento con nitrógeno 

líquido disminuye con la fijación interna. En el estudio realizado por Malawer (76), ningún paciente 

con estabilización con fijación interna presentó una fractura patológica. 

9.1.1.2  Fenol 

El fenol tiene una actividad citotóxica que se aplica sobre la cavidad tumoral tras el 

curetaje con el objetivo de lograr de 1 a 2 mm adicionales de muerte celular (78). Las 

concentraciones varían según los autores entre el 5 y 75%. 

Su mecanismo citotóxico se debe a la inducción de una coagulación de las proteínas 

celulares, que podría profundizar la cavidadad en un espesor de algunos milímetros y aumentar 

las posibilidades de curación (79,80). 

9.1.1.3  Peróxido de hidrógeno (H2O2) 

Aunque menos empleado que el nitrógeno líquido y el fenol, el peróxido de hidrógeno ha 

demostrado en estudios in vitro su eficacia como terapia adyuvante después del curetaje (81). 

9.1.1.4  Polimetilmetaclirato 

El polimetilmetaclirato es considerado tanto un adyuvante físico como un material de 

relleno, por lo que es el adyuvante más empleado. Se piensa que su acción viene dada por un 

efecto tóxico del monómero, aunque otros autores creen que es el calor de la polimerización el 

que causa una necrósis térmica en una distancia de varios milímetros (82). 

Se han añadido algunos agentes al cemento óseo como el metotrexato con la intención 

de reducir el índice recurrencias (83). 
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9.1.2  MATERIALES DE RELLENO 

El injerto óseo, auto o aloinjerto, ha sido el sistema de relleno habitual de los defectos 

tras el curetaje de los tumores óseos benignos como el TCG. Esto ha evolucionado con el 

empleo de polimetilmetaclirato como material de relleno. 

9.1.2.1  Injerto óseo 

Cuando empleamos injerto óseo como material de relleno tenemos la posibilidad de 

emplear un autoinjerto o un aloinjerto óseo.  

A- Autoinjerto 

Consiste en la sustitución del defecto óseo creado tras la resección tumoral con injerto 

óseo procedente del propio paciente. Tiene la ventaja biológica de la osteoinducción y de una 

rápida incorporación, produciendo una estructura biológica mejor a largo plazo.  

Los inconvenientes de los autoinjertos son la morbilidad del sitio donante –incluidos 

mayor pérdida de sangre, dolor y riesgo de infecciones-, el aporte limitado de material para 

rellenar grandes cavidades y el retraso del regreso a la actividad normal, para esperar a que se 

incorpore el injerto (55). 

En la actualidad se emplean cuando el defecto óseo a reconstruir es pequeño. 

B- Aloinjerto óseo  

Es el injerto óseo procedente de cadáver humano. El aloinjerto óseo (Figura 29) tiene la 

ventaja que nos permite disponer de la cantidad de hueso necesaria para la reconstrucción del 

defecto óseo creado en el tratamiento. Su empleo disminuye el tiempo quirúrgico y elimina las 

potenciales complicaciones de las zonas donantes. 
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El riesgo de transmisión de enfermedades y el posible rechazo  se evita en gran medida 

gracias a la selección de donantes y al tratamiento que reciben los aloinjertos.(84) Los métodos 

más comunes de procesamiento son la congelación, la desmineralización-liofilización y la 

deshidratación con gamma-irradiación. Estas técnicas disminuyen o eliminan la inmunogenicidad 

de los aloinjertos óseos pero también disminuyen su actividad biológica al eliminar todas las 

células vivas del injerto (85). 

Uno de los inconvenientes del empleo de los aloinjertos óseos es el elevado gasto 

económico que supone el procesamiento del tejido y la necesidad de tener un banco de tejidos. 

El empleo de los aloinjertos óseos en relleno de cavidades en los TCG suele realizarse 

en forma de injerto de esponjosa triturado principalmente de cabezas femorales y como soporte 

estructural de la cavidad con hueso cortical cilíndro obtenido de peroné, cúbito, radio o clavícula 

(87). 

El proceso de incorporación del aloinjerto se ve significativamente alterado por el 

fenómeno del rechazo. Se debería sospechar la existencia de un rechazo ante una reabsorción 

Figura 29: Relleno de la cavidad tumoral legrada con injerto 
óseo o polimetlmetaclirato. 
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del injerto. Esto dificulta en cierta medida la identificación de una recidiva tumoral en el caso de 

los TCG (70). 

9.1.2.2  Polimetilmetaclirato (PMMA) o cemento óseo 

Como anteriormente exponíamos el polimetilmetaclirato es considerado tanto un 

adyuvante físico como un material de relleno.  

El uso del PMMA ha aumentado entre los cirujanos oncológicos en el tratamiento del 

TCG. Entre sus ventajas como relleno están la posibilidad de recuperar la función precozmente, 

sobre todo cuando se emplea en grandes cavidades próximas a articulaciones de carga. El 

PMMA es fácil de conseguir, relativamente barato y permite reconocer precozmente la recidiva 

tumoral en las radiografías simples debido a una homogeneidad de la imagen, que ante la 

presencia de una recidiva tumoral se puede observar una lesión lítica en la interfaz entre el 

cemento y el hueso. 

Su inconveniente teórico es su limitación para servir de apoyo biológico al cartílago 

articular, al ser un material inerte relativamente rígido. Sin embargo, los estudios con modelos 

animales y cadavéricos han demostrado que las alteraciones mecánicas del cartílago articular 

son mínimas (88).  Campanacci (89) recomienda interponer 2 cm de injerto esponjoso entre el 

cartílago articular y la masa de cemento a fin de prevenir el desgaste de la articulación. 

La técnica de cementado varía desde el vertido del PMMA en estado líquido sobre la 

cavidad hasta la introducción a presión mientras está solidificándose. Su aplicación debe ser 

uniforme en todas las partes de la cavidad, teniendo cuidado de no rellenar la cavidad en exceso 

porque el fraguado del cemento puede provocar su expansión  (Figura 30). 
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En caso de recidiva local, se realiza sólo el curetaje de la zona afectada, sin 

retirar el bloque de cemento inicial (82).  

En la siguiente tabla (Tabla I) se exponen las ventajas e inconvenientes del 

injerto óseo y el polimetilmetaclirato. 

 INJERTO ÓSEO POLIMETILMETACLIRATO 
(CEMENTO ÓSEO) 

VENTAJAS Estructura biológica a largo plazo. 

 

Capacidad citotóxica del monómero 
Efecto térmico puede ayudar necrosis tumoral 
Detección Recurrencias precozmente 
Soporte estructural inmediato-Permite carga 
precoz. 

INCONVENIENTES  Cantidad de autoinjerto limitada 
Morbilidad sitio donante (Autoinjerto) 
Aloinjerto es caro. Requiere Banco de 
Hueso 
Detección recurrencias relativamente 
difícil. 

No es un material biológico. 
Posible degeneración articular en huesos de 
carga. 
 

 

Figura 30: Relleno de la cavidad tumoral legrada con  
polimetlmetaclirato. 

 

Tabla I: Ventajas e inconvenientes  del injerto óseo y polimetilmetaclirato como materiales de 
relleno en el TCG 
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9.2  RESECCIÓN EN BLOQUE 

Aunque en el pasado se consideró que la resección en bloque era un tratamiento 

razonable del TCG óseo, actualmente debe considerarse que esta opción es excesivamente 

agresiva para la mayoría de los pacientes. Este procedimiento se asocia a una menor tasa de 

recidiva, pero esta ventaja está contrarrestada por los inconvenientes propios de las 

reconstrucciones masivas (8, 90, 91). Estas reconstrucciones precisan restringir la actividad para 

preservar la longevidad del injerto o el implante en estos pacientes. Constituye una alternativa 

posible en el caso de huesos prescindibles como el peroné proximal, la clavícula o la cabeza de 

radio. 

Las indicaciones  actuales de una resección en bloque son: 

1- Destrucción ósea importante. 

2- Existencia de fracturas patológicas que impidan reconstruir la superficie 

articular. 

3- Existencia de múltiples recidivas locales 

4- Zonas óseas prescindibles. 

La reconstrucción de la articulación puede llevarse a cabo mediante un autoinjerto (92), 

un aloinjerto osteoarticular, una endoprótesis o una artrodesis. 

9.2.1  RECONSTRUCCIÓN CON AUTOINJERTO 

Consiste en la sustitución del defecto óseo creado tras la resección tumoral con injerto 

óseo procedente del propio paciente. 

En la actualidad, se utiliza principalmente en casos de TCG de radio distal, donde la 

reconstrucción se realiza bien con injerto libre de peroné, trasposición del cúbito distal, injerto 

cortico esponjoso de la cortical posteromedial de  tibia o con injerto vascularizado de peroné 

para llevar a cabo una artrodesis parcial o total o una artroplastia de muñeca (93). 
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El injerto vascularizado de peroné consiste en obtener el extremo proximal de peroné, 

manteniendo la arteria peronea y sus concomitantes venosas que se anastomosan con la 

arteria radial y la vena cefálica respectivamente. La cabeza del peroné puede ser moldeada 

para que el extremo distal se adecue al contorno del escafoides y semilunar. Presenta como 

ventajas una consolidación más rápida y y como inconvenientes la  larga duración de la 

intervención,  la morbilidad del sitio donante y que requiere del sacrificio de dos arterias 

importantes (92, 93, 94) (Figura 31). 

 

 

 

Tras la implantación del mismo, éste se fija con placas de osteosíntesis de compresión 

al hueso sano para permitir el contacto de los canales medulares del injerto y del radio que 

facilitan el desarrollo de circulación intramedular (93). 

 

9.2.2  RECONSTRUCCIÓN CON PRÓTESIS O MEGAPRÓTESIS  

 Las megaprótesis, son sistemas de reconstrucción segmentaria, que se desarrollaron 

para atender las necesidades especiales de aquellos pacientes que requerían la 

reconstrucción de grandes defectos óseos tras la resección tumoral (95) (Figuras 32 y 33). 

 

Figura 31: Fotografía de  injerto de peroné con paquete vascular 
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Son fundamentalmente empleadas en cadera, rodilla y hombro, donde además, se tiene 

una gran experiencia. 

Su uso tiene como ventajas el que evita la morbilidad de la zona donante, por lo que se 

puede usar en grandes defectos, que requiere poco tiempo quirúrgico y que preserva la 

movilidad. En contra tiene la posibilidad de aflojamiento, luxaciones (depende mucho de la 

calidad de las partes blandas), fracturas periprotésicas y la necesidad de recambio protésico 

debido a que los pacientes con TCG son predominantemente jóvenes con una alta demanda 

funcional (95). 

9.2.3  RECONSTRUCCIÓN CON ALOINJERTOS ESTRUCTURALES 

La reconstrucción con aloinjertos óseos nos permite conservar el miembro y mantener la 

función de la extremidad de la forma más biológica y parecida posible a la propia del paciente. 

Figura 33: Fotografía de Prótesis modular de rodilla implantada tras resección de TCG de 
fémur distal 
 

Figura 32: Fotografía de  Prótesis modular de rodilla o megaprótesis 
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La indicación de los aloinjertos estructurales se establece cuando la pérdida de hueso 

por la resección tumoral no puede ser reconstruida con autoinjerto. Existe un límite superior en 

las resecciones ya que cuando son superiores a 20 cm, los aloinjertos  presentarán mayor 

riesgo de fracaso por fractura o no unión. Tiene especial indicación en pacientes menores de 

50 años. (96) 

 

La reconstrucción con aloinjerto en el TCG la realizamos mediante aloinjertos 

osteoarticulares o  aloprótesis. 

 

1. Aloinjertos osteoarticulares  

Son injertos que conservan la superficie artiular. Presentan la capacidad de 

sustituir estructuras articulares y capsuloligamentosas, con la posibilidad de realizar 

reinserciones musculares, con la siguiente estabilidad que ello proporciona. Sin 

embargo, su uso tiene como inconveniente el que se necesita disponer de banco de 

huesos, la necesidad de tener un buen lecho vascular para la formación de callo, la 

dificultad de mantener el cartílago articular mediante técnicas de criopreservación, el 

riesgo de transmisión de enfermedades, necesidad de reintervenciones y la dificultad de 

la propia técnica quirúrgica. Las complicaciones más frecuentes son la pseudoartrosis de 

la unión injerto-huesped, las fracturas por fatiga, el colapso articular, las luxaciones y la 

artrosis o insuficiencia de las inserciones tendinosas y ligamentosas (97) (Figura 34 y 35). 

 

 

 

 

 

 



  REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

45 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Aloprótesis  

Consisten en una prótesis articular unida a un aloinjerto de banco. La endoprótesis, 

de vástago largo, se introduce e impacta con cemento en el aloinjerto óseo, mientras que 

el resto del vástago protésico que se introduce en el huésped, se puede cementar o no. 

El vástago de la prótesis debe sobrepasar la osteotomía en al menos 10 cm para 

obtener una mayor estabilidad del sistema. Como ventajas destacan que permiten la 

restauración anatómica de la extremidad, reducen el componente metálico de las 

Figura 34: Fotografía de aloinjerto de banco de radio distal 
 

Figura 35: Fotografía reconstrucción de resección de TCG de radio 
Distal con aloinjerto de banco. 
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megaprótesis y al igual que los aloinjertos osteoarticulares permiten la inserción de los 

tendones y músculos (Figuras 36 y 37). La desventaja fundamental respecto a los 

aloinjertos osteoarticulares es que la implantación de la prótesis obliga a sacrificar la 

porción complementaria de la articulación. Entre otros inconvenientes están la dificultad 

y complejidad quirúrgica, la asociación a un alto porcentaje de infección así como el 

propio riesgo de transmisión de enfermedades que el aloinjerto conlleva, la aparición de 

fracturas y las pseudoartrosis (98). 

 

    

 

 

INTEGRACIÓN DEL ALOINJERTO 

La viabilidad del aloinjerto depende de la proximidad de la vascularización y de la 

microcirculación colateral. La incorporación de un aloinjerto óseo en el hueso del 

receptor implica un proceso de revascularización del mismo. Actúa como una estructura 

de soporte que fija el nuevo hueso en formación y estimula la proliferación y 

Figura 36: Fotografía de aloprótesis de 
tibia proximal donde el aloinjerto 
mantiene el aparato extensor 
 

Figura 37: Fotografía de reconstrucción 
de TCG de tibia proximal con 
aloprótesis tumoral. 
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diferenciación del osteoblasto, permitiendo así la incorporación del injerto bajo el proceso 

de sustitución por “arrastre” (creeping sustitution) (96). 

