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Resumen

El tumor de células gigantes (TCG) tiene una variedad muy versatil, desde la presentacién clinica en género y grupo etario hasta su
grado de malignidad, llegando a ser mortal. Es oportuna la clasificacion radiografica para definir el pronéstico; determinar el diagnostico
histopatolégico hoy en dia es el gold standard. El tratamiento médico consta de anticuerpos monoclonales para pacientes inoperables, o
en grado de metastasis, que actian contra del receptor del ligando factor nuclear-«B (RANKL) para reducir el tamafio del tumor logrando
que sea operable, lo cual es clave para el tratamiento. Otros tratamientos como la embolizacion, fotoablacion con laser, acido zoledrénico,
bifosfonatos o hasta adyuvantes al tratamiento quirargico como el nitrégeno liquido y el etanol al momento del legrado son opciones para
esta patologia. El presente estudio tiene como objetivo determinar, la epidemiologia actual, clasificacién, fisiopatologia, cuadro clinico,
diagnostico, tratamiento médico y quirirgico para asi tener un panorama y guia en el seguimiento de esta patologia.
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Abstract

The giant cell tumor (GCT) has a very versatile variety from the clinical presentation in gender and age group to its degree of malignancy,
becoming fatal; radiographic classification is appropriate to determine the prognosis. Determining the histopathological diagnosis, which
is currently the gold standard, is a pillar for treatment. Medical treatment from monoclonal antibodies for inoperable patients or degree of
metastasis against the receptor for nuclear factor-«B ligand (RANKL) to reduce the size of the tumor and make it operable is the key in this.
Other treatments such as embolization, laser photoablation, zolendronic acid, bisphosphonates or even adjuvants to surgical treatment
such as liquid nitrogen and ethanol at the time of curettage are options for this pathology. The objective of this review is to determine
the current epidemiology, classification, pathophysiology, clinical picture, diagnosis, medical and surgical treatment in order to have an
overview and guide in the follow-up of this pathology.
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Introduccién

Los tumores benignos éseos involucran una
variedad muy amplia de diferentes tipos de neopla-
sias, este tipo de tumores varia dependiendo de la
incidencia y presentacion clinica, las cuales involu-
cran una gran cantidad de opciones terapéuticas.
El tumor de células gigantes (TCG) es uno de los
tumores mas versatiles y es de los tumores dseos
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con menor incidencia.” Una de las particularidades
del TCG es tener un comportamiento histologico
benigno hasta en 80% de los casos, sin embargo, es
un tumor con la capacidad de producir metastasis a
distancia, donde su principal 6rgano afectado es el
pulmoén hasta en casi 50-52% de los casos.? Existen
diferentes tipos de manejos para disminuir el indice
de recurrencia local que tienen estos tumores.® Los
manejos quirurgicos con los que se cuenta son desde
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la reseccion intracompartimental, reseccién marginal
0 reseccidon ampliada, el uso de adyuvantes como la
criocirugia, el uso de cemento ortopédico, fenol, acido
zoledronico, peroxido de hidrégeno (H,0,), laser de
argbdn o tratamientos sistémicos que incluyen a los
bifosfonatos, interferén alfa (IFN-a) y denosumab,
el cual tiene resultados variables y en ocasiones
poco reproducibles. El objetivo de esta revision es
determinar, la epidemiologia actual, clasificacion,
fisiopatologia, cuadro clinico, diagnostico, tratamiento
médico y quirdrgico para asi tener un panoramay guia
en el seguimiento de esta patologia.

Epidemiologia

El TCG representa alrededor de 4-10% de todos
los tumores primarios éseos y cerca de 20% de los
tumores benignos. La edad de presentacion mas fre-
cuente se da entre los 20 y 40 afios con un promedio
de edad de 33 a 36 afios. La relacién entre hombres
y mujeres es practicamente la misma, presentando el
1.1:1, entre hombres y mujeres respectivamente. Los
principales segmentos dseos afectados son el fémur
distal (23-30%) y la tibia proximal (20-25%), seguidos
de la metafisis distal del radial (10-12%).2* Usualmen-
te la ubicacion metafisaria (75-90%) y alrededor de
84-99% de las lesiones se extienden a menos de 1
cm del hueso subcondral. Entre 1-3.2% de los TCG
producen metastasis.>° Existe una alta recurrencia de
este tipo de tumores que alcanza hasta 12 a 65% de
los casos, de los cuales 10% tienen caracteristicas de
malignidad.” Entre 42-58% de los casos se diagnosti-
can después de 15 meses del inicio de la sintomato-
logia, retrasando su diagnéstico y tratamiento. De ahi
laimportancia de realizar un diagnéstico oportuno de
esta enfermedad, dado que los primeros dos meses
de inicio de los sintomas corresponden a los estadios
iniciales del padecimiento, con una alta probabilidad
de requerir tratamiento no agresivo. Con cada mes
posterior al inicio de los sintomas, la probabilidad
de que un paciente sea diagnosticado con estadios
mayores de la enfermedad aumenta 10.94%.8

