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STRESZCZEnIE
Au tor opi su je epi de mio lo gię, ob raz kli nicz ny, kla sy fi ka cję oraz spo so by le cze nia gu za ol brzy mio ko mór ko -

we go. Guz ol brzy mio ko mór ko wy sta no wi 4-8% pier wot nych no wo two rów ko ści, wy stę pu je naj czę ściej mię -

dzy 20-40 ro kiem ży cia, z prze wa gą u płci żeń skiej. Naj częst sza lo ka li za cja gu za to dal sza na sa da ko ści udo -

wej i bli ższa na sa da ko ści pisz cze lo wej oraz dal sza na sa da ko ści pro mie nio wej i bli ższa na sa da ko ści ra mien -

nej. W ob ra zie kli nicz nym do mi nu ją stop nio wo na si la ją ce się do le gli wo ści bó lo we w miej scu roz wo ju no wo -

two ru. Na pod sta wie ob ra zu ra dio lo gicz ne go mo żna wy ró żnić trzy po sta ci gu za ol brzy mio ko mór ko we go,

zgod nie z kla sy fi ka cją utwo rzo ną przez Cam pa nac ci lub wg En ne kin ga. Pod sta wą le cze nia gu za ol brzy mio ko -

mór ko we go jest je go cał ko wi ta re sek cja i za sto so wa nie do kład ne go fre zo wa nia ścian ubyt ku. Mi mo chi rur gicz -

nej re sek cji gu za, w 12-50% przy pad ków do cho dzi do wzno wy w cią gu pierw szych 2-3 lat, nie za le żnie od stop -

nia za awan so wa nia gu za, 5-7% przy pad ków gu za ule ga zło śli wej wzno wie naj czę ściej w okre sie od 5 do kil -

ku na stu lat od za bie gu.

Słowa kluczowe: guz olbrzymiokomórkowy, klasyfikacja, resekcja

SUMMARY
The author presents the epidemiology, classification, clinical features and strategies of treatment of Giant

Cell Tumor. Giant Cell Tumor of Bone accounts for 4-8% of primary bone tumors. It is most commonly seen

in women aged 20 to 40 years. The most common sites are the distal femur and proximal tibia, distal radius,

and proximal humerus. Increasing pain at the tumor site is the most common presenting symptom. Three types

of GCT can be distinguished radiographically according to the Cappanacci or Enneking classification. The

mainstay of treatment is total mechanical removal with curettage. The recurrence rate is high (12-50%) during

the first 2-3 years after surgery,  regardless of pre-operative tumor stage. 5-7% cases of giant cell tumor produce

malignant recurrences, usually after five to more than 10 years after surgery.
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WSTĘP
Guz ol brzy mio ko mór ko wy ja ko jed nost ka cho ro -

bo wa zo stał wy od ręb nio ny przez Ne la to na po nad

130 lat te mu [1]. Na zwa po cho dzi od wy stę pu ją cych

w nim wie lo ją drza stych ko mó rek ol brzy mich. Ist nie -

ją rów nież tra dy cyj ne okre śle nia jak oste oc la sto ma,

bądź sar co ma gi gan to cel lu la re [2]. No wo twór ten 

na le ży obec nie do jed nych z naj bar dziej in ten syw nie

ba da nych, bu dzą cy wie le dys ku sji, co do spo so bu

i ra dy kal no ści le cze nia. Je go bio lo gia i hi sto ge ne za

jest wciąż ma ło po zna na [2,3,4,5]. 

EPI DE MIO LO GIA
Guz ol brzy mio ko mór ko wy jest pier wot nym, ła -

god nym no wo two rem ko ści cha rak te ry zu ją cy się lo -

kal ną agre syw no ścią i wy so ką skłon no ścią do wzno -

wy miej sco wej, spo ra dycz nie da ją cy prze rzu ty do

płuc [6,7,8,9]. Sta no wi 4-8% pier wot nych no wo two -

rów ko ści i 20-23% ła god nych no wo two rów ko ści.