Uno de los aspectos que influyen en la incorporación del injerto es la 

histocompatibilidad. Al transplantar injertos óseos masivos, se produce una respuesta 

inmune que puede ocasionar el deterioro del injerto. El hueso contiene muchos 

componentes con potencial inmunógeno como el colágeno y los proteoglicanos (99). 

 Los aloinjertos frescos producen una gran respuesta inmunológica. En los 

aloinjertos congelados la respuesta inmune disminuye mejorando la penetración vascular 

y la remodelación del hueso, con disminución de la respuesta inflamatoria.  

El proceso de incorporación del aloinjerto se ve significativamente alterado por el 

fenómeno del rechazo aunque es más difícil de cuantificar que en los órganos 

parenquimatosos. Se debería sospechar la existencia de un rechazo ante una 

reabsorción del injerto (100). 

En resumen, la diferencia fundamental entre la incorporación de un autoinjerto y un 

aloinjerto es que la penetración vascular y la formación de hueso  es mucho más lenta 

en el aloinjerto (96). 

 

VALORACIÓN RADIOLÓGICA DE LOS ALOINJERTOS 

La evaluación radiológica de la incorporación de los aloinjertos se suele hacer según 

los criterios de la Sociedad Internacional de Cirugía para la Preservación de 

Extremidades (ISOLS) (101). Estos criterios valoran la unión aloinjerto-hueso en función 

de la observación radiológica de la línea de osteotomía como excelente (línea de 

osteotomía no visible); buena (unión mayor del 75% con una línea de osteotomía todavía 

visible); aceptable (unión entre el 25-75%); y pobre (no evidencia de callo o unión menor 

el 25%) (101). 
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10. TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO 

10.1  EMBOLIZACIÓN ARTERIAL 

 En las localizaciones problemáticas, como la columna vertebral, el sacro o la 

pelvis, donde el tumor es a menudo voluminoso, es conveniente realizar una 

embolización arterial de los vasos nutricios antes de la intervención quirúrgica, a fin de 

disminuir los riesgos de hemorragia.  La embolización es llevada a cabo en intervalos 

mensuales hasta que se ha conseguido una mejoría sintomática y radiológica (102). 

      10.2  RADIOTERAPIA 

 La radioterapia es el tratamiento recomendado cuando no se puede llevar a 

cabo una resección o un curetaje debido a la localización del tumor (columna, sacro) o 

por su agresividad y recidivas múltiples. 

 Se ha de destacar que el tratamiento con radioterapia presenta una fuerte 

asociación con la transformación sarcomatosa de los TCG. Principalmente, el riesgo de 

transformación maligna se asocia sobre todo a dosis superiores a 50 Gy, y se refiere a 

series antiguas que utilizaron voltajes amplios. 

 Datos más recientes sugieren que el uso de megavoltajes no se asocia a 

transformación maligna, pudiéndose obtener un control local con radioterapia del 80 %. 

Se utiliza con unas dosis de 40 a 45 Gy. En general se consideran signos de una 

respuesta satisfactoria el alivio del dolor, la disminución del volumen de la masa, su 

osificación y una mejoría de la función (70,103). 

10.3  QUIMIOTERAPIA 

 En la actualidad no hay reconocimiento de agentes quimioterápicos efectivos en 

el tratamiento de los TCG. Se han descrito respuestas a quimioterapia en algunos casos, 

basándose los protocolos en los utilizados para los osteosarcomas (104). 
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10.4  BIFOSFONATOS Y OTROS AGENTES ANTIREABOSRTIVOS 

  El papel de los bifosfonatos en el TCG no está totalmente clarificado. Los 

estudios in vitro sugieren que los bifosfonatos puede ser efectivos en la apoptosis de las 

células estromales y las células gigantes similares a los osteoclastos (105).  

Un  estudio clínico retrospectivo reciente llevado a cabo por Tse y colaboradores 

(106) concluye que el uso de bifosfonatos en el TCG está asociado con un beneficio 

sintomático y una menor recurrencia que en controles históricos sin tratamiento con 

bifosfonatos, pero no se ha encontrado ningún cambio en las células gigantes con su 

administración  preoperatoria. 

Recientes avances en la biología molecular y la aparición de nuevas terapias 

con anticuerpos monoclonales contra moléculas implicadas en la reabsorción ósea como 

el RANKL, permitirán el empleo de nuevos tratamientos efectivos en pacientes con TCG 

irresecables o recurrentes. Existen estudios esperanzadores en fase de experimentación 

con el Denosumab (anticuerpo monoclonal frente al RANKL) y otros anticuerpos 

monoclonales (107,108). 

 

11.  METÁSTASIS EN EL TCG 

La inciencia de metástasis pulmonares está estimada entre un 1-6 %. Las 

lesiones metastásicas son histológicamente iguales a la lesión primaria, no presentando 

tendencia a la desdiferenciación (109). Dado el carácter excepcional de este fenómeno 

deben descartarse la presencia de otras neoplasias simultáneas relizádose una biopsia 

transtorácica incluso una toracotomía. Actualmente se recomienda su resección 

quirúrgica de entrada si es posible o incluso intentar una quimioterapia (109). 
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Los factores de riesgo relacionados con la aparición de metástasis de TCG no 

están claramente determinados debido a su baja incidencia. Aún así, algunos factores 

relacionados con el desarrollo de metástasis son la localización tumoral en radio distal o 

sacro, la aparición de múltiples recidivas locales y los tumores en estadio 3 que 

presentan el comportamiento más agresivo (110). 

 

12. SEGUIMIENTO 

Es necesario vigilar de forma continuada a los pacientes con tumor de células 

gigantes, para poder detectar precozmente la aparición de recidivas locales o metástasis 

pulmonares. Este seguimiento debe planificarse periódicamente cada 3 a 4 meses los 

dos primeros años, cada 6 meses a partir de entonces y hasta los 5 años. Deben 

hacerse radiografías simples del hueso afectado y radiografías de tórax. 

Cuando se sospecha recidiva de la lesión, el TC o la RM son de gran ayuda en 

el diagnóstico de la recidiva, ya que permiten detectar precozmente la aparición de 

cambios osteolíticos que suelen localizarse en la periferia del tumor inicial. 

Dentro de este programa de seguimiento es fundamental un programa de apoyo 

y rehabilitación que le permita la reincorporación lo más parecida posible a su actividad 

habitual, principalmente en los pacientes que han sido sometidos a grandes resecciones-

reconstrucciones tumorales. 
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1. PACIENTES 

El presente análisis retrospectivo incluye a 30 pacientes diagnosticados y tratados de 

Tumor de Células Gigantes en el Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca de Murcia,  en el 

periodo comprendido entre enero de  1985 y diciembre de 2010. 

El diagnóstico del Tumor  de Células Gigantes se estableció mediante biopsia o mediante 

la anatomía patológica definitiva postcirugía. 

De los 30 pacientes de la serie, 14 fueron varones (46,66 %) y 16 mujeres (53,33 %).  

La edad media de los pacientes de la serie fue de 34,53 años, con un rango de 13 a 73   

años.  

Inicialmente se identificaron 32 pacientes que cumplían estos requisitos, sin embargo 2 

fueron excluidos del estudio porque las historias clínicas no estaban completas: en 1 paciente no 

se han encontrado las imágenes radiológicas y en otro paciente no había información en la 

historia clínica de un seguimiento 

Todos los pacientes de la serie fueron sometidos a una completa anamnesis, que hizo 

especial atención en datos clínicos como dolor, tiempo de evolución del mismo, alteración 

funcional asociada y sensación de tumoración. Así mismo, se buscaron antecedentes personales 

o familiares de interés. Además, se cuantificaron los tiempos (en meses) transcurridos desde la 

aparición de los síntomas, momento de consulta, momento de diagnóstico y momento de 

tratamiento. Finalmente, todos los pacientes fueron sometidos a una completa y exhaustiva 

exploración física al objeto de localizar la presencia de  masa tumoral, tamaño y la existencia de 

signos inflamatorios. 

Respecto a la evaluación de la población a la que pertenece el paciente, fue expresada en 

el área de sanidad (Figura 38) dentro de la cual está su población y se considera a ésta, no 

como el lugar de nacimiento, sino como el lugar habitual de residencia (Tabla II). 
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AREAS HABITANTES 

I Murcia 516061 

II Cartagena 348002 

III Lorca 158680 

IV Noroeste 69894 

V Altiplano 57741 

VI Vega Media     184424 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 38. Dibujo representando la Región de Murcia y su división en 
las distintas áreas sanitarias.  

 

Tabla II: Distribución de habitantes por áreas de salud 
geográfica ( diciembre de 2005) . Fuente INE 
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2. TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS COMPLEMENTARIAS 

Las diferentes técnicas diagnósticas empleadas fueron: 

2.1  RADIOLOGÍA CONVENCIONAL 

Todos los pacientes fueron sometidos a un estudio radiológico convencional siendo las 

proyecciones utilizadas la anteroposterior (AP) y lateral (L) de la articulación afectada. 

Los parámetros radiológicos, valorados en las radiografías iniciales previas a la cirugía 

incluyeron: 

1- Clasificación de Campanacci (Tabla III) (8):  

Grado I: Lesión latente 

Grado II: Lesión activa, presenta expansión de la cortical limitada por el 

cartílago articular o la cortical. 

Grado III: Lesión localmente agresiva, presenta amplias áreas de 

destrucción o expansión de la cortical, y se extiende hacia tejidos blandos. 

2- Presencia de hueso tumoral en partes blandas. 

3- Características de los bordes del tumor: Si estaban bien o mal definidos. 

4- Características de la cortical: Si la lesión tumoral insufla o no insufla la 

cortical ósea. 
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2.2  TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA (TC) 

Han sido realizadas mediante un TC multicorte (GE, LighSpeed VCT, Milwakee-

Wisconsin). 

Las exploraciones se efectuaron en 16 pacientes (53,33 %). 

Los estudios tomográficos incluyeron la articulación de la zona afectada y los parámetros 

analizados fueron: 

1- Rotura de la cortical. 

2- La morfología de la lesión ósea 

3- El tamaño tumoral medido en centímetros en dos ejes del espacio.(X e Y) 

En 13 pacientes (43,33%) se realizó  TC de tórax como prueba inicial de estadiaje para 

descartar la presencia de metástasis pulmonares. 

 

2.3  RESONANCIA MAGNÉTICA (RM) 

Han sido realizadas mediante una aparato de resonancia magnética Ge 1,5T (GE MS, 

Milwaukee, Wis, USA). 

Las exploraciones se realizaron en 14 pacientes (46,66 %) iniciándose su uso desde el 

año 1997. 

Los parámetros analizados fueron: 

1- La valoración de infiltración de partes blandas. 

2- La infiltración de estructuras neurovasculares. 
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3- El tamaño tumoral medido en centímetros en dos ejes del espacio (X e Y). 

2.4 GAMMAGRAFÍA ÓSEA 

Fue realizada en 29 pacientes (96,66 %). Los estudios gammagráficos fueron realizados 

con 99m Tc-metildifosfanato a una dosis de 740 MBq (15-20 mCi). A las tres horas de la 

administración se practicó un rastreo de cuerpo en un aparato de ¨scan¨ de cuerpo total dotado 

con un cabezal de 8 fotomultiplicadores (Scannicamera-CGR) con proyecciones anterior y 

posterior de todo el cuerpo. Posteriormente, en una gammacámara dotada de un cabezal de 37 

fotomultiplicadores (acticmera–CGR) se tomaron diferentes proyecciones sobre puntos estándar 

y diferentes proyecciones específicas sobre el tumor. 

El objetivo de estos estudios es analizar la extensión tumoral tanto hacia zonas 

adyacentes como hacia el hueso que rodea al tumor, valorar la posibilidad de lesiones 

sincrónicas (10,11),  así como la presencia de metástasis a distancia. 

2.5 ESTUDIOS ANALÍTICOS 

Como norma general, estos estudios incluyeron un hemograma completo, bioquímica, 

coagulación, velocidad de sedimentación, fosfatasa alcalina, LDH y niveles de Fósforo y Calcio 

(Estos últimos para el diagnóstico diferencial de un posible tumor pardo del hiperparatiroidismo) 

(13). 

     2.6  ESTUDIO HISTOLÓGICO 

   2.6.1 Biopsia 

En todos los pacientes de la serie el diagnóstico de TCG se estableció mediante la 

realización de una biopsia previa. Fueron realizadas con anestesia local y ocasionalmente 

sedación. Todas se realizaron en quirófano programado y por el mismo cirujano que realizó 

posteriormente el tratamiento quirúrgico, a excepción de las diagnosticadas en otros centros.  
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 El método usado fue mediante un trócar que se introdujo en el tumor mediante abordaje 

percutáneo y control radiológico con amplificador de imágenes. Los cilindros óseos obtenidos 

fueron llevados al servicio de anatomía patológica del mismo hospital y transportados en una 

duquesita estéril.  

     2.6.2 Pieza postcirugía 

Las secciones de los tumores resecados fueron estudiados histológicamente y 

comparados con la biopsia del mismo tumor. 

En 7 de los 30 pacientes (23,33 %), la biopsia fue informada con diagnóstico diferente a 

TCG, siendo confirmado como TCG posteriormente con el estudio de las piezas o material 

extraído en la cirugía. 

3. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Tenemos dos variables  en cuanto a los procedimientos quirúrgicos: 

1- Curetaje o procedimiento intralesional. 

2- Resección amplia con o sin reconstrucción. 

3.1 CURETAJE O PROCEDIMIENTO INTRALESIONAL 

Incluye una resección del tumor con un margen intralesional.  

Mediante anestesia general con intubación orotraqueal e isquemia con venda elástica 

por elevación, se prepara el campo quirúrgico de la zona afecta. Se realiza una incisión 

longitudinal sobre la localización de la lesión tumoral resecando el trayecto de la biopsia previa. 