Etiopatogenia

Los osteoclastos son células que participan en la
remodelacion 6sea, el cual es un proceso continuo
entre la formacion del hueso por los osteoblastos y
la resorcion Gsea realizada por los osteoclastos. Este
balance promueve el crecimiento y la curacién 6sea
que regula el metabolismo del calcio y del fosforo.®?
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Los osteoclastos se diferencian de las células mie-
loides, llamadas precursores de osteoclastos (OCP),
bajo la influencia de una citocina denominada factor
estimulante de colonias de macréfagos (MCSF) y el
ligando activador del receptor del factor nuclear-kB,
también denominado RANKL. Esta proteina es se-
cretada por los osteoblastos y osteocitos. El RANKL
se une al receptor de membrana del OCP llamado
receptor activador del factor nuclear-kB (RANK),
este provoca una serie de reacciones de actividad
del factor nuclear activado por células T c1(NFATc1),
las cuales maduran al osteoclasto, este da una lesion
litica 6sea completa.'®>'> Una proteina denominada
osteoprotegerina (OPG), bloquea al RANKL, evitan-
do su interaccién con el RANK y la activacién de los
osteoclastos, esto promueve una resorcion 6sea ex-
cesiva.'®'6 Otros ligandos estan siendo identificados
como marcadores de la progresion del TCG; como
el ligando relacionado al factor de necrosis tumoral
inductor de apoptosis (TRAIL-R1), el gen p53 y la
proteina Ki-67, los cuales estan implicados en la re-
gulacién de la proliferacion celular.’”?' La mutacion
de la enzima isocitrato deshidrogenasa convierte al
a-cetoglutarato (intermediario en el ciclo del &cido
citrico, productor de energia) en un oncometabolito
denominado (R)-2-hidroxiglutarato que ha sido encon-
trado en pacientes con TCG.?> Multiples factores de
expresion estan siendo estudiados para entender el
complejo ambiente que rodea la proliferacién osteo-
clastica, desde proteinas funcionales del citoesque-
leto como ezrina, factores de crecimiento vascular
endotelial (VEGF) o diversos antigenos como CD10,
CD44 0 CD138.2326

Cuadro clinico y variantes de presentacion

El TCG se presenta en sus etapas iniciales con
dolor, el cual es considerado como inespecifico, pue-
de acompanarse de inflamacién, aumento de volumen
y presencia de masa palpable. Los pacientes también
pueden presentar al inicio fracturas secundaria a la
destruccidn y adelgazamiento cortical en el tejido
afectado.?’-%% El dolor que se presenta en la patologia
tumoral fue analizado para las lesiones agresivas y
malignas. El dolor se caracteriza por ser de instalacion
rapida, de intensidad severa, constante, progresivo
y de predominio vespertino y/o nocturno.®' De igual
manera, las masas palpables pueden aparecer de dos
a cuatro meses después del inicio del dolor y existen
casos extremos reportados de hasta cuatro afios.®?
Clinicamente los sitios de mayor aumento de volumen,
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0 donde se presentan masas palpables, son las zonas
metafisarias de los huesos largos, las cuales son las
regiones donde se originan los TCG.3® De manera
habitual el TCG se encuentra en esqueletos maduros
usualmente con lineas fisarias cerradas. No obstante,
también pueden encontrarse de forma atipica en nifios
y adolescentes (1.8-7.5%) presentandose con dolor
de tres o cuatro meses de evolucién e inflamacion.
De manera usual el TCG en sujetos esqueléticamente
inmaduros se considera exclusivo de la metéfisis 6sea
respetando la linea fisaria, la cual evita la invasién
epifisaria. Sin embargo, los TCG de mayor agresivi-
dad o mayor tiempo sin tratamiento pueden volverse
metaepifisarios.®*%°