Jest szó stym, co do czę sto ści wy stę po wa nia pier wot -

nym no wo two rem ko ści. W oko ło 2% wy ka zu je ce -

chy zło śli wo ści (pier wot nie lub wtór nie), w 0,04-1%

wy stę pu je wie lo miej sco wo [6,10,11]. Guz ol brzy -

mio ko mór ko wy naj czę ściej wy stę pu je mię dzy 20-40

r. ż. U osób po wy żej 60 ro ku ży cia po ja wia się w od -

set ku po ni żej 10% [4]. Czę ściej po ja wia się u płci żeń -

skiej (1,5:1) [2,4,5,6,12,13,14]. Wy stę pu je u wszyst -

kich ras z prze wa gą ra sy żół tej [7,9,15]. Guz ol brzy -

mio ko mór ko wy roz wi ja się głów nie w czę ści na sa -

do wo -przy na sa do wej ko ści dłu gich. Naj częst szą lo -

ka li za cją gu za ol brzy mio ko mór ko we go jest dal sza

na sa da ko ści udo wej, bli ższa na sa da ko ści pisz cze lo -

wej, dal sza na sa da ko ści pro mie nio wej, bli ższa na sa -

da ko ści ra mien nej, kość krzy żo wa. Naj rzad szą lo ka -

li za cją gu za są ko ści rąk, stóp, krę gi, że bra, ło pat ka,

czasz ka, krę tarz [2,4,7,8,10,12,13,14,16,17,18]. Nie -

ty po we umiej sco wie nie gu za ol brzy mio ko mór ko we -

go, in ne niż w na sa dzie lub przy na sa dzie, su ge ru je

wy ższe ry zy ko po ten cjal nej pier wot nej zło śli wo ści

[2]. W przy pad ku wie lo miej sco wej lo ka li za cji gu za

ol brzy mio ko mór ko we go, zwy kle jed no z ognisk zlo -

ka li zo wa ne jest w ob rę bie rę ki [4,19].

OB JA WY KLI nICZ nE
Naj czę ściej zgła sza nym ob ja wem jest ból, stop -

nio wo na si la ją cy się, wy stę pu ją cy w oko li cy, gdzie

roz wi ja się no wo twór lub w są sia du ją cym sta wie

(zwy kle z ogra ni cze niem ru cho mo ści w tym sta wie),

trwa ją cy ok. 2-3 mie sią ce, za nim pa cjent zgło si się

do le ka rza. In ny mi współ ist nie ją cy mi do le gli wo ścia -

mi mo gą być obrzę ki, znie kształ ce nie oko li cy za ję tej

przez guz oraz tkli wość. W oko ło 10% gu zów ol -

brzy mio ko mór ko wych, w mo men cie zgło sze nia się

BACKGROUnD
Giant Cell Tumour (GCT) was defined as a noso -

logical entity by Nelaton over 130 years ago [1]. It

took its name from the characteristic multinucleated

giant cells. Other, traditional names also exist, e.g.

osteoclastoma or sarcoma gigantocellulare [2]. Cur -

rently, it is one of the most widely studied tumours,

provoking many discussions on the method and

extent of treatment. Its biology and histogenesis are

still poorly known [2,3,4,5].

EPIDEMIOLOGY
GCT is a primary benign tumour of bone charac -

te rized by local aggressiveness and high proclivity

for local recurrence, sporadically metastasizing to

the lungs [6,7,8,9]. It accounts for 4-8% of primary

bone tumours and 20-23% of benign bone tumours.

It is the sixth most common primary bone tumour.

Approximately 2% of GCTs have primary or secon -

dary malignant characteristics and 0.041% are mul -

ticentric [6,10,11]. GCT is most common in indivi -

duals between 20-40 years of age. Patients over 60

account for less than 10% of cases. [4]. Female pre -

do minance is noted (1.5:1) [2,4,5,6,12,13,14]. All

races are affected, with a higher incidence in Asians.