Se realiza la apertura de una ventana cortical amplia en la pared tumoral, posteriormente se 

procede al vaciado del contenido de la cavidad tumoral y lavado posterior con suero fisiológico y 
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se inicia un legrado de toda la cavidad tumoral con cucharillas de diferentes tamaños hasta que 

visualizamos tejido óseo aparentemente sano (Figura 39 y 40). 

 

 

 

 

Figura 39: Fotografía que muestra el curetaje con una cureta de la cavidad de un TCG. 

Figura 40: Fotografía del aspecto de la cavidad una vez vaciado el contenido tumoral y realizado 
el curetaje de las paredes. 
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Una vez vaciada la cavidad tumoral y enviado el material a anatomía patológica para el 

diagnóstico definitivo se inicia el empleo de terapias adyuvantes (ver más adelante)  y 

posteriormente relleno de la cavidad bien con injerto óseo o con polimetilmetaclirato (cemento 

óseo). 

Una vez rellenado el defecto óseo, se coloca un drenaje aspirativo y se realiza el cierre 

por planos de la incisión quirúrgica. A las 24-48 horas de la cirugía se procede a la retirada del 

drenaje y se inicia la movilidad pasiva de la región articular afecta. 

3.1.1 Terapia adyuvante 

La terapia adyuvante empleada junto a un procedimiento intralesional se ha clasificado 

en 4 grupos: 

1- No terapia adyuvante (únicamente injerto óseo): 

Consiste en el relleno de la cavidad tumoral con injerto óseo (Autoinjerto, Aloinjerto 

criopreservado o Aloinjerto liofilizado). 

2- Relleno de la cavidad tumoral con polimetilmetaclirato:  

Se ha llevado a cabo en 3 pacientes tras el legrado de la cavidad tumoral para el relleno 

del defecto existente (Figuras 41, 42, 43 y 44).  

En 2 casos se ha empleado en la primera cirugía (1 caso en meseta tibial y 1 caso en 

fémur distal) y en 1 caso en segunda cirugía tras la recidiva tumoral (a nivel de radio distal). 
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Figura 41: Fotografía mostrando la apertura de amplia ventana 
cortical y curetaje de la cavidad. 

Figura 42: Fotografía que muestra el relleno de la cavidad 
tumoral con cemento óseo. 

Figura 44 : Rx AP de rodilla 
postcirugía que muestra la cavidad 
rellena de cemento. 

Figura 43: Rx AP de rodilla con TCG en 
epífisis distal de fémur. 
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3- Uso de nitrógeno líquido y posterior relleno de la cavidad con injerto óseo o 

polimetilmetaclirato:  

Se ha llevado a cabo en 2 pacientes. Una vez vaciada la cavidad de tejido 

tumoral y hecho el curetaje, nos cercioramos de la ausencia de fracturas o disrupciones 

de la cavidad que puedan llevar a una extravasación del nitrógeno líquido con el 

consiguiente daño de tejidos blandos peritumorales. Aplicamos el nitrógeno  llenando la 

cavidad y vaciándola posteriormente y realizando un lavado con suero salino, repitiendo 

el proceso 3 veces para asegurar una adecuada crionecrosis. 

4- Empleo de fresa de alta revolución para la profundización de la cavidad 

tumoral (Figura 45): 

Se ha llevado a cabo con un motor de alta revolución (Hall Cebotome, Zimmer 

Inc, Warsaw, IN). Se ha empleado desde el año 2002, siempre que no hubiera riesgo de 

perforar o romper la cortical del hueso.  

En total 4 pacientes (3 pacientes con lesión en fémur distal y 1 paciente con 

lesión en radio distal), fueron sometidos a este tratamiento. 

 

 
Figura 45: Fotografía intraoperatoria que muestra el empleo de una 
fresa de alta revolución para extirpar todos los restos visibles del 
tumor. 
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3.1.2 Relleno de cavidad tumoral 

El material empleado para el relleno de la cavidad residual tras el legrado se ha 

clasificado en 5 grupos: 

1- Aloinjerto criopreservado de cadáver:  

Se ha empleado en 11 pacientes. En 6 como material de relleno en la primera cirugía (2 

casos de TCG de fémur distal, 1 caso de TCG de fémur proximal 1 caso de TCG de radio distal); 

y 5 casos de TCG como material de relleno en segunda cirugía  por recidiva del tumor (1 caso de 

TCG en tibia proximal, 1 caso de TCG de radio distal, 1 caso de TCG de fémur distal).  

Características del aloinjerto de cadáver: 

Todos fueron remitidos desde el Banco de Tejidos de Alicante, perteneciente a la Red del 

Banco de Órganos y Tejidos de la Comunidad Valenciana. 

La pieza que se remite corresponde a cabezas femorales procedente de donante 

multiorgánico. 

Las piezas pasaron satisfactoriamente los siguientes controles: 

-Cultivo de una muestra obtenida durante el explante, para descartar la presencia de 

hongos. 

-Estudio anatomopatológico de un fragmento obtenido también durante el explante. 

-Cultivo del líquido de lavado de la pieza, antes de ser congelada, para descartar la 

presencia de bacterias y hongos. 
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-Estudio serológico de una muestra de sangre del donante para anticuerpos frente a VIH-

1/ VIH-2 y VHC; investigación de HbsAg y de serología de Lues mediante una prueba no 

treponémica, con resultado negativo para las cuatro pruebas citadas. 

-Determinación de ALT ( inferior a 60 U/L). 

-Análisis de ADN proviral de VIH-1 y de ARN de VHC por reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR), a una muestra de sangre del donante, con resultado negativo en ambos 

casos.  

 Las pieza son congeladas con una solución crioprotectora cuya composición es la 

siguiente: Albúmina al 20 % 144 mL, Solución de NaCl 0,15M 576 mL, Dimetilsulfóxido 80 mL, 

Vancomicina 500 mL y Netilmicina 200 mL. 

Después de su descongelación se elimina la solución crioprotectora por lavado con 

solución de NaCl 0.15M, mediante un sistema de circuito cerrado en campana de flujo. A una 

muestra de este líquido de lavado se le realizará cultivo, para descartar la presencia de bacterias 

u hongos, cuyo resultado se comunicará inmediatamente al cirujano en caso de que fuera 

positivo. Aunque el lavado se ha realizado con abundante cantidad de solución de NaCl, pueden 

haber quedado pequeñas cantidades de antibióticos que deben ser tenidas en cuenta en caso de 

alergia a alguno de ellos por parte del receptor. 

Una vez descongeladas las cabezas y realizado el lavado de las mismas, se dividen en 

varios fragmentos con una sierra y se introducen en una trituradora o molinillo para la obtención 

de aloinjerto de esponjosa triturado, desechando la porción cartilaginosa correspondiente a la 

superficie de las cabezas femorales (Figuras 46 y 47). El material obtenido se mezcla con una 

pequeña cantidad de sangre (10-20 ml de sangre) del propio paciente y se introduce bien 

compactado en la cavidad tumoral (Figura 48).  
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Figura 46: Fotografía donde se muestra la preparación 
de las cabezas femorales para la obtención de injerto. 

Figura 47: Fotografía de la obtención de injerto 
corticoesponjoso triturado. 

Figura 48: Fotografía que muestra el injerto ocupando cavidad tumoral bien 
compactado. 
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2- Aloinjerto liofilizado (Tutobone®, Tutogen medical GmbH):  

Es un injerto de hueso esponjoso deshidratado por solventes, desantigenizado y 

esterilizado por rayos gamma. Está exento de cualquier elemento celular. Se ha empleado en 5 

pacientes con TCG como único relleno de la cavidad.  En 2 pacientes con TCG en tibia proximal, 

2 pacientes con TCG en fémur distal y 1 paciente con TCG de astrágalo.  

3- Autoinjerto:  

Se obiene mediante extracción del propio paciente de hueso corticoesponjoso de un hueso 

diferente al de la localización del tumor. Se ha utilizado como único material de relleno en 6 

pacientes: 3 de ellos como primer material de relleno (1 paciente con TCG de radio distal 

(autoinjerto de meseta tibial), 1 paciente con TCG de tibia proximal y 1 paciente con TCG de 

fémur distal (autoinjerto de cresta iliaca)). En 1 paciente se ha empleado en la cirugía de recidiva 

del TCG localizado en radio distal (autoinjerto de meseta tibial). En 2 pacientes en la cirugía 

debido a intolerancia a injerto liofilizado (1 paciente con TCG de astrágalo y 1 paciente con TCG 

de tibia proximal). 

4- Polimetilmetaclirato:  

Como hemos detallado anteriormente su uso permite actuar de terapia adyuvante por su 

efecto térmico y como material de relleno de la cavidad. Se ha llevado a cabo en 3 pacientes: en 

2 casos se ha empleado en la primera cirugía (1 paciente con TCG en meseta tibial y 1 paciente 

con TCG en cóndilos femorales) y en 1 paciente  en segunda cirugía tras la recidiva tumoral (a 

nivel de radio distal). 

5- Empleo de 2 o más de los componentes anteriores:  

La combinación de aloinjerto liofilizado o criopreservado con autoinjerto para conseguir 

rellenar la cavidad tumoral se ha empleado en  3 pacientes: 
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- TCG en tibia proximal: Combinación de Autoinjerto de cresta iliaca e injerto 

liofilizado (Tutobone). 

- TCG en radio distal: Combinación de Autoinjerto de meseta tibial e injerto 

criopreservado (Tutobone) 

- TCG en tibia proximal, en cirugía de recidiva tumoral: Combinación de injerto 

liofilizado (Tutobone) e injerto criopreservado. 

3.2 RESECCIÓN AMPLIA  

Incluye una resección radical de la lesión tumoral, llevada a cabo con amplio margen.  

Este procedimiento se ha utilizado en pacientes con tumores que tenían afectación de 

partes blandas peritumorales (extensión extracompartimental), tumores que afectaban a  la 

superficie articular, tumores que han tenido dos o más recidivas y tumores localizados en partes 

no indispensables de nuestra anatomía. Como norma general se deja un margen de resección 

mínimo de 2 centímetros y se toma una biopsia del borde supuestamente sano que es informada 

por el anatomopatólogo durante el mismo acto quirúrgico para aumentar o no la resección del 

hueso tumoral. 

La resección amplia como tratamiento inicial ha sido llevada a cabo en 11 pacientes en 

nuestro hospital: 

- 2 pacientes con TCG de radio distal fueron sometidos a este tratamiento inicial 

porque fueron derivados de otros centros hospitalarios y tenían como antecedente 

quirúrgico dos  procedimientos intralesionales en su hospital de origen. 

- 1 paciente con TCG de cabeza de peroné fue sometido a una resección de la 

cabeza del peroné y reinserción del ligamento lateral externo de la rodilla mediante 

grapa ósea. 
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- 1 paciente con TCG en pala iliaca derecha. 

- 1 paciente con TCG en cabeza de radio fue sometida a resección de la cabeza de 

radio. 

- 6 pacientes con TCG se indicó la resección amplia porque presentaban una lesión 

con afectación extracompartimental (Grado de Campanacci III) y gran destrucción 

articular. Se realizó en 3 pacientes con TCG de fémur distal, 1 paciente con TCG de 

fémur proximal, 1 paciente con TCG en húmero proximal y 1 paciente con TCG en 

epífisis proximal de la primera falange del tercer dedo de mano. 

La resección amplia como tratamiento de rescate de procedimientos intralesionales 

previos fue llevada a cabo en 7 pacientes. Todos ellos se realizaron por presentar 2 recidivas 

tumorales después de un procedimiento intralesional. 3 casos de TCG de tibia proximal, 3 casos 

de TCG de radio distal y 1 caso de TCG de fémur distal. 

En total se han realizado 18 resecciones amplias del tumor, 11 como cirugía primaria y 7 

como cirugía de rescate de procedimientos intralesionales. 

La reconstrucción de la lesión se ha realizado mediante tres procedimientos: 

1- Reconstrucción con aloinjerto estructural. 

2- Reconstrucción con aloprótesis 

3- Reconstrucción con prótesis o megaprótesis tumoral 

En tres pacientes no se ha tenido que realizar reconstrucción con ninguna de las 

opciones anteriores: Un paciente con  TCG en cabeza de radio, un paciente con TCG en cabeza 

de peroné y un paciente con TCG en pala iliaca derecha. 
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3.2.1  Reconstrucción con aloinjerto osteoarticular  

Se ha empleado en 6 pacientes con TCG de radio distal y en 1 paciente con TCG en 

epífisis proximal de la primera falange del tercer dedo de la mano  

Todas las piezas fueron remitidos desde el Banco de Tejidos de Alicante, perteneciente a 

la Red del Banco de Órganos y Tejidos de la Comunidad Valenciana. 

Las piezas que se remiten corresponden a hueso estructural procedente de donante 

multiorgánico, en estos casos en concreto corresponde a la mitad distal del radio. Las piezas 

pasaron los mismos controles anteriormente explicados en el aloinjerto empleado para el relleno 

de la cavidad tumoral. 

Se realiza una resección en bloque del tumor, incluyendo en la incisión la zona de biopsia, 

con márgenes quirúrgicos amplios de aproximadamente de 2 a 5 centímetros con toma de 

biopsia tanto del tejido perilesional de partes blandas como de la zona intramedular, que se 

presupone sana. 

Un segundo equipo realiza la confección del injerto de banco óseo con la medida exacta 

del defecto, el lavado del mismo y la retirada de los restos de partes blandas que quedan 

adheridos al hueso. 

Radio distal: Se estabiliza el injerto óseo con placas de compresión dinámica o placas de 

reconstrucción (Synthes®), y se reinsertan con arpones (Mitek DePuy®) el fibrocartílago 

triangular, el ligamento radiopiramidar dorsal y el retináculo dorsal del carpo. Se mantiene una 

artrodesis radiocarpiana en posición neutra con 2 agujas de Kirschner y  se coloca yeso 

braquiopalmar durante 6 semanas (Figuras 49, 50, 51, 52, 53, 54, 55 y 56). 

Falange proximal: La estabilización del aloinjerto se realizó con placa de minifragmentos 

(Stryker®). 
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Figura 49: Osteotomía con margen de seguridad 
en radio distal 

Figura 50: Extracción de la pieza tumoral. 

Figura 52: Pieza tumoral resecada. 

Figura 51: Aloinjerto  de radio procedente de banco de huesos. 