Variantes de presentacion

Los TCG pueden ser lesiones aisladas o bien
presentarse varias lesiones en sitios anatémicos
diferentes o multicéntricos (< 1%). Cuando se diag-
nostican dos o0 més durante la presentacién inicial o
se diagnostica un segundo TCG en un lapso de seis
meses se le denomina TCG multicéntrico sincronico.
Siun segundo TCG se forma después de seis meses
de la presentacion inicial se le denomina TCG multi-
céntrico metacronico. Estos Ultimos pueden aparecer
desde 2 hasta 20 afios después de la presentacion
de la tumoracion inicial.®¢3” Los TCG multicéntricos
presentan un comportamiento bioldgico y una pre-
sentacion clinica (localizacién, edad y distribucion por
género) diferente a los TCG solitarios.®” Nunca debe
dejarse de tomar en cuenta que cualquier sitio que
manifieste actividad osteoclastica tiene posibilidades
de desarrollar un TCG, desde los huesos craneales

hasta las falanges o los cuerpos vertebrales, huesos
planos, huesos largos o cortos,*¢“° que pueden gene-
rarse 0 extenderse hacia tejidos blandos;*' estos se
asemejan a otras lesiones tumorales menos agresi-
vas,*? en ocasiones se acompanan de enfermedades
sistémicas*® y provocan metastasis pulmonares.**

Imagenologia/clasificacion

Durante el estudio de los tumores de células
gigantes se han descrito diversas clasificaciones a
través del tiempo, las primeras incluyen aspectos
histoldgicos presentes en los tumores sin generar
correlaciones clinicas.*° La clasificacion més utilizada
en la actualidad es la generada por Campanacci y
colaboradores, esta se basa principalmente en las
caracteristicas radiograficas tumorales y demarca
de igual manera un tratamiento y un pronéstico del
padecimiento.*6 Los componentes y grados de la cla-
sificacion se pueden observar en la Figura 1y Tabla 1.

Histopatologia

El TCG se caracteriza por la presencia de nu-
merosas células gigantes, células mononucleares
estromales y zonas de hemorragia franca. Macroscé-
picamente corresponde a una masa tumoral blanda
y friable, de color rojo-vino, que abomba o rompe las
corticales Oseas.*® Pueden coexistir algunas zonas
de consistencia dura que corresponden a fragmentos
0seos remanentes o depoésitos osteoides reactivos
a las microfracturas.*” La morfologia histologica es
muy variable entre los diferentes especimenes e
incluso entre secciones del mismo espécimen. De

Figura 1: Campanacci y colaboradores, sistema de clasificacion para TCG basado en la apariencia radiografica de los tumores. (A) Grado 1

(latente), (B) grado 2 (activo) y (C) grado 3 (agresivo).



Tabla 1: Clasificacion radiografica de Campanacci.

Grado Descripcion

| Sin alteracion cortical y con un margen medular esclerotico
bien definido

Il Insuflacion 6sea, con adelgazamiento de la corteza y margen
medular no esclerético bien definido

1l Margenes poco claros, alteracion cortical y extension de
tejidos blandos

forma general tienen un estroma vascularizado que
se asocia a células ovales o fusiformes y células gi-
gantes multinucleadas. Estas Ultimas corresponden
a osteoclastos reactivos.*’