Figura 53: Aloinjerto de radio distal preparado 
para el implante. 
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Figura 55 : Rx de TCG radio distal 
recidivante tras dos procedimientos 
de curetaje. 

Figura 54 : Estabilización del aloinjerto con placa de reconstrucción. 

Figura 56: Radiografía de control 
que muestra el defecto oseo 
reconstruido. 
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3.2.2  Reconstrucción con Aloprótesis 

Se ha realizado en 4 pacientes con TCG: En 2 de ellos como primera cirugía de TCG de 

fémur distal con gran destrucción articular y otros dos pacientes como cirugía tras 2 recidivas 

locales en TCG de tibia proximal. 

Consiste en implantar el componente protésico de la articulación resecada en el 

aloinjerto (endoprótesis o enfundar autoinjerto en prótesis) y el otro componente protésico en la 

articulación no afecta. Ambos componentes protésicos son cementados al hueso en todos los 

casos (Figuras 57, 58, 59 y 60). 

Las prótesis empleadas han sido: 

- Fémur distal: aloinjerto con endoprótesis GSB® (SULZER Médica - Allopro 

España,  Glorieta Cuatro Caminos, 6 y 7,  28020 Madrid). 

- Tibia proximal: aloinjerto con endoprótesis PSO® (Biomet Spain 

Orthopaedics S.L. Fuente del Jarro 46966.  Valencia. España). 
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Figura 60: Rx AP TCG en fémur distal 
con gran destrucción de la articulación 
y afectación de partes blandas 

Figura 57: Pieza tumoral resecada de 
TCG de fémur distal 

Figura 59: Implantación de prótesis 
enfundada en un aloinjerto 

Figura 61: Rx de control de aloprótesis 
implantada. 
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3.2.3  Reconstrucción con prótesis o megaprótesis 

Se han empleado en 4 pacientes con TCG: En 2 pacientes como tratamiento inicial del 

TCG: 1 paciente con TCG en húmero proximal y 1 paciente con TCG en fémur distal; y en 2 

pacientes como tratamiento después de dos recidivas tumorales: 2 pacientes con TCG en fémur 

distal.  

La incisión incluyó la cicatriz de la biopsia previa y se realizó una resección en bloque 

con márgenes amplios del tumor realizándose la implantación de la megaprótesis en el mismo 

acto quirúrgico. Tras la resección en bloque del tumor se toma una biopsia intraoperatoria del 

extremo óseo sano para comprobar que está libre de lesión tumoral. La prótesis consta de 

distintos segmentos o módulos que se van añadiendo al vástago hasta obtener la medida exacta 

correspondiente al defecto óseo originado tras la resección tumoral (Figuras 62, 63 y 64). 

Las prótesis empleadas han sido: 

- Húmero proximal: Prótesis isoelástica Robert Mathy cementada 

- Fémur proximal: Prótesis cadera PSO®: (Biomet Spain Orthopaedics S.L. 

Fuente del Jarro 46966.  Valencia. España), con componente femoral 

cementado y componente acetabular atornillado sin cementar. 

- Fémur distal: Kotz® (Howmédica®: GMBH, 24232 Schönkirchen, Germany) y 

LPS® (DePuy Johnson&Johnson S.A. Campo de las Naciones 28042 

Madrid), en ambos casos con ambos componenetes cementados. 
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Figura 62: Rx  de TCG de fémur 
proximal grado II de Campanacci 

Figura 63: RM de TCG de fémur 
proximal con afectación del macizo 
trocantereo y el cuello femoral. 

Figura 64: Rx de control de 
megaprótesis tumoral implantada 
tras resección del TCG. 
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En las siguientes tablas se resume el procedimiento quirúrgico llevado a cabo en cada 

paciente de la serie. En la tabla III los TCG que se han tratado mediante procedimiento 

intralesional en la primera cirugía y en la tabla IV los TCG que se han tratado mediante resección 

amplia. 

Sexo-
edad 

Localiza
ción 

G.
C 

Tratamiento Material relleno Recidiv
a-Tpo 

Tto 
Recidiva 

Reci
diva-
Tpo 

Tto nueva 
recidiva. 

M 41a Fémur 
distal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Autoinjerto NO    

V 24a Fémur 
proximal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Aloinjerto liofilizado SÍ 9m Curetaje NO  

M 13a Fémur 
distal 

II Curetaje-
Fresa 

Aloinjerto 
criopreservado 

NO    

M 36a Tibia 
proximal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Aloinjerto  
liofilizado 

 

SÍ 22m Curetaje SÍ 
15m 

Aloprótesis 

V 22a Tibia 
proximal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Aloinjerto  
liofilizado 

NO    

V 33a Tibia 
proximal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Aloinjerto 
criopreservado 

SÍ 4m Curetaje SÍ 5m Aloprótesis 

M 18 
a 

Fémur 
distal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Aloinjerto 
criopreservado 

SÍ 21m Curetaje SÍ 9m Aloprótesis    

V 37a Radio 
distal 

II Curetaje-
Fresa 

Aloinjerto 
criopreservado 

SÍ 10m Curetaje SÍ 
24m 

Aloinjerto 
osteoart. 

V 27a Radio 
distal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Aloinjerto 
criopreservado 

SÍ 8m Aloinjerto 
osteoart 

  

M 24a Fémur 
distal 

II Curetaje-
Fresa 

Aloinjerto 
criopreservado 

NO     

M 32a Tibia 
proximal 

II Curetaje-
Nitrógeno 

Autoinjerto-Aloinjerto 
liofilizado 

NO    

V 73a Fémur 
distal 

II Curetaje-
Nitrógeno 

Cemento NO    

 M 
17a 

Tibia 
proximal 

III Curetaje sin 
adyuvante 

Autoinjerto. SÍ 4m Curetaje SÍ 4m Aloinjerto 
osteoart 

M 43a Fémur 
distal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Aloinjerto liofilizado NO    

M 30a Radio 
distal 

II Curetaje sin 
adyuvante 

Aloinjerto 
criopreservado y 

autoinjerto 

SÍ 12m Curetaje SÍ 
18m 

Aloinjerto 
osteoart 

V 56a Fémur 
distal 

III Curetaje-
cemento 

Cemento NO    

M 30a Fémur 
distal 

II Curetaje-
fresa 

Aloinjerto 
criopreservado 

NO    

V 26a Astrágal
o 

II Curetaje-
H202 

Aloinjerto liofilizado NO    

 

  

 

Tabla III: Pacientes con TCG cuyo tratamiento inicial ha sido el curetaje local. Se indica edad, sexo, localización,  G.C 
(Grado de Campanacci), técnica empleada inicialmentre y tras la recidiva, si ha habido recidiva y el tiempo en meses. 
(V=Varón, M=Mujer, a=años, m=meses). 
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Sexo-
Edad 

Localización G.
C 

Cirug 
Previas 

Procedim 
qx 

Reconstrucc Recidiva Tto. 
Recidiva 

V 41 a Pelvis II  Resección Sin reconstrucción NO  

V 49 a Fémur distal III  Resección  Aloprótesis NO  

M 24 a Radio distal III 2 Curetaj Resección Aloinjerto 
osteoarticular 

NO  

M 19 a Húmero  
proximal 

III  Resección Prótesis  NO  

M 40 a Radio distal III  Resección Aloinjerto 
osteoarticular 

NO  

V 69 a Fémur 
proximal 

III  Resección  Prótesis tumoral NO  

M 26 a Peroné  
proximal 

II  Resección  Sin reconstrucción NO  

V 20 a Radio distal III 2 Curetaj Resección  Aloinjerto 
osteoarticular 

SI (9 
meses) 

Amputación 

V 20 a Fémur distal III  Resección Aloprótesis NO  

M 26 a Fémur distal III  Resección  Prótesis Tumoral NO  

M 58 a Radio proximal III  Resección Sin reconstrucción NO  

 

  

 

 

 

 

 

 

Tabla IV: Pacientes con TCG cuyo tratamiento inicial ha sido la resección en bloque. Se indica edad, sexo, localización, 
G.C (Grado de Campanacci), técnica empleada inicialmentre y tras la recidiva, si ha habido recidiva y el tiempo en 
meses. (V=Varón, M=Mujer, a=años) 
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4. ESCALAS DE VALORACIÓN DE RESULTADOS 

Han sido aplicadas las siguientes escalas para el análisis de los resultados funcionales: 

4.1 Valoración integración injerto/huésped (Internacional Symposium On Limb 

Salvage, ISOLS)(101). Se basa en el porcentaje de línea radioluciente visible radiográficamente y 

que sería el reflejo de la osteointegración biológica del aloinjerto. Por tanto, es una escala que 

sólo se aplicó en los pacientes sometidos a reconstrucción con aloinjertos o aloprótesis. Se ha 

valorado en las radiografías de control a los 3, 6, 12, 18 y 24 meses desde la cirugía de 

reconstrucción. Se identifican cuatro posibles resultados: 

- Excelente: No existencia de línea radiolucente 

- Bueno: No línea radiolucente en más del 75 % 

- Aceptable: No línea radiolucente entre el 25 y el 75 % 

- Pobre: No línea radiolucente en el 25 %. 

     
Figura 65: Osteonintegración pobre. Rx 
postoperatoria que muestra la no unión, con 
línea radioluciente visible. 

 

Figura 66: Osteointegración aceptable. Rx 
control que muestra la ausencia de línea 
radiolucente en un 50 %. 
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4.2 Valoración integración injerto triturado/huésped (VIIT) Hospital Universitario 

Virgen de la Arrixaca. Se basa en las características radiológicas que adquiere el injerto 

corticoesponjoso triturado conforme se va incorporando al hueso nativo. Esta escala se aplicó 

sólo en pacientes sometidos a curetaje y relleno con aloinjerto criopreservado o liofilizado. Se ha 

valorado en las radiografías de control a los 3, 6, 12, 18 y 24 meses desde la cirugía. Se 

identifican cuatro posibles resultados: 

- Excelente: Formación de hueso homogénea,  densidad ósea normal y presencia de 

trabéculas óseas organizadas (Figura 67). 

- Bueno: Formación de hueso moderada, presencia de trabéculas óseas no organizadas 

(Figura 68). 

- Aceptable: Formación de hueso heterogénea, ausencia de trabéculas óseas (Figura 69). 

- Pobre: Hueso granulado, compactado característico de radiografía postquirúrgica (Figura 

70) 

Figura 67: Osteointegración buena. Rx 
control que muestra la ausencia de línea 
radiolucente en más de un 75 %. 

 

Figura 68:Osteointegración excelente. Rx 
control que muestra una consolidación 
completa con ausencia de línea radiolucente. 
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Figura 69: Osteonintegración buena.    
Rx a los 6 meses que muestra formación 
de hueso con formación de trabéculas  

 

Figura 70: Osteonintegración excelente. 
Rx al año que muestra formación de 
hueso homogénea con trabéculas 
organizadas. 

 

Figura 67: Osteonintegración pobre. Rx 
postoperatoria que muestra injerto 
granulado. 

 

Figura 68: Osteonintegración aceptable. 
Rx a los 2 meses que muestra formación 
de hueso heterogénea. 
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4.3 EFCOM. H.U.V.A. (Escala funcional Cirugía Oncológica Músculoesqueletica. 

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca). 

Es una escala de valoración de resultados empleada por el Comité del Aparato 

Locomotor del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Consta de 5 variables, cada una de 

las cuales puntua de 1 a 3 tal y como se observa en la tabla V  para miembro inferior y en la 

tabla VI  para miembro superior: 

 

 

Puntos 1 2 3 

Dolor Diario Ocasional Ninguno 

Movilidad 1/3 del normal 2/3 del normal Completa 

Deambulación 2 bastones 1 bastón+alza Sin bastones 

Calidad de vida Mala Con restricciones Integrado 

Estado psíquico No aceptación.  

Introversión 

Secuelas Aceptación.  

Vida normal 

 

 

 

 

 

Tabla V: Escala EFCOM H.U.V.A para miembro inferior. 
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Puntos 1 2 3 

Dolor Diario Ocasional Ninguno 

Movilidad 1/3 del normal 2/3 del normal Completa 

Capacidad carga Mala Con dificultades Buena 

Calidad de vida Mala Con restricciones Integrado 

Estado psíquico No aceptación.  

Introversión 

Secuelas Aceptación.  

Vida normal 

  

 

Valoración: 15 puntos el total. 

 MUY BUENO  14-15 

 BUENO 11-13 

 REGULAR 8-10 

 MALO   5-7 

 

 

 

 

 

TablaVI: Escala EFCOM H.U.V.A para miembro superior. 



PACIENTES Y MÉTODOS 

 

81 

 

5.   MÉTODO ESTADÍSTICO 

Para el adecuado manejo de los datos de la presente tesis se efectuaron los siguientes 

análisis estadísticos: 

1. En primer lugar se caracterizaron de forma descriptiva los pacientes de la serie y su 

distribución geográfica por áreas de salud en la Región de Murcia. Además, se 

cuantificaron los tiempos transcurridos entre la aparición de los síntomas y su 

consulta, entre la consulta y su diagnóstico, entre su diagnóstico y el tratamiento 

quirúrgico y entre el tratamiento quirúrgico y la aparición de recidiva local si la 

hubiera. 

2. Se analizaron los resultados del tratamiento quirúrgico: tiempo quirúrgico, estancia 

hospitalaria, tasa de infección, tasa de roturas del material protésico, tasa de 

intolerancia al material de relleno, tasa de recambio del material protésico y tasa de 

complicaciones neurológicas. 

3. Se efectuaron análisis de supervivencia global en términos de ausencia de recidiva 

local para todos los enfermos de la serie y según el tratamiento inicial realizado 

mediante el método de curvas de Kaplan Meier. 

4. Se trataron de identificar los diferentes factores de riesgo para la recidiva local. Para 

ello se compararon las características de los enfermos que habían tenido recidiva 

con los que no habían tenido recidiva: edad y sexo al diagnóstico, localización 

tumoral, tamaño tumoral, características radiológicas, biopsia positiva para tumor de 

células gigantes, tipo de cirugía, tiempo desde los síntomas hasta la consulta 

médica, desde ésta hasta el diagnóstico definitivo y desde éste hasta el tratamiento 

quirúrgico. La comparación se realizó mediante la prueba de la Chi-cuadrado de 
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Pearson para la variables cualitativas y la prueba de la T de student para las 

variables cuantitativas. 