Tratamiento médico
Anticuerpos

El denosumab es un anticuerpo que se ha reco-
mendado como primera opcién en TCG inoperable o
metastéasico. Este anticuerpo monoclonal humano es
un inhibidor de RANK-RANKL. El cual va en contra del
activador del receptor del ligando del factor nuclear-«xB
(RANKL) y ha demostrado eficacia clinica para el trata-
miento en pacientes con TCG.*>%0 El principal proposito
de la terapia con denosumab es reducir el tamario del
tumor tanto como sea posible, con el objetivo final de
poder llevar a cabo cirugia local.*®->? El tratamiento con
denosumab mostr6 una eliminacion severa de células
gigantes similares a osteoclastos en TCG;**" éste
puede ser utilizado como neoadyuvante para todas las
lesiones recurrentes, lesiones de grado |l con alto riesgo
quirurgico, lesiones de grado lll y casos metastasicos de
TCG.5"-52 Se han establecido indicaciones en el empleo
del denosumab en ciertos casos como la osteoporosis,
hipercalcemia maligna (con prevencién de aromatasa
y deprivacién 6sea inducida por andrégenos) y TCG.
Otras medidas de suplementacion adecuada son el uso
de vitamina D y calcio durante la terapia con denosu-
mab.>? La osteonecrosis de la mandibula es un efecto
adverso importante del denosumab; se debe realizar un
examen bucal y dental antes y durante el tratamiento
con este medicamento.>* La dosis recomendada de
denosumab en el TCG es de 120 mg administrados
una vez cada cuatro semanas, con dosis adicionales
de 120 mg en los dias 8 y 15 del primer mes de tera-
pia. El denosumab se administra como monodosis de
inyeccion subcutanea en la parte superior del brazo, la
parte superior del muslo o abdomen.>*
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Se tiene conocimiento de casos preliminares don-
de los estudios de imagen como radiografia simple
o PET/TC con 18 F-FDG junto con la administracion
de denosumab son herramientas utiles para la eva-
luacion clinica del paciente con TCG. La terapia con
denosumab es importante para pacientes con TCG
resecable, controla la enfermedad o logra resultados
en procedimientos menos invasivos, ademas incluso
en los casos en que se realiza reemplazo protésico,
hace reduccion del tamafio de la masa tumoral y la
cicatrizacion del hueso alrededor de la periferia del
tumor, lo cual puede facilitar la reseccién completa del
tumor en bloque. Otro agente inhibidor en el TCG es
el bortezomib, este tiene la capacidad de ser inhibidor
de la proteasa dando como resultado el bloqueo de
crecimiento del TCG. El bortezomib induce apoptosis
de células neoplasicas, suprime la diferenciacion, el
reclutamiento de los preosteoblastos, la formacion y
la reabsorcion de células gigantes.>®

La embolizacion y fotoablacidn con laser

La embolizacion se realiza mediante cateterismo
hiperselectivo de las arterias que alimentan la lesion.
La oclusién de los vasos disminuye el volumen del
tumor.*® La fotoablacion con un laser de argén es
otra terapia que puede conducir a necrosis tumoral
exitosa. La embolizacién en serie también se utiliza
como tratamiento primario en algunos pacientes con
TCG de las extremidades, en especial para tumores
con grandes defectos corticales o afectacion articular
y para aquellos con grandes TCG del sacro. Este
procedimiento tiene una tasa de morbilidad baja y
ha demostrado ser eficaz para preservar la funcion y
aliviar el dolor.%657

Otro medicamento, que es un bifosfonato en estu-
dio, es el acido zoledrénico que ha demostrado tener
un efecto inhibidor sobre la proliferacién de células
neoplésicas a 2 pg/ml (concentracion con la cual se
observd un efecto inhibitorio sobre la diferenciacion
de osteoclastos).” Este bifosfonato indujo apoptosis
de TCG de una manera dependiente de la dosis,
es posible que el bifosfonato pueda tener un efecto
adyuvante sostenido para TCG.%°° Otro de los tra-
tamientos adyuvantes al tratamiento quirdrgico es el
nitrégeno liquido y etanol en el momento del legrado.®°

Tratamiento quirdrgico

Las opciones de tratamiento quirGrgico incluyen
la escisidn intralesional o la reseccidn segmentaria.
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El tratamiento ideal de los TCG consiste en la extir-
pacién del tumor y conservacion de la articulacion.
Para evitar la recurrencia local, el curetaje ha sido muy
utilizado y ha logrado buenos resultados clinicos.®’
La probabilidad de recurrencia del tumor de células
gigantes es minima o practicamente nula al resecar-
se la totalidad del tumor con margenes histologicos
libres. La pérdida de sangre intensa e incontrolable
durante la cirugia ha sido un problema comun, lo que
lleva a requerimientos de transfusiones masivas. La
embolizacién preoperatoria ha reducido de forma sig-
nificativa la sangre perioperatoria perdida y mejora la
delimitacién de los margenes tumorales del entorno,
facilitando la extirpacién del tumor con reduccion del
requerimiento de transfusion de sangre.®?