5. Se compararon los resultados funcionales de la escala EFCOM entre los pacientes 

que se habían tratado únicamente con curetaje local y los pacientes que habían 

tratado con una resección amplia. 

6. Hemos diferenciado dos etapas en el manejo del TCG agrupando los pacientes en 

dos grupos: Grupo A (Diagnósticado antes del año 1999) y Grupo B (Diagnósticado 

después del año 1999). La finalidad de este agrupamiento es comparar cómo ha 

evolucionado con el tiempo el diagnóstico y el tratamiento del TCG. Para ello se han 

comparado las características de los enfermos, las técnicas diagnósticas empleadas 

y los resultados de la cirugía entre ambos grupos, mediante la prueba de la T de 

student y Mann Whitney para las variables cuantitativas y la Chi cuadrado para las 

variables cualitativas. Ambos grupos se compararon en términos de tasa de recidiva 

local y supervivencia (en términos de ausencia de recidiva local) mediante las curvas 

de Kaplan Meier. 

El paquete estadístico utilizado en el análisis fue el SPSS 15. Se consideró como 

estadísticamente significativo cuando p<0,05. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

V. RESULTADOS 

 
 



RESULTADOS 

 

83 

 

1. EPIDEMIOLÓGICOS 

La incidencia del Tumor de Células Gigantes (TCG) en la Región de Murcia fue de 0,94 

casos/año/millón de habitantes. 

La distribución por áreas geográficas sanitarias de los TCG de esta serie es como se 

indica en la siguiente tabla VII: 

 

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre las diferentes áreas 

de salud. 

La distribución por décadas de los pacientes de la serie reflejó una mayor incidencia en 

la tercera década (33,3%) seguida de la cuarta década (20%) (Tabla VIII y figura 71). 

 

Area de Salud Habitantes Casos Tasa año/1.000.000 habitantes 

I Murcia 516061 14 0,271 

II Cartagena 348002 3 0,086 

III Lorca 158680 4 0,025 

IV Noroeste 69894 5 0,715 

V Altiplano 57741 0 0 

VI Vega Media 184424 4 0,216 

Total 1334802 30 0,940 

Tabla VII: Distribución por áreas geográficas del TCG de esta serie 
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GRUPO DE EDAD n (%) 

10-19 4 (13,3%) 

20-29 10 (33,3%) 

30-39 6 (20%) 

40-49 5 (16,6%) 

50-59 2 (6,6%) 

60-69 2 (6,6%) 

70-79 1 (3,3%) 

 

 

 

 

No existieron antecedentes familiares de interés. 

Tabla VIII: Incidencia por grupos de edades del TCG de la serie 

Figura 71: Incidencia por grupo de edades 
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 En cuanto a los antecedentes personales, 4 pacientes (13,33 %) presentaban 

antecedentes de litiasis renal y 1 paciente tuvo como antecedente un Cáncer epidermoide de 

pulmón. 

2. CLÍNICA Y EXPLORACIÓN FÍSICA 

Desde el punto de vista clínico el 100 % de los pacientes (n=30) presentaron dolor; el 

16,6 % (n:5) sensación de tumefacción en la zona afecta; y el 20 % (n: 6) alteración funcional en 

el momento del diagnóstico 

En la exploración física se comprobó la presencia de tumoración en el 36,6 % (n: 11) de 

los casos, signos inflamatorios en el 20 % (n: 6) y alteración funcional en el 33,3 % (n: 4), siendo 

anodina en el 33,3 % (n: 10) de los casos. 

El fémur fue el hueso más afectado al suponer el 43,3 % (n: 13) del total de los casos de 

la serie, seguida del radio con un 23,3 % (n: 7) y de la tibia con un 16,6 % (n: 5). Por segmentos, 

el fémur distal con un 36,6 % (n: 11)  fue la localización más frecuente, seguida del radio distal 

con un 20 % (n:6) y de la tibia proximal con un 16,6 % (n:5). Siendo la localización en torno a la 

rodilla la más frecuente con un 53,3 % (n: 16) (Figura 72). 
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3. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 

3.1 RADIOLOGÍA SIMPLE 

En la tabla IX se identifican el número de pacientes en cada estadio según la 

clasificación de Campanacci. 

 

 

Figura 72: Localización de los TCG de la serie 
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GRADO PACIENTES 

I 0 

II 22 (73,3%) 

III 8 (26,7%) 

 

 

Presentaron insuflación o expansión de la cortical ósea 25 pacientes (83,3%) y bordes 

mal definidos 6 pacientes (20%). En 9 pacientes (30 %) había afectación de partes blandas 

peritumorales. 

La presentación al diagnóstico de un fractura patológica en la radiografía inicial se 

identificó en 4 pacientes (13,3%). 

En cuanto al estudio de extensión, la radiografía de tórax no identificó ningún caso de 

posibles metástasis pulmonares. 

3.2 TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA 

De los 16 pacientes en que se realizó un TC, la destrucción o interrupción de la cortical 

del TCG estuvo presente en 11 pacientes (68,7% de los pacientes que se les realizó un TC y el 

36,6% del total de pacientes con TCG). 

Dentro del estudio de extensión, el TC de tórax no identificó ningún caso de metástasis 

pulmonar. 

 

 

Tabla IX: Número y % de pacientes en cada grupo según el 
grado de Campanacci. 
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3.3 RESONANCIA MAGNÉTICA (RM) 

De los 14 pacientes en que se realizó una RM, la infiltración de partes blandas estuvo 

presente en 7 pacientes (50 % de los pacientes que se les realizó RM y 23,3 % del total de 

pacientes con TCG). 

Ningún paciente presentó afectación vasculonerviosa peritumoral. 

La longitud tumoral valorada en términos de extensión intramedular bien en el TC o en la 

RM se ha valorado en 20 pacientes siendo como sigue: 

- Mayor de 10 centímetros: 2 casos (10%).  

- 7-10 centímetros: 8 casos (40%). 

- 3-7 centímetros: 7 casos (35 %). 

- Menor de 3 centímetros: 3 casos (15%). 

3.4 GAMMAGRAFÍA 

Se visualizó una hipercaptación solitaria en 28 pacientes de los 29 que se realizó la 

gammagrafía como estudio de extensión (96,5 %), y en 1 paciente (3,4%) se detectó una 

hipercaptación múltiple. En este paciente se comprobó mediante un TC de tórax que no había 

afectación ósea en el esternón y una costilla como identificaba la gammagrafía. 

3.5 LABORATORIO 

No se ha detectado ninguna alteración en los estudios analíticos realizados a los 

pacientes. 
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3.6 BIOPSIA 

En todos los pacientes de la serie se realizó una biopsia percutánea con trócar guiada 

por radioscopia. El diagnóstico fue positivo para TCG en 23 pacientes (76,6 %). De los 7 

pacientes restantes  en 1 paciente (3,3 %) se obtuvo una muestra insuficiente, en 5 pacientes fue 

diagnóstica de quiste óseo aneurismático (16,6%) y en 1 paciente (3,3%) fue diagnóstica de 

encondroma. Todos ellos fueron confirmados posteriormente como tumor de células gigantes 

con la anatomía patológica de la pieza resecada o del material obtenido mediante curetaje. 

4. TIEMPOS DIAGNÓSTICO / TERAPÉUTICOS 

El tiempo transcurrido desde la aparición de los síntomas hasta la consulta del paciente 

con un médico fue de 6,9 meses de media con un rango de 2-24 meses. 

El tiempo que transcurre entre la consulta del especialista en traumatología hasta el 

diagnóstico definitivo fue de 2,6 meses de media con un rango de 0,5-12 meses. 

El tiempo que transcurre entre el diagnóstico anatomopatológico y el tratamiento 

definitivo fue de 1,1 mes de media con un rango de 0,25-6 meses. 

5.  TÉCNICAS QUIRÚRGICAS EMPLEADAS, RECIDIVA LOCAL Y TRATAMIENTO 

RECIDIVAS. 

Respecto al tratamiento inicial empleado en nuestra serie, en 19 pacientes (63,3 %) se 

realizó curetaje y relleno con cemento o injerto óseo; y en 11 pacientes (37,7 %) se realizó una 

resección amplia. No se realizó ninguna amputación como tratamiento inicial. 

Dentro de la cirugía de curetaje y relleno de la cavidad; la técnica más utilizada fue el  

injerto óseo (auto o aloinjerto óseo) en 17 pacientes (89,4 %) frente al empleo de 

polimetilmetaclirato en 2 pacientes (10,5 %). El empleo de  técnicas adyuvantes se llevó a cabo 

en 9 pacientes (47,3 %).  
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Dentro de la cirugía de resección amplia, la técnica para la reconstrucción fue en orden 

decreciante mediante aloinjerto o aloprótesis (trasplante óseo) en 5 pacientes (45,4 %); seguida 

de la reconstrucción con prótesis o megaprótesis tumoral en 3 pacientes (27,2 %) y la no 

reconstrucción en 3 pacientes (27,2 %). 

La tasa global de recidiva local del tumor fue del 30 % (n:9) (Figura 73). De los 19 

pacientes que se realizó como tratamiento inicial curetaje y relleno de la cavidad recidivaron el 

42,1 % (n:8) y de los 11 pacientes que se realizó una resección amplia recidivó el 9,1 % (n:1) 

(Figura 74). 
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Figura 73: Curva  de Kaplan Meier en términos de pacientes libres de recidiva. 
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El intervalo medio de aparición de la recidiva local fue de 11 meses con un rango de 4-

22  meses. 

De los 9 pacientes que tuvieron una recidiva local, en un 77,8 % de casos (n:7) se volvió 

a tratar con un curetaje local, en un 11,1 % de casos (n:1) se realizó una resección en bloque y 

reconstrucción con aloinjerto osteoarticular y en un 11,1 de los casos (n:1) se realizó una 

amputación. 

 Un 66,6 % de los casos que tuvieron una recidiva local; tuvieron una segunda recidiva 

(n:6), en todos ellos se había realizado como tratamiento un curetaje local. 

El intervalo medio de aparición de la segunda recidiva local fue de 13 meses con un 

rango de 5-24  meses. 

Figura 74: Curva de Kaplan Meier en términos de pacientes libres de recidiva en función del tratamiento 
inicial realizado. 
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 Después de una segunda recidiva, el tratamiento realizado en todos ellos fue la 

resección amplia (n:6). La reconstrucción se llevó a cabo en un 83,3 % (n:5) con aloinjerto o 

aloprótesis (trasplante óseo); y en un 16,7 % (n:1) con una megaprótesis tumoral.  

6. MORBILIDAD TÉCNICA 

 El tiempo quirúrgico medio fue de 1,8 horas con un rango de 1-6,5 horas, 

contabilizado desde que el anestesista permite la movilización del paciente para la preparación 

del campo quirúrgico hasta el cierre de la herida. 

 La estancia hospitalaria media, contabilizada desde el ingreso del paciente la noche 

anterior a la cirugía hasta el día del alta, fue de 7,52 días con un rango de 2-45 días. 

 La tasa global de infección postoperatoria fue del 3,3 % (1 caso de los 30 en los que 

se realizó cirugía). El tratamiento consistió en retirada de la prótesis, desbridamiento quirúrgico, 

espaciador de gentamicina y artrodesis femorotibial en un segundo tiempo. 

 Fractura periprotésica. Se produjo en 1 caso, 12,5 % de los 8 en los que se implantó 

algún elemento protésico para la reconstrucción del defecto óseo resecado. La fractura se 

produjo debido a una falsa vía al implantar el componente tibial de la prótesis. Se retrasó la 

carga de peso y fue tolerado por el paciente interviniéndose a los 7 años por aflojamiento y 

desgaste de polietileno para recambio del componente tibial y el polietileno (Figura 75). 
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 Lesión neurológica. Se produjo en 2 casos, 6,6 % del total de pacientes intervenidos. 

El primer caso se dió en un TCG de húmero proximal al implantar una prótesis de hombro 

produciéndose una lesión del plexo braquial por tracción que tuvo buena evolución con 

tratamiento rehabilitador. El segundo caso tuvo lugar en un TCG de tibia proximal al realizar la 

resección y reconstrucción con aloprótesis que tuvo como complicación una axonotmesis del 

nervio ciático poplíteo externo, que no ha mostrado mejoría y precisa de una ortesis antiequino 

para caminar. 

 Intolerancia al aloinjerto  como material de relleno. Se identificó en 2 casos, 10,5 % 

de los 19 casos en los que se empleo aloinjerto para rellenar la cavidad. En los 2 casos, un TCG 

de fémur distal y un TCG de astrágalo, se produjo después del empleo de aloinjerto liofilizado 

(Tutobone®). Debutaron con una dehiscencia de herida quirúrgica y la anatomía patológica fue 

Figura 75: Rx AP de un caso de fractura periprotésica por una falsa vía del 
componente tibial. 
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informada de fibrosis con inflamación crónica. En los dos casos se trató mediante retirada del 

aloinjerto liofilizado sustituyéndolo por autoinjerto de cresta iliaca. 

 Aflojamiento o Luxación de prótesis. Se identificó en 3 casos, 37,5 % de los 8 en los 

que se implantó algún elemento protésico para la reconstrucción del defecto óseo resecado. 

El primer caso era un TCG de húmero proximal que se trató mediante resección en 

bloque e implantación de prótesis isoelástica, que a los trece años de su implantación tuvo un 

aflojamiento por reacción a cuerpo extraño del vástago (Figura 76)  y fue sustituida por una 

aloprótesis (Figura 77). 

    

 

 

 El segundo caso corresponde a un TCG de fémur distal que se trató mediante resección 

y reconstrucción con aloprótesis que tuvo una fractura periprotésica por una falsa vía y a los 

7 años se recambió el componente tibial por aflojamiento y desgaste del polietileno (Figura 

75). 

 El tercer caso corresponde a un TCG de fémur proximal que se realizó una resección en 

bloque y reconstrucción con megaprótesis tumoral de cadera que presentó al mes de la 

Figura 76: Rx AP que muestra 
aflojamiento del vástago de la 
prótesis. 

Figura 77: Rx AP que muestra 
recambio de prótesis isoelástica 
por aloprótesis. 
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intervención una luxación (Figura 78). Se resolvió con un recambio de cotilo constreñido con 

anillo antiluxante (Figura 79). 

 

   

 

 

7. RESULTADOS FUNCIONALES  

7.1 EFCOM. HUVA 

Se aplicó tanto en los casos donde se realizó un procedimiento intralesional como en los 

casos en que se realizó una resección amplia. Se considera mal resultado funcional 

directamente el caso de TCG de radio distal que precisó de amputación. En total está escala fue 

aplicada a 28 pacientes (Figura 80). 

Figura 79: Rx AP que muestra 
el recambio a un cotilo 
constreñido. 

Figura 78: Rx AP que muestra 
luxación de megaprótesis de 
cadera. 
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Puntos en Escala funcional
151413121110987

F
re

c
u

e
n

c
ia

10

8

6

4

2

0

 

Media =12,18

Desviación típica =2,611


N =28

 

 

 

 - Muy bueno: 11 pacientes (39,2 %) de los que 9 pacientes (81,8 %) obtuvieron 

15 puntos y los 2 (18,2 %) restantes 14 puntos. De estos 11 pacientes 2 fueron 

sometidos a resección sin reconstrucción (cabeza de peroné y pala iliaca); 2 se les 

realizó una resección en bloque y reconstrucción con trasplante de hueso; 7 fueron 

sometidos a curetaje sin recidiva posterior. De estos pacientes, 2 tuvieron 

complicaciones postoperatorias que consistieron en intolerancia al aloinjerto liofilizado 

Figura 80: Histograma que muestra la frecuencia de cada puntuación de la escala EFCOM 
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tuviendo que ser reintervenidos para retirada del injerto y relleno de la cavidad con 

autoinjerto. 

 - Bueno: 8 pacientes (28,5 %) de los que 3 pacientes (37,5 %) obtuvieron 13 

puntos, 3 pacientes (37,5 %) 12 puntos y 2 pacientes (25 %) obtuvieron 11 puntos. La 

cirugía realizada fue en 1 paciente resección sin reconstrucción (epífisis proximal de 

radio), en 6 pacientes se realizó una resección en bloque y reconstrucción con trasplante 

de hueso o prótesis y en 1 paciente se realizó un curetaje que recidivó y precisó de un 

nuevo curetaje. De estos pacientes, uno tuvo una complicación postoperatoria que 

consistió en luxación de megaprótesis de cadera resolviéndose con el recambio del 

componente acetabular. 

 - Regular: 8 pacientes (28,5 %) de los que 4 pacientes (50 %) obtuvieron 10 

puntos, 2 pacientes (25 %) 9 puntos y 2 pacientes (25 %) 8 puntos. La cirugía definitiva 

realizada fue de resección en bloque y reconstrucción con trasplante de hueso o prótesis 

en los 8 pacientes. De estos 8 pacientes, cuatro tuvieron complicaciones que 

consistieron en: un paciente con TCG de falange proximal desarrolló una anquilosis de la 

articulación; una paciente con TCG de húmero proximal presentó una osteolisis 

secundaria a reacción al vástago que precisó del recambio protésico; una paciente que 

tuvo como secuela una axonotmesis del Nervio ciático poplíteo externo; y por último un 

paciente que sufrió una fractura periprotésica por una falsa vía intraoperatoria que a los 

siete años precisó de recambio del componente  tibial y del polietileno.  

 - Malo: 1 paciente (3,5 %) con 7 puntos. Se trata de un paciente con TCG en 

fémur distal que fue tratada con una prótesis tumoral de rodilla, posteriormente presentó 

una infección que precisó retirada de la prótesis y espaciador de cemento óseo, siendo 

necesario finalmente realizar una artrodesis con clavo femorotibial. 



RESULTADOS 

 

98 

 

 Se han comparado la proporción de resultados obtenidos en las escalas 

funcionales en función de si el tratamiento ha sido la resección amplia o el curetaje local 

identificándose una mayor proporción de resultados excelentes en el grupo de curetaje 

local y una mayor proporción de resultados buenos y regulares en el grupo de resección 

amplia siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p<0,05). 

 Sin embargo al comparar la media en la escala funcional del curetaje local 

(12,94±2,1) frente a la resección en bloque (11±2,8), no se evidencian diferencias 

estadísticamente significativas. 

 

7.2  VIIT (Valoración integración injerto triturado/huésped) 

En la tabla X se muestran los resultados de la incorporación del aloinjerto 

corticoesponjoso triturado al hueso nativo del paciente. Se ha valorado en los 6 pacientes que se 

empleo el aloinjerto triturado y no han tenido recidiva local. 

  Tiempo de Evolución  

 3 meses (n) 6 meses (n) 12 meses (n) 18 meses (n) 24 meses (n) 

Excelente 0 4 6 6 6 

Bueno 2 2 0 0 0 

Aceptable 4 0 0 0 0 

Pobre 0 0 0 0 0 

Total Casos 6 6 6 6 6 

 
Tabla X: Resultados de incorporación del aloinjerto triturado al hueso huésped. 
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A los tres meses el 66 % de los casos (4 pacientes) presentan una incorporación 

aceptable y un 33 % (2 pacientes) una incorporación buena. A los seis meses un 66 % de los 

casos (4 pacientes) presentan una incorporación excelente y un 33 % (2 pacientes) una 

incorporación buena. Y a los 12, 18 y 24 meses el 100 % de los casos (6 pacientes) presentaban 

una incorporación excelente. 

7.3  ISOLS 

En la tabla XI se muestran los resultados de la incorporación del aloinjerto estructural  al 

hueso huésped. Se ha valorado en 10 pacientes donde el aloinjerto se ha empleado bien en una 

aloprótesis o bien como aloinjerto osteoarticular. 

  Tiempo de Evolución  

 3 meses (n) 6 meses (n) 12 meses (n) 18 meses (n) 24 meses (n) 

Excelente 0 0 2 9 9 

Bueno 0 1 7 0 0 

Aceptable 1 9 1 1 1 

Pobre 9 0 0 0 0 

Total Casos 10 10 10 10 10 

 

El tiempo medio de seguimiento fue de 82,2 meses con un rango de 24-156 meses. 

A los 3 meses el 90 % (9 casos) tenían un resultado pobre, a los 6 meses el 90 % (9 

casos) tenían un resultado aceptable, a los 12 meses el 70 % (7 casos) tenían un resultado 

Tabla XI: Resultados de incorporación del aloinjerto  al hueso huésped. 
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bueno y a los 18 y 24 meses el 90 % (9 casos) tenían un resultado excelente. Un caso seguía 

presentando ausencia de consolidación en un 50 % a pesar de estar asintomático. Se le realizó 

una biopsia de la línea de unión del aloinjerto óseo y del hueso nativo identificándose 

neoformación ósea correcta a pesar de la radiolucencia observada en la radiografía a los 2 años 

de evolución. 

8. ANÁLISIS DE FACTORES PRONÓSTICOS 

A continuación se muestran los resultados del análisis estadístico efectuado para valorar qué 

factores han influido en el desarrollo de la recidiva local. 

1- Se analizó la tasa de recidiva local global en función del sexo. La recidiva local ha sido 

más frecuente en los pacientes varones frente a las mujeres no evidenciándose 

diferencias estadísticamente significativas entre los mismos (Tabla XII). 

  
 
SEXO Recidiva local No Recidiva 

Local 
 
 

  

p ns 

VARÓN 5 (35,7%) 9  (64,3%) 
 

MUJER 4 (25,0%) 12 (75,0%) 
 

TOTAL 9 (30,0%) 21 (70,0%) 
 

 
 

 
  

2- Se analizó la tasa de recidiva local en función de la localización del tumor. La recidiva 

local ha sido más frecuente en las localizaciones radio distal y tibia proximal pero sin 

evidencias estadísticamente significativas (Tabla XIII). 

 

 

Tabla XII: Tasa de recidiva local en función del sexo. 
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Localización Recidiva local No Recidiva 
Local 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
p  ns 

Húmero 
proximal 

0 (0%) 1 (100,0%) 
 

Radio proximal 0 (0%) 1 (100,0%) 
 

Radio distal 
 

4 (66,7%) 2 (33,3%) 
 

Fémur proximal 
 

1 (50%) 1 (50%) 

Fémur distal 
 

1 (10%) 9 (90%) 

Tibia proximal 
 

3 (60%) 2 (40%) 

Peroné proximal 
 

0 (0%) 1 (100,0%) 

Astrágalo 
 

0 (0%) 1 (100,0%) 

Pelvis 
 

0 (0%) 1 (100,0%) 

Falange 0 (0%) 1 (100,0%) 
 

TOTAL 9 (30,0%) 21 (70%) 

  

 

3. Se analizó la tasa de recidiva local según la clasificación de Campanacci en la 

radiografía simple. La recidiva local ha sido mayor en los TCG grado II frente a los grado 

III sin evidenciarse diferencias estadísticamente significativas (Tabla XIV). Este hallazgo 

se debe a que los TCG grado III de Campanacci se realiza en una mayor proporción de 

casos una resección en bloque del tumor. 

G.Campanacci Recidiva local No Recidiva 
Local 

 
 

  

p ns 

Grado II 7 (31,8%) 15 (68,2%) 
 

Grado III 2 (25,0%) 6 (75,0%) 
 

TOTAL 9  21  
 

  

Tabla XIII: Tasa de recidiva local en función de la localización. 

Tabla XIV: Tasa de recidiva local en función del grado del tumor en Clasificación de Campanacci. 
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4. Se analizó la tasa de recidiva local según la presencia de rotura o no de la cortical en 

la TC. Se ha encontrado una mayor tasa de recidiva local cuando había rotura de cortical 

pero sin diferencias estadísticamente significativas (Tabla XV). 

Rotura cortical 
TC 

Recidiva local No Recidiva 
Local 

 
 

  

p  ns 

SI 5 (45,5%) 6 (54,5%) 
 

NO 1 (16,7%) 5 (83,3%) 
 

TOTAL 6 11  
 

 

5. Se analizó la tasa de recidiva local según la afectación de partes blandas en la RM. 

Como muestra la tabla XVI, no se evidenciaron diferencias estadísticamente 

significativas. 

Afectación 
partes blandas 
RM 

Recidiva local No Recidiva 
Local 

 
 

  

p  ns 

SI 2 (28,6%) 5 (71,4%) 
 

NO 2 (25,0%) 6 (75,0%) 
 

TOTAL 4 11 
 

  

 

6. Se analizó la tasa de recidiva local según si el diagnóstico de la biopsia inicial fue 

positivo o no para TCG. Se ha encontrado una mayor tasa de recidivas locales cuando el 

diagnóstico no fue positivo pero sin evidenciarse diferencias estadísticamente 

significativas (Tabla XVII). 

 

 

Tabla XVI: Tasa de recidiva local en función de la afectación de partes blandas en RM. 

Tabla XV: Tasa de recidiva local en función de la presencia de rotura cortical en TC. 
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Diagnóstico 
Biopsia TCG 

Recidiva local No Recidiva 
Local 

 
 

  

p ns 

SI 6 (26,1%) 17 (73,9%) 
 

NO 3 (42,9%) 4 (57,1%) 
 

TOTAL 9 21  
 

 

 

7. Se analizó la tasa de recidiva local según la técnica quirúrgica empleada. Se ha 

identificado el curetaje intralesional como un factor de riesgo para el desarrollo de 

recidiva tumoral frente a la resección  (Tabla XVIII). 

TÉCNICA 
QUIRÚRGICA 

Recidiva local No Recidiva 
Local 

 
 

  

p<0,05 

CURETAJE 8 (42,0%) 11 (57,9%) 
 

RESECCIÓN 1 (9,1%) 10 (90,9%) 
 

TOTAL 9 21  
 

  
 
 

 

8. Se analizó la tasa de recidiva local según las técnicas adyuvantes empleadas en el 

curetaje del TCG. No se evidenciaron diferencias estadísticamente significativas entre 

las mismas (Tabla XIX), pero sí al agruparlas de forma global (empleo de adyuvante 

frente a relleno de la cavidad sin adyuvante) (Tabla XX). 

 

 

 

 

Tabla XVIII: Tasa de recidiva local en función del tratamiento quirúrgico realizado. 

Tabla XVII: Tasa de recidiva local en función del diagnóstico de la biopsia. 
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Técnica 
Adyuvante 

Recidiva local No Recidiva 
Local 

 
 
 
 
 
 
p ns 

SIN 
ADYUVANTE 

7 (70,0%) 3 (30,0%) 
 

CEMENTO 0 (0,0%) 2 (100,0%) 
 

NITRÓGENO 
LÍQUIDO 

0 (0,0%) 2 (100,0%) 
 

H2O2 0 (0,0%) 1 (100,0%) 
 

FRESADO 
 

1 (25,0%) 3 (75,0%) 

TOTAL 
 

8  11 

 

 

CURETAJE Recidiva local No Recidiva 
Local 

 
 

  

p<0,05 

CON TÉCNICA 
ADYUVANTE 

1 (11,1%) 8 (88,9%) 

SIN TÉCNICA 
ADYUVANTE 

7 (70,0%) 3 (30,0%) 

TOTAL 8 11 
 

 

 

9. Se analizó la tasa de recidiva local según la edad al diagnóstico, el tamaño tumoral, el 

intervalo de tiempo entre aparición de los síntomas y consulta, el intervalo de tiempo 

entre la consulta y el diagnostico definitivo; y el intervalo de tiempo entre el diagnóstico 

definitivo y el tratamiento quirúrgico evidenciándose una mayor recidiva local 

estadísticamente significativa (p<0,05) a mayor intervalo de tiempo entre la aparición de 

los síntomas y la consulta con el médico. 

 

 

 

Tabla XIX: Tasa de recidiva local en función de la técnica adyuvante empleada en los 19 casos de curetaje. 

Tabla XX: Tasa de recidiva local en función de empleo de una técnica adyuvante (agrupadas) o solo relleno 
con injerto óseo en los 19 casos de curetaje. 
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9. ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LAS SERIES <1999 VERSUS >1999 

Se comparan las características de los enfermos del grupo A (<1999) frente a las 

características de los enfermos del grupo B (<1999). 