La técnica de legrado consiste en abrir el hueso
a través de una gran ventana cortical que permite la
visualizacién de toda la cavidad tumoral. Después
de lograr el curetaje, la cavidad se profundiza con
el uso de fresas de alta velocidad. Diversas terapias
adyuvantes (incluyendo fenol y liquido nitrdgeno)
se pueden emplear junto con el curetaje, y es muy
probable que reduzcan el riesgo de recurrencia en
comparacién con el legrado solo. Después de la
evacuacion del tumor, la cavidad se puede rellenar
con cemento o injerto 6seo. Se ha informado que el
uso de cemento 6seo como adyuvante reduce de
manera significativa la tasa de recurrencia después
del tratamiento intralesional de tumores benignos de
células gigantes y parece ser la terapia de eleccién
primaria, asi como en tumores recurrentes de células
gigantes del hueso.%® Se demostro que el cemento es
mas eficaz en el tratamiento de TCG en comparacién
con el injerto 6seo, con una mayor probabilidad de
mejores eventos y un mejor resultado. El cemento
0seo se puede combinar con el raspado firme de los
bordes de la cavidad residual. Cuando el cemento
0seo se solidifica, libera calor de polimerizacién que
alcanza los 80-90 °C, lo cual tiene un efecto de in-
activacion a alta temperatura en la cavidad residual
del tumor. Por lo tanto, sugerimos que los pacientes
deben ser evaluados a lo largo de al menos el quinto
afo después de la cirugia final. Los datos también
mostraron que las tasas de recurrencia de TCG fueron
de 66.7% para el injerto 6seo y 50% para cemento
0seo un ano después de la cirugia, mientras que en
los dos primeros afos la recurrencia fue de 83.3%
para injerto 6seo y 75% para cemento 6seo.53

En pacientes que padecen TCG a nivel de la arti-
culacién de la rodilla y que no presenten caracteristi-
cas agresivas deben someterse a legrado del tumor,

mientras que aquellos con destruccion 6sea severa,
0 cuando la reconstruccion después del legrado del
tumor no cumple con los requisitos del paciente, de-
ben someterse a la reseccion del tumor. El principal
defecto en el legrado es que la tasa de recurrencia del
tumor es mayor; también presenta lesiones corticales
inadvertidas, rotura o extirpacion del fibroperiéstico
posterior y pseudocapsula, el legrado extendido es
la modalidad mas comin de tratamiento para los tu-
mores de células gigantes, pero el gran defecto 6seo
residual después del legrado es una preocupacién
importante. Para un abordaje quirdrgico razonable en
el tratamiento de TCG a nivel de la articulacion de la
rodilla, debe considerarse la ubicacion del tumor, el
grado de dafioy su alcance. El legrado tumoral ofrece
un tratamiento eficaz sin afectar el hueso de soporte.
Por lo tanto, este método debe ser considerado el
abordaje quirargico preferido para el TCG a nivel de
la articulacién de la rodilla. Los métodos actuales
para los defectos 6seos incluyen injertos autélogos,
alogénicos y hueso artificial.5*5°

El hueso aut6logo es hoy en dia la opcién pre-
ferida, aunque muchos pacientes tienen grandes
defectos G6seos para los cuales el hueso aut6logo
es inadecuado; en estas situaciones, el alogénico
o el hueso artificial podrian acelerar la reparacién
Osea. El cemento dseo se usa a menudo, ya que es
relativamente barato y el calor generado durante la
polimerizacion puede inactivar las células tumorales.
Sin embargo, existen estudios que también han su-
gerido que el cemento 6seo podria conducir a una
pérdida 6sea 0 a una cicatrizacién reducida. En cuanto
al aloinjerto estructural a nivel de la rodilla, se coloca
en la region subcondral, se cubre con una capa de
espuma de gel y el resto de la cavidad se rellena con
cemento 6seo de polimetilmetacrilato, hidroxiapatita
o fosfato tricalcico.

El injerto éseo en la regidn subcondral ayuda a
mantener la funcion articular y previene la degenera-
cion.5657 Las posibles desventajas al utilizar cemento
incluyen infeccidén, cambios artrésicos prematuros
de la articulacion adyacente y derrame crénico en la
articulacion. El tratamiento para los tumores a nivel
de la rodilla incluye curetaje, curetaje con terapia
adyuvante (liquido nitrdgeno, perdxido de hidrégeno,
fenol, laser de argdn, fotocoagulacion, cemento 6seo
o injerto 6seo0), y reseccidén marginal/amplia, seguida
de reconstruccion, artrodesis o reemplazo articular
protésico. El uso de fenol a 5% disminuye la recu-
rrencia, ya que el fenol provoca la coagulacion de
proteinas y necrosis y dafia el ADN, la adici6n de fenol



y perodxido de hidrégeno como tratamiento adyuvante
puede reducir aun mas la posibilidad de reaparicién
local. Existe un riesgo de lesion neurovascular por fe-
nol si el aumento del periostio posterior es deficiente.
En un estudio se observé necrosis completa de las
células del TCG después de la aplicacion con fenol
a 80% durante seis minutos. Muchos estudios clini-
cos han demostrado que no hay efectos sistémicos
0 secundarios locales, ni retraso en la cicatrizaciéon
después del tratamiento con fenol.®”