1. Epidemiológicos: Como se muestra en la tabla XXI sólo se hallaron diferencias 

estadísticamente significativos el sexo con predominio varón a partir del año 1999, y la 

mayor proporción de pacientes que se realiza la RM como prueba para diagnóstico y 

planificación de la cirugía. Se puede observar una tendencia a la disminución de los 

tiempos entre la aparición de los síntomas y la consulta, entre la consulta y el 

diagnóstico definitivo y entre el diagnóstico definitivo y el tratamiento quirúrgico; pero sin 

observarse diferencias estadísticamente significativas. 

FACTOR <1999 >1999 p 

Edad 36,08±15,2  años 33,50 ± 16,7  años ns 

Sexo:Varón/Mujer 25%/75% 61,1%/38,9% <0.05 

 

Hueso: Húmero 

              Radio 

              Fémur 

              Tibia 

              Peroné 

              Astrágalo 

              Pelvis 

              Falange 

 

1 (8,3%) 

1 (8,3%) 

5 (41,7%) 

3 (25%) 

1 (8,3%) 

0 (0%) 

1 (8,3%) 

0 (0%) 

 

 

0 (0%) 

6 (33,3%) 

8 (44,4%) 

2 (11,1%) 

0 (0%) 

1 (8,3%) 

0 (0%) 

1 (8,3%) 

 

 

ns 

            Grado de Campanacci: II 

                                                     III 

9 (75%) 

3 (25%) 

13 (72,2%) 

5 (27,8%) 

ns 
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            TC: SÍ 

                   NO 

            RM: Si 

                   NO 

8 (66,7%) 

4 (33,3%) 

2 (16,7%) 

10 (83,3%) 

8 (44,4%) 

10 (55,6%) 

12 (66,7%)  

   6 (33,3%)       

ns 

 

p<0,05 

Tiempo síntomas-consulta 7,1 ± 6,4 meses 4,7 ± 4,2 meses ns 

Tiempo consulta-diagnóstico final 2,2 ± 3,1 meses 1,8 ± 3,8 meses ns 

Tiempo diagnóstico final-
tratamiento 

1,2 ± 1,3 meses 0,75 ± 0,48 meses ns 

 

 

 

2. Resultados de la Cirugía <1999 / >1999: Como se muestra en la tabla XXII al comparar 

las diferencias en el tratamiento quirúrgico, se ve una tendencia a realizar de inicio 

curetaje local con empleo de adyuvante frente a la resección amplia. En cuanto a la 

reconstrucción, a partir del año 1999 se tiende a emplear el trasplante óseo como 

principal técnica tras la resección tumoral, siendo estadísticamente significativo el  mayor 

empleo de aloinjerto osteoarticular. No se encuentran diferencias estadísticamente 

significativas en la recidiva local. En relación a las complicaciones y la valoración media 

en la escala funcional tiende a la mejoría sin hallarse diferencias significativas. Fue 

estadísticamente significativo la mayor estancia hospitalaria en el periodo anterior a 

1999.  

 

 

Tabla XXI: Comparación de las características epidemiológicas de los grupo A (<1999) y grupo B (>1999). 
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Tipo Cirugía <1999  

n (%) 

>1999 

n (%) 

p 

Curetaje 7 (58,3 %) 12 (66,7 %) ns 

Adyuvante  2 (28,6 %) 7 (58,3 %) ns 

Injerto óseo: 

            Aloinjerto 

            Autoinjerto 

 

4 (66,7 %) 

2 (33,3 %) 

 

9 (90 %) 

1 (10 %) 

ns 

Resección Amplia 5 (41,7 %) 6 (33,3 %) ns 

Reconstrucción: 

            Aloprótesis 

            Osteoarticular 

             Prótesis 

             Sin reconstrucc. 

 

3  (37,5 %) 

1 (12,5 %) 

2 (25 %) 

2 (25 %) 

 

 

1 (10 %) 

6 (60 %) 

1 (10 %) 

1 (10 %) 

 

 

ns 

p<0,05 

ns 

ns 

Recidiva 3 (25 %) 6 (33,3 %) ns 

Aflojamiento/Luxación 
prótesis 

3 (25 %) 2 (14,3 %) ns 

Lesión nerviosa 2 (16,7 %) 0 (0 %) ns 

Osteomielitis 1 (8,3 %) 1 (5,9 %) ns 

Fractura periprotésica 2 (18,2 %) 0 (0 %) ns 

Estancia hospitalaria 
(días) 

12,20 ± 12,23 4,40 ± 2,5 p<0,05 

Tiempo quirúrgico (horas) 1,91 ± 1,5 1,87 ± 1,1  ns 

Escala funcional (media 
puntuación) 

11, 64 ± 3 12,53 ± 2,3 ns 

 Tabla XXII: Comparación de los resultados de la cirugía de los grupo A (<1999) y grupo B (>1999). 
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3. Comparación de la recidiva local: Comparando la tasa de recidiva de los dos grupos hay 

una mayor tasa de recidiva local en la serie a partir de 1999 frente a la serie previa: 33,3 

% frente al 25 %, sin ser estadísticamente significativa (Tabla XX). Comparando los 

gráficos de supervivencia (en términos de ausencia de recidiva), se observa una caída 

similar en ambas series manteniéndose estable desde los 24 meses, no habiendo 

ningún episodio de recidva local a partir de ese tiempo (Figura 83). 
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Figura 81: Curva de Kaplan Meier en términos de  porcentaje de pacientes libres de recidiva, 
comparando el grupo A (< 1999) con el grupo B (>1999). 
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 El Tumor de Células Gigantes tuvo una incidencia en la Región de Murcia en los últimos 

25 años de 0,94 casos/millón de habitantes al año, siendo similar a la de otras localizaciones en 

el mundo occidental donde se ha registrado una incidencia de 0,63 casos/millón de habitantes al 

año (111). Se ha encontrado una mayor incidencia en la Comarca del Noroeste donde predomina 

el ámbito rural aunque sin observarse diferencias significativas entre estas tasas. 

 En relación al sexo, se observó un ligero predominio del sexo femenino (53,33 % de 

mujeres), lo que se correlaciona con la literatura (6, 7, 8). La edad media de presentación en la 

serie fue de 34,53 años con un rango de 13 a 73 años; habiendo un pico de incidencia de 

presentación en la tercera década de la vida similar a otras publicaciones (6, 7, 8). El predominio 

del sexo femenino, especialmente en la segunda década de la vida, refuerzan la opinión de que 

este tumor aparece casi exclusivamente cuando se ha alcanzado la madurez esquelética con el 

cierre de las fisis de crecimiento (8).  

 No se han encontrado antecedentes familiares de TCG ni de otro tumor óseo en ninguno 

de los pacientes. 

 En cuanto a los antecedentes personales un 13,3 % de los pacientes presentaban 

episodios previos de litiasis renal. Esta incidencia de litiasis renal es mayor que la media en 

España en la población sana que supone alrededor del 4,16 % (112). Relacionado probablemente 

por la reabsorción ósea a nivel del TCG. 

 No hubo diferencias en cuanto a la presentación clínica y exploración física respecto a la 

literatura publicada (6, 8). El síntoma predominante a la presentación es siempre el dolor (100 %), 

de intensidad variable, siendo la tumefacción de la región de partes blandas y la alteración 

funcional menos frecuente asociada sobre todo a los tumores con mayor destrucción ósea y 

afectación extraósea. El dolor óseo puede ser insidioso, al ir creciendo el tumor, o debutar 

repentinamente por una fractura patológica en el hueso debilitado. 
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 La mayoría de los TCG se localizan en las epífisis de los huesos largos. Más de la mitad 

de  nuestros pacientes los presentaron en las epífisis cercanas a la rodilla (n: 16). Este dato es 

similar a los aportados por autores como Campanacci, Dahlin o Larsson, con tasas de 

tumoración alrededor de la rodilla del 40%-60% (6, 8, 111).  En estas series la localización más 

frecuente fué el fémur distal, la segunda localización la tibia proximal y la tercera localización el 

radio distal. Esto es diferente a nuestra serie donde la localización en radio distal supone la 

segunda en frecuencia (20 %) seguida de la tibia proximal (16,6 %). 

 Nuestros datos confirman la validez para el diagnóstico precoz y de presunción del TCG 

con los estudios convencionales como la radiología simple, pues muestra unas características 

típicas de lesión lítica y excéntrica en la región epifisometafisaria de los huesos largos, con una 

apariencia geográfica, pudiendo existir una expansión cortical y una destrucción de la cortical 

ósea con afectación de partes blandas como sucede en el 30 % de casos de nuestra serie.  

 La presencia de una fractura patológica en el diagnóstico  radiológico inicial del TCG se 

ha presentado en el 13,3 % de pacientes de nuestra serie similar a otras publicaciones (43). 

 La Tomografía Computarizada (TC) permitió delimitar de forma más precisa la 

destrucción ósea, la presencia de rotura cortical y la extensión tumoral lo que nos aporta una 

mejor planificación quirúrgica para realizar un determinado tratamiento. 

 La Resonancia Magnética también tiene una gran utilidad en la planificación quirúrgica. 

En comparación con la TC, es mucho más precisa fundamentalmente para delimitar la afectación 

de partes blandas, la presencia de derrame articular y la delimitación anatómica, por lo cual es la 

exploración que se realiza para determinar la extensión local y la planificación quirúrgica; y 

actualmente se realiza siempre que no hay una contraindicación. 
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 Ambas exploraciones, la TC y la RM, nos permiten determinar la longitud de afectación 

ósea que es fundamental para planificar las resecciones tumorales en bloque. Esta longitud del 

tumor se correlaciona con la longitud del hueso afectado. 

 La gammagrafía ósea aportó una gran información en el estadiaje y diagnóstico de 

extensión del tumor, descartando la presencia de formas poliostóticas y metástasis pulmonares 

con una alta sensibilidad. Sin embargo, en el único caso de la serie donde presentó una 

captación múltiple, la realización de la TC con una mayor especificidad para valorar la afectación 

ósea descartó la presencia de las lesiones concomitantes. 

 Los hallazgos de laboratorio no nos han aportado ningún dato específico del TCG, 

aunque en la literatura está descrito su utilidad en el diagnóstico diferencial cuando aparece una 

hipercalcemia y/o una hipofosfatemia que suele encontrarse en el tumor pardo del 

hiperparatiroidismo (13). 

 Todo el conjunto de pruebas diagnósticas preoperatorias debe realizarse antes de hacer 

la biopsia, técnica diagnóstica definitiva para confirmar el diagnóstico. Se puede realizar de 

forma percutánea con un trócar o de forma abierta. Debe respetar los principios de la biopsia de 

tumores musculoesqueléticos incluyendo una localización en línea con la futura incisión por si el 

diagnóstico fuera maligno, debe llevarse a cabo mediante pequeña incisión vertical y debe 

realizarse una buena hemostasia antes del cierre cutáneo. Se recomienda que sea efectuada por 

el mismo cirujano y centro donde se vaya a efectuar el tratamiento definitivo del tumor. Hay 

centros con gran experiencia en tumores óseos donde la biopsia se analiza inmediatamente 

mediante cortes congelados e inmediatamente después se lleva a cabo el curetaje si se confirma 

el diagnóstico definitivo de TCG (13, 76). 
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 En nuestra serie se realizaron 30 biopsias percutáneas con trócar guiadas por 

radioscopia que fueron diagnósticas en el 76,6 % de los casos. En el resto de casos el 

diagnóstico de TCG se confirmó posteriormente con el material extraído de la cirugía.  

 Actualmente el TCG continua siendo uno de los tumores óseos con mayor controversia 

en su tratamiento. La histogénesis del TCG es desconocida y no se ha encontrado una 

correlación entre la histología y el curso clínico. Por esta razón la mayoría de autores lo 

consideran un tumor con un pronóstico impredecible. El tratamiento ideal debería asegurar un 

control local manteniendo la función de la extremidad por lo que el tratamiento de elección 

recomendado es el curetaje intralesional cuando es posible (113, 114, 115).  

 En el momento de decidir el tratamiento del TCG, el cirujano debe tener en cuenta tres 

consideraciones: 

1. Si va a realizar una resección en bloque o un curetaje. 

2. Si va a usar una técnica adyuvante para erradicar los restos tumorales. 

3.  Qué material va a emplear para rellenar la cavidad ósea. 

4. Qué reconstrucción se va a realizar en caso de una resección en bloque. 

La primera de las consideraciones es relativamente sencilla. El riesgo de recidiva local 

después de una resección en bloque es menor que después de un procedemiento intralesional (8, 

72, 90, 116). Sin embargo las complicaciones a largo plazo relacionadas con la reconstrucción con 

prótesis o aloinjertos hacen que este tratamiento no sea el más idóneo inicialmente para la 

mayoría de TCG. 

En nuestra serie se realizó el curetaje como tratamiento inicial en un 63,3 % de los casos 

frente a un 36,7 % en los que se realizó una resección en bloque. Esta proporción es difícil 

compararla con la de otras series pues es muy variable y depende de los criterios para realizar 
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de entrada un procedimiento determinado. Los criterios tenidos en cuenta en esta serie para 

realizar de entrada una resección en bloque han sido la localización en un hueso no 

indispensable y pacientes que presentaban un TCG  grado II o III de Campanacci con importante 

destrucción articular.   

La segunda consideración es referente a la utilización de terapia adyuvante en los casos 

de curetaje intralesional.  Los cirujanos empezaron a utilizar estas técnicas debido a los pobres 

resultados y la alta tasa de recidivas que presentaban los procedimientos de curetaje local y 

relleno de la cavidad con injerto óseo (Tabla XXIII).  

AUTOR Nº PACIENTES RECURRENCIA (%) TERAPIA 
ADYUVANTE 

Dahlin (6). 71 57,7 % NO 

Larsson (111). 30 47 % NO 

Goldenberg (9). 136 52 % NO 

Campanacci (8). 151 29 % NO 

 

 El alto riesgo de recidiva local con el curetaje y el relleno con injerto óseo hizo que se 

empezaran a emplear el cemento óseo como material de relleno obteniendo muy buenos 

resultados inicialmente en series pequeñas (117).  Sin embargo, en series más largas se 

presentaron tasas de recidiva similares a las publicadas sin cemento óseo (118) (Tabla XXIV). 

 

 

 

Tabla XXIII: Resultados obtenidos por distintos autores con curetaje sin técnica adyuvante y relleno con injerto óseo. 
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AUTOR Nº PACIENTES RECURRENCIA (%) TERAPIA 
ADYUVANTE 

Pals (117) 7 14,2 % CEMENTO  

O´Donnell (118) 19 42,1 % CEMENTO  

 

 Estas tasas de recidiva fueron mejoradas posteriormente con otros agentes adyuvantes 

como el fenol y el nitrógeno líquido; su combinación con el relleno de la cavidad con cemento 

óseo, así como el empleo de la fresa de alta velocidad para extender el curetaje (Tabla XXV). 

AUTOR Nº PACIENTES RECURRENCIA (%) TERAPIA 
ADYUVANTE 

Marcove (75) 100 2 % NITRÓGENO 
LÍQUIDO 

Malawer y Dunham 
(120) 

25 4 % NITRÓGENO 
LÍQUIDO+CEMENTO 

Gitelis (90) 17 5,8 % FENOL+CEMENTO 

Campanacci (8) 122 10 % FRESADO 

Blackley (72) 59 12 % FRESADO 

 

 El empleo de estas técnicas adyuvantes no está exenta de riesgos, como el mayor 

riesgo de fracturas postcirugía con el uso de nitrógeno líquido (75),  o la lesión de partes blandas 

con el nitrógeno líquido y el fenol (121). 

En un metaanálisis publicado en 2010 por Algawahmed y colaboradores (74), donde se 

comparan los diferentes estudios prospectivos sobre el empleo o no de terapias adyuvantes, se 

concluye que estos agentes no son requeridos cuando se lleva a cabo un meticuloso legrado de 

Tabla XXIV: Resultados obtenidos por distintos autores con curetaje y relleno con cemento . 

Tabla XXV: Resultados obtenidos por distintos autores con curetaje y terapias adyuvantes . 
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la lesión tumoral, siendo una  técnica depurada del curetaje quirúrgico la principal razón de los 

mejores resultados obtenidos. 

En nuestra serie, la tasa de recidiva local del curetaje ha sido del 42 % mientras que la 

tasa de recidiva local cuando hemos empleado alguna técnica adyuvante ha sido del 11,1 %, 

evidenciándose una diferencia estadísticamente significativa (p<0,05). Las limitaciones de 

nuestro estudio debido a la diversidad de técnicas adyuvantes empleadas y el pequeño tamaño 

de la muestra nos impiden probar el verdadero valor de estas técnicas. Sin embargo, estudiando 

nuestros resultados y revisando los de las distintas publicaciones,  sí podemos decir que la 

asociación del nitrógeno líquido, el cemento óseo, o la profundización de la cavidad con una 

fresa de alta velocidad pueden reducir la tasa de recurrencia en un tumor donde no es fácil 

predecir su agresividad y recurrencia local. 

La tercera consideración es en relación al material empleado para rellenar la cavidad 

ósea.  Las ventajas teóricas del cemento óseo frente al injerto de hueso son: primero su 

efectividad como adyuvante local. Como dijimos anteriormente, sus resultados varían entre las 

distintas series; segundo, su capacidad para proporcionar un soporte mecánico inmediato; y por 

último, que permite una detección precoz de las recidivas tumorales (90).  Esta detección precoz 

de la recidiva permitiría un nuevo curetaje en la mayoría de los casos evitando las resecciones 

amplias (122, 123). Frente a estas ventajas del cemento,  la ventaja que proporciona el relleno de la 

cavidad con injerto óseo es que permite su integración en el hueso primitivo proporcionando un 

soporte más biológico que el cemento óseo.  

Blackley (72), expone que no hay buena evidencia en la literatura de que el uso del 

cemento con o sin fenol o nitrógeno líquido sea mejor que el uso del injerto óseo, siempre y 

cuando se haya realizado un curetaje exhaustivo y una resección completa del tumor.  
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En nuestro centro, tenemos una amplia experiencia en el aloinjerto congelado para el 

relleno de la cavidad tumoral debido en primer lugar a la estrecha colaboración con el Banco de 

Hueso de Alicante que nos permite un acceso relativamente fácil, y en segundo lugar porque nos 

aporta un material biológico que una vez incorporado supone una reserva ósea fundamental en 

pacientes jóvenes.  Blackley (72)  subraya  que el hecho de disponer de un banco de huesos 

permite al cirujano realizar una resección exhaustiva del tumor sin la preocupación de cómo 

rellenar posteriormente la cavidad ósea.  

En nuestra serie, a los 3 meses, un 66 % de los pacientes presentaban una 

incorporación aceptable en la radiografía de control permitiéndoles el apoyo de la extremidad; a 

los 6 meses presentaban una incorporación excelente el 66 % de los pacientes y a los 12 meses 

el 100 % de los casos analizados mostraban una incorporación excelente. Hay que destacar dos 

casos de intolerancia o rechazo al injerto liofilizado que precisaron su retirada y sustitución por 

autoinjerto. 

Por último, la cuarta consideración a tener en cuenta está relacionada con la 

reconstrucción cuando realizamos una resección en bloque del tumor. Las reconstrucciones en 

cirugía ortopédica oncológica son posibles con los homoinjertos estructurales masivos,  las 

megaprótesis y los sistemas compuestos de megaprótesis y homoinjerto (aloprótesis) (124). La 

elección entre las distintas posibilidades se basa fundamentalmente en la edad y la localización 

del tumor. Así, el empleo de homoinjertos osteoarticulares en el área de la rodilla y en las 

articulaciones de carga se están abandonando por sus complicaciones, y también los utilizados 

en la reconstrucción del húmero proximal por la elevada tasa de fracturas del injerto (124, 125).  En 

estas localizaciones se prefiere la utilización de sistemas compuestos de homoinjerto y prótesis 

en pacientes jóvenes y la utilización de megaprótesis modulares en pacientes de edad media y 

avanzada. A nivel del radio distal, una localización muy frecuente del TCG y que muestra una 

mayor agresividad con mayores tasas de recidiva local, se tiende fundamentalmente al empleo 
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de homoinjertos osteoarticulares bien aloinjertos o bien autoinjertos mediante reconstrucción con 

peroné vascularizado. En nuestra serie hemos utilizado en 6 pacientes un aloinjerto 

osteoarticular de radio distal con buenos resultados funcionales y con escasas complicaciones 

destacando una recidiva de partes blandas que conllevó a la amputación del antebrazo. El 

tratamiento con aloinjertos en el tumor de células gigantes tiene una menor tasa de recurrencia y 

complicaciones que el mismo procedimiento en tumores malignos como el condrosarcoma, 

osteosarcoma o sarcoma de Ewing. Estos mejores resultados están relacionados con la cirugía 

más agresiva y la terapia adyuvante que precisan los pacientes con tumores malignos (125). 

En nuestra serie, la integración de los aloinjertos fue valorada por la escala ISOLS. Se 

aplicó a 10 aloinjertos, y tras un periodo de seguimiento medio de 82,2 meses (rango de 24-156) 

se obtuvo una tasa de osteointegración del 90 % a los 24 meses, resultados muy similares a los 

descritos en la literatura por Mankin (125).  

La tasa de recidiva local global de la serie fue del 30 %, para un seguimiento medio de 

118,2 meses. El 100 % de las recidivas locales tuvo lugar en los 2 primeros años, 

manteniéndose estable el porcentaje de pacientes sin recidiva local y no habiendo ningún caso 

de recidiva local tardía como se han descrito en otras series (126). Sin embargo, dada la 

posibilidad de recidiva tardía, es aconsejable el seguimiento de los pacientes un mínimo de diez 

años después de la última cirugía. 

Cuando se analizaron los factores pronósticos  para la recidiva local se identificaron 

como estadísticamente significativos el curetaje intralesional frente a la resección en bloque, el 

no emplear una terapia adyuvante en el curetaje intralesional y el mayor intervalo de tiempo 

desde la aparición de los síntomas y la consulta con el médico. Entre otros factores analizados 

está la presentación del TCG en una localización determinada. Aunque se ha visto una mayor 
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recidiva en radio distal, las diferencias no han sido estadísticamente significativas, principalmente 

por la baja potencia de la muestra.  

Tampoco se ha visto un mayor porcentaje de recidivas tumorales estadísticamente 

significativa al comparar el estadío II o III de Campanacci. Esto es  debido a la mayor tasa de 

resección comparada con curetaje en el estadío III. 

Debido a la alta recurrencia encontrada en TCG de radio distal (128,129) , estamos de 

acuerdo con otros autores (129)  que recomiendan el curetaje para los estadíos II de Campanacci, 

cuando la alteración del hueso es mínima; y una resección amplia y reconstrucción con aloinjerto 

osteoarticular de radio distal para los estadios III de Campanacci. 

El análisis de los resultados funcionales según la Escala E.F.C.O.M del Comité de 

Aparato Locomotor del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca pone de manifiesto una mayor 

proporción de resultados excelentes con el tratamiento de curetaje local respecto a la resección 

amplia y una mayor proporción de resultados buenos y regulares con el tratamiento de la 

resección amplia frente al curetaje local, siendo estas diferencias estadísticamente significativas. 

Sin embargo, no hay diferencias estadísticamente significativas al comparar las medias entre 

uno y otro tratamiento. Estos resultados son similares a los descritos en la literatura, donde se 

refleja un mejor resultado funcional y un menor número de complicaciones no oncológicas en los 

pacientes  con una preservación de la articulación mediante el tratamiento de curetaje local en 

comparación con los pacientes que se realiza una resección en bloque y reconstrucción de la 

articulación (8,113,130). 

Para valorar la evolución del manejo del TCG se efectuó un análisis estadístico entre los 

pacientes diagnosticados y tratados antes de 1999 frente a los tratados posteriormente. Dentro 

de los datos epidemiológicos y de las pruebas complementarias, se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en la mayor proporción de presentación en varones en el grupo 
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diagnósticado posterior a 1999 y una mayor empleo de RM para el diagnóstico y planificación 

quirúrgica también en dicho grupo. Otros daños a señalar, son la disminución del intervalo de 

tiempo entre la aparición de los síntomas y la atención médica, entre la consulta y el diagnóstico 

definitivo y entre éste y el tratamiento quirúrgico. Aunque no hay diferencias estadísticamente 

significativas, se puede observar la tendencia a la disminución de estos tiempos, explicada en 

parte a una mejor comunicación de la Unidad de Tumores de nuestro hospital con el resto de 

hospitales de la región. 

Respecto a la cirugía, se observaron diferencias estadísticamente significativas en la 

mayor utilización de la técnica del trasplante óseo y en la menor estancia hospitalaria en el grupo 

de después de 1999. También se observa una menor tasa de complicaciones en las cirugías 

realizadas después de 1999, aunque al ser poco frecuentes y la baja potencia de nuestra 

muestra no se detectan diferencias significativas.  

Desde el punto de vista de la tasa de recidiva local, aumenta en los pacientes 

intervenidos después de 1999 (33,3% frente al 25%), pero no se revelan diferencias 

estadísticamente significativas; siendo las curvas de supervivencia muy similares en ambos 

grupos, caracterizándose ambas por presentar todas las recidivas tumorales dentro de los dos 

primeros años de seguimiento. 

La correcta indicación quirúrgica y un procedimiento quirúrgico meticuloso son 

imprescindibles en el tratamiento del TCG, al igual que en otros tumores musculoesqueléticos. 

Siendo el principal objetivo cuando es posible, realizar una resección tumoral salvando la 

articulación. 
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1- Se debe sospechar un TCG en las lesiones líticas epifisarias  en pacientes entre la 

2ª y 4ª década de la vida, especialmente localizadas a nivel de rodilla y de radio 

distal. 

2- El tiempo entre aparición de los síntomas y el diagnóstico es directamente 

proporcional a la recidiva. 

3- La recidiva de los TCG está en relación con la resección incompleta del tumor 

mediante procedimientos intralesionales (Curetaje). El uso de técnicas adyuvantes 

(fresado del lecho tumoral y nitrógeno líquido) es la técnica más adecuada como 

primera opción quirúrgica. 

4- La técnica quirúrgica del curetaje debe de realizarse a través de una ventana amplia, 

un curetaje extenso donde se deben aplicar técnicas adyuvantes porque disminuye 

el índice de recidiva, y un posterior relleno compactado con aloinjerto óseo triturado 

(cabezas femorales) procedentes de banco de hueso.  

5- La resección amplia o en bloque debe de ser la técnica de elección ante las 

recidivas agresivas o como primera opción quirúrgica cuando existe una destrucción 

importante de la articulación. 

6- Dentro de las opciones quirúrgicas de reconstrucción en la resección amplia, el 

trasplante es una técnica quirúrgica reproducible, con buen resultado funcional y que 

en el hipotético caso de recidivas futuras nos permite mantener un stock óseo. 

7- La resección amplia o en bloque conlleva la curación, con una incidencia muy baja 

de recurrencias, pero en ocasiones con limitación de la función y potencialmente con 

mayores tasas de complicaciones. 
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8- El índice de recidiva, la frecuencia, la localización y la actitud quirúrgica así como los 

tiempos de evolución del TCG no han variado en los últimos 25 años. 

9- En base a este estudio retrospectivo establecemos el siguiente algoritmo de 

diagnóstico y tratamiento en el manejo del Tumor de Células Gigantes (Anexo). 

  

  

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VIII.  ANEXO 
 



Medicina 
Primaria

CIIRUG ORTOP 
GENERAL

Hospital

Comité

Seguimiento

Sospecha clínica

Rx simple

Sospecha proceso 
óseo tumoral

SÍ 

Cirujano Oncológica

Biopsia TROCAR

Repetir

+

Recidiva

-

Equipo Multidisciplinar

Planificación

1º Curetaje 
local+Adyuvant

Resección 
amplia + 
Reconstrucción

Semanal: herida

Mensual primeros tres 
meses

Trimestral los dos primeros 
año

Anual a partir de los dos 
años

ALGORITMO EN EL MANEJO DEL TUMOR DE CÉLULAS 
GIGANTES

DxDf. 

Rx simple

Gammagrafía

RM

No

Sospecha proceso 
óseo tumoral 

localmente agresivo

+

Recidiva

Sí

No

Valorar nueva 
resección vs 
amputación.

Destrucción de superficie articular, extensión 
partes blandas, recidivas previas.

Valorar nuevo curetaje.. 
Radio distal: Resección.

Pacientes mayores: Prótesis-
Megaprótesis tumorales.

Pacientes edad habitual: Aloinjertos 
osteoarticulares o Aloprótesis.
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