El curetaje es el método adyuvante definido como
el tratamiento preferido para la mayoria de los casos
de TCG. Esta opcién presenta un mejor resultado
funcional, pero se asocia con una mayor probabilidad
de recaida, como se evidencia en algunos estudios.
El pronéstico del tumor esta directamente relacionado
con la calidad de la técnica de curetaje y/o reseccién
utilizada, y no sélo con el método de reconstruccién
o relleno. El curetaje intralesional ayuda a preservar
la integridad de la articulacion y maximiza la funcion
sin recurrir a reemplazos endoprotésicos. La cavidad
se puede reconstruir con injerto 6seo, cemento 6seo
o fosfato de calcio.86°

En la aplicacién de la crioterapia se recomienda
penetrar en el hueso circundante, esto produce un
efecto necrético en la célula por via intracelular,
cristalizando a través de congelacion rapida y des-
congelacién lenta, sin embargo, se ha informado
que el uso de nitrégeno liquido por el vertido directo
resulta en necrosis de la piel, complicaciones neu-
rovasculares y otras complicaciones como fracturas
en terreno patolégico. La crioterapia es un método
adyuvante muy eficaz para las lesiones en huesos
como el fémur y la tibia, ya que protege y evita la
invasion de tejidos blandos. Se prefiere la técnica de
pulverizacién a presién de la crioterapia debido a que
necesita cantidades reducidas de nitrégeno liquido,
minimiza las complicaciones en los tejidos blandos y
el riesgo de fractura.”®”!

El bisturi ultrasénico tiene como funcién hacer
una fragmentacién selectiva; tiene una baja tasa de
lesiones, alta precision y la ventaja unica de evitar el
sangrado. Tres de sus funciones particulares son la
fragmentacion, cavitacion y el efecto homeostatico.
La manera mas eficiente de evitar recurrencias mul-
tiples de TCG de huesos largos (con el tratamiento
con bisturi ultrasénico) de la cavidad del tumor es
combinar el tratamiento adyuvante local del meto-
trexato y aloinjerto y/o autoinjerto. Las ventajas de
utilizar bisturi ultras6nico en el tratamiento del TCG
son la fragmentacion y los efectos de cavitacion. Estas
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dos funciones pueden limpiar a fondo el tejido de la
cavidad tumoral incluso en la profundidad del hueso
normal, eliminar por completo la fuente del tumor y
crear un buen injerto 6seo.”""?

En caso de recurrencia se ha recomendado la
reseccion con méargenes amplios, seguida de recons-
truccién. Sin embargo, la recurrencia local de los TCG
en huesos largos tratados con curetaje y cementacion,
no est4 asociada con mayor morbilidad o mayor riesgo
de recurrencia, los casos de recurrencia local pueden
tratarse con éxito con més curetaje y cementacion
y puede reemplazar la reseccion en bloque con un
amplio margen con un buen resultado.”7#

Para el tratamiento de TCG en la articulacion del
tobillo con compromiso éseo, se recomienda el mane-
jo quirurgico que incluya sinovectomia abierta, injerto
0seo de las areas quisticas e irrigacién con peroxido
de hidrégeno. El injerto 6seo impactado reconstruira
el defecto 6seo y proporcionara soporte estructural al
cartilago astragalino circundante, generando asi un
proceso osteoinductivo y osteoconductivo. El ser os-
teoinductor genera factores de crecimiento, moléculas
de sefalizacion que facilitaran el crecimiento éseo y
el osteoconductivo aporta minerales y coldgeno para
las células nativas. En el TCG de tipo difuso se hare-
comendado la radiacion en el entorno postoperatorio
después de una reseccién incompleta o una cirugia
primaria fallida y se sugiere una sinovectomia com-
binada con radioterapia perioperatoria para con una
tasa reducida de recurrencia.”®

A nivel de mediopié, se han publicado casos en
donde se utiliza la reconstruccién con aloinjerto de
cabeza femoral, la cual tiene una serie de ventajas
tales como resistencia mecanica, en particular en el
calcar en la region de la cabeza y el cuello que es im-
portante para sostener las grandes fuerzas colocadas
en la parte media del pie. Esto hace un relleno en un
defecto 6seo de forma irregular y aumenta la fijacion
interna rigida. Esta técnica se puede implementar para
lograr una fusion estable del mediopié en el marco
de la osteotomia, disminuyendo la pérdida e inesta-
bilidad secundarias a cualquier proceso patologico
destructivo.”®

A nivel de radio distal, el legrado intralesional es
equivalente o preferible a la escision amplia en térmi-
nos de funcionalidad, también se justifica el legrado y
la colocacién de injerto dseo, puede existir la falta de
union del injerto, fracaso del injerto, artritis y subluxa-
cion de la articulacion con efectos adversos sobre el
resultado funcional final. En caso de un TCG agresivo
se prefiere la reseccidn en bloque, ya que minimiza el
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riesgo de recurrencia, se debe hacer énfasis en que
33% de pacientes con tratamiento con reconstruccion
con aloinjerto requieren amputacion o revision. En la
regién distal del radio recidivante se recomienda la
fusién de la mufieca mediante la centralizacion del
cubito, esta técnica requiere una cantidad minima de
injertos que se puede obtener del carpo, también evita
la necesidad de injertos y la morbilidad asociada del
sitio donante, como dafio al nervio peroneo comun
(injerto de peroné) o el nervio cutaneo lateral del
muslo (cresta iliaca). Se utilizan agujas de Kirschner
(mas bien que una placa de bloqueo) asociado a una
inmovilizacion con yeso (12 semanas).”® La fusion
de la mufieca resulta en una pérdida de pronacion,
supinacioén en el antebrazo, también en flexion, exten-
sién en la mufeca, disminucion en la circunferencia
distal del antebrazo, pérdida de la extension de los
musculos pollicis brevis, abductor pollicis longus y
extensor pollicis longus, el riesgo de infeccién y otras
complicaciones quirdrgicas. La recurrencia puede
ocurrir después de un largo periodo de latencia, por
lo general en los primeros dos afios. En resumen, la
fusién de mufieca a través de la centralizacion del
cubito para TCG recurrente del radio distal es una
opcién viable, a pesar de presentar pérdida de movi-
miento de la mufieca.””"®

En el caso de las metastasis los principales 6r-
ganos afectados son el pulmdn, cerebro, rifiones,
glandulas suprarrenales y piel. Se debe realizar una
reseccion de ndédulos pulmonares que aumente la
supervivencia del paciente. La radioterapia es eficaz
para metastasis pulmonar irresecable, aunque puede
causar fractura en terreno patolégico, fibrosis y neu-
ritis. La quimioterapia con cisplatino y doxorrubicina
puede aumentar la supervivencia, aunque se ha in-
formado que més pacientes mueren por los efectos
de la quimioterapia que de la propia metastasis.”®

Recurrencia

La recurrencia repetitiva no es un factor de riesgo
para la desarticulacion (mufieca, hombro, cadera,
rodilla y tobillo), la articulacién ain se conservaba
en 76.6% de los pacientes que tienen una cirugia
inicial con curetaje. Se ha sefialado que el hueso con
mayor tasa de recurrencia es el fémur proximal en
comparacion con la de otros sitios. Se menciona que
cuando esta extremidad es afectada el tratamiento
que se utiliza con mayor frecuencia es la amputacion
y se realiza un reemplazo protésico o artrodesis. El
tratamiento del TCG recurrente de extremidades,

debe tener como objetivo preservar la funcion de la
articulacion adyacente mediante un legrado meticu-
loso con tratamiento adyuvante. Se sospecha que el
denosumab es un tratamiento con beneficio clinico
a largo plazo en TCG recurrente, sin embargo, no
existen estudios que validen esta hipotesis.®°

Hasta la fecha, no hay un marcador pronéstico
para identificar el riesgo de recurrencia de TCG. En
algunos estudios se ha detectado la expresion de
Ki-67, p53 mutante, p63 y CD147 usando inmunohis-
toquimica. El que se activa con mas frecuencia es el
CD147, que es positivo con la recurrencia de TCG y
se correlaciona de manera negativa con el periodo
de supervivencia, por lo tanto, el CD147 es consi-
derado como factor de riesgo para la recurrencia de
TCG y puede determinarse a futuro para una nueva
diana terapéutica en el tratamiento de este tumor. La
clasificacién de Campanacci se asocia con la recu-
rrencia del TCG, esta menciona que a mayor grado,
mayor sera la tasa de recurrencia; asi el grado 1 de
Campanacci fue de 0, mientras que los grados 2y 3
fueron de 13.51% y 41.67%, respectivamente. Otro
factor de recurrencia es el método quirdrgico que es
el principal factor que influye en la recurrencia posto-
peratoria. Se ha demostrado que la afectacion del
hueso cortical es otro factor de recurrencia, teniendo
una tasa de 29%. El tejido blando afectado es un
predictor independiente para la recurrencia de TCG.
En caso de que el tejido blando que lo rodea no se
vea afectado, la tasa de recurrencia sera de 16.2%,
pero cuando el tejido blando se ve afectado a través
de la invasién tumoral, la tasa de recurrencia es casi
el doble que la anterior 29.7%. La reseccion marginal
de la recurrencia del tejido blando puede producir
un resultado favorable para los pacientes. El lavado
con agua destilada se usa para reducir la recurrencia
postoperatoria del TCG.8182

Existe un riesgo elevado de recurrencia local
después del legrado de un tumor de células gigan-
tes en el esqueleto apendicular, un legrado extenso
podria proporcionar el control local favorable y la
recuperacion funcional, el uso de un autoinjerto para
rellenar el defecto fue un factor de riesgo indepen-
diente para la recurrencia local. Se ha informado que
los tumores de radio distal y fémur proximal tienen
mayor riesgo de recurrencia local; asimismo rellenar
el defecto se asocia con un riesgo significativo de
recurrencia.®384 La recurrencia en el TCG alrededor
de la rodilla ocurri6 con mas frecuencia en hombres
y en individuos jovenes. Se encontr6 que la edad de
mayor recurrencia fue en pacientes de 20 a 39 afios



y en aquellos tratados con legrado intralesional. La
ubicacién del tumor y el tipo de intervencién quirur-
gica fueron factores de riesgo independientes para
la recurrencia local. El legrado intralesional y tener
tumores localizados en el peroné proximal aumenta
el riesgo de recurrencia local en pacientes con TCG
primario alrededor de la rodilla. La posicion anatémica
del peroné proximal puede contribuir a este aumento
de riesgo de recurrencia local, principalmente en
hombres, ya que esta rodeado por la arteria peronea
y la arteria tibial anterior y vena. Los TCG de la tibia
proximal tienen mas probabilidades de reaparecer
que los de otros lugares.55-88

Metastasis y transformacion maligna

La metéstasis a distancia y la transformacion
maligna son condiciones extremadamente raras. Los
6rganos més afectados son el pulmoén, los ganglios
linfaticos, higado, tejido blando, cerebro, mediastino,
cuero cabelludo, rifion y pene. Alrededor de 3% de los
TCG hace metéstasis al pulmén. El intervalo desde
el momento de la cirugia de la lesidn primaria hasta
la aparicién de la metastasis pulmonar puede variar
entre meses 0 mas de 10 afios. La tasa de metastasis
pulmonar de 30% en pacientes con grado 3 de TCG,
segun la clasificacion de Campanacci, indica que la
clasificacién del tumor podria ser un pronéstico im-
portante y un factor para la prediccion de metastasis
pulmonar de TCG.8":88

Tratamiento quirdrgico

Las opciones de tratamiento quirtrgico para las
lesiones primarias del TCG incluyen la cirugia intra-
lesional y la reseccidén amplia agresiva. La escision
quirurgica de lesiones solitarias y accesibles quirurgi-
camente, asi como de las metastasis pulmonares es
ahora aceptada como el tratamiento de eleccion, con
unatasa de supervivencia considerable. La reseccién
quirdrgica adecuada, como la reseccién en cufia o
lobectomia, debe de llevarse a cabo si es posible
para prevenir la disfuncién pulmonar progresiva. El
pronéstico puede ser exitoso con un tratamiento
quirargico oportuno y quimioterapia.®

Conclusion
Si consideramos el hecho de que la frecuencia de

otros tipos de tumores 6seos como el osteosarcoma,
condrosarcoma y sarcoma de Ewing no es igual en
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los diferentes paises del mundo, podemos inferir
que sucede lo mismo para otro tipo de tumores o
lesiones dseas, como el tumor de células gigantes.
La comprension de la contribucion del RANKL a la
patogénesis del TCG ha llevado a la aprobacion de
denosumab para tratar esta enfermedad en pacientes
inoperables. El farmaco ha demostrado ser eficaz y
con pocos efectos secundarios. En nuestro articulo
se encontrd informacién desde el tratamiento médi-
€O y quirurgico segun el estadio de la enfermedad.
Recomendamos investigaciones con mayor valor de
evidencia y grado de recomendacién para el uso 6p-
timo de este medicamento y el tratamiento quirargico.
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