[7,9,15]. The tumour is most commonly located in

the epiphyses or metaphyses of long bones. It mainly

develops in the distal femur, proximal tibia, distal

radius, proximal humerus and the sacral bone, where -

as the least common sites are: hand and foot bones,

vertebrae, ribs, scapula, skull and trochanter [2,4,7,8,

10,12,13,14,16,17,18]. An atypical location of the

tumour, i.e. not in an epiphysis or metaphysis, sug -

gests greater risk of potential primary malignancy

[2]. If the tumour occurs at multiple sites, usually one

of them is the hand [4,19].

CLInICAL FEATURES
The most common presenting symptom is gra du -

ally increasing pain at the tumour site or in the adjacent

joint (usually accompanied by a limited range of mo -

tion) continuing for 2-3 months before the patient

consults a doctor. Other concomitant complaints may

include oedema, deformity of the involved site and

tenderness. There is also an approximately 10% inci -

dence of pathologic fracture (intra-articular, with dif -

fe rent grade of fracture dislocation) at presentation.
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cho re go do le ka rza, ist nie je zła ma nie pa to lo gicz ne

(śród sta wo we, z ró żne go stop nia prze miesz cze niem

odła mów). Przy lo ka li za cji gu za ol brzy mio ko mór ko -

we go w krę go słu pie do mi nu ją cym ob ja wem jest ból

bez ob ja wów ko rze nio wo -rdze nio wych [2,4].

DIA GnO STY KA
Pod sta wą w dia gno sty ce gu za ol brzy mio ko mór -

ko we go jest wy ko na nie kla sycz nych ra dio gra mów.

W ob ra zie ra dio lo gicz nym gu za ol brzy mio ko mór ko -

we go wi docz ne jest roz le głe śród sz pi ko we „geo gra -

ficz ne” nisz cze nie struk tu ry kost nej naj czę ściej na sa -

dy, rza dziej przy na sa dy ko ści dłu giej z jej nie wiel -

kim nie sy me trycz nym roz dę ciem. Za zwy czaj po zo -

sta je za cho wa ne ró żnej sze ro ko ści pa smo ko ści

o pra wi dło wej struk tu rze be lecz ko wej. Nie stwier dza

się od czy nów okost no wych oraz zwap nień [2,5,7,8,

16]. We wnątrz zmia ny mo gą być wi docz ne prze gro -

dy kost ne, któ re mo gą za ni kać w okre sie roz ro stu no -

wo two ru [2]. Guz ol brzy mio ko mór ko wy roz ra sta się

w spo sób pe ne tru ją cy, wni ka jąc w ka żdy za ła mek i uwy -

pu kle nie ko ści, się ga jąc pra wie do war stwy pod chrzęst -

nej. Więk sze i bar dziej agre syw ne gu zy ol brzy mio ko -

mór kowe mo gą po wo do wać za ję cie tk. mięk kich, jak

rów nież zła ma nia pa to lo gicz ne [2,7]. Gu zy ol brzy -

mio ko mór ko we cha rak te ry zu ją się ró żnym stop niem

agre syw no ści. Od po wied nio do te go, mo żna wy ró żnić

w ob ra zie rent ge now skim trzy po sta ci gu zów zgod -

nie z kla sy fi ka cją utwo rzo ną przez Cam pa nac ci (I  –

guz śród kost ny, do brze od gra ni czo ny, nie po wo du ją -

cy ścień cze nia war stwy ko ro wej lub kla sy fi ka cji, II –

guz śród kost ny, po wo du ją cy ścień cze nie i roz dę cie

war stwy ko ro wej, III  – guz po wo du ją cy uszko dze nie

war stwy ko ro wej, o nie wy raź nych gra ni cach, na cie -

ka ją cy tkan ki mięk kie) i wg En ne kin ga (I – po stać ła -

god na, spo koj na, bio lo gicz nie sta tycz na, II  – po stać

ak tyw na, szyb ki wzrost, III  – po stać agre syw na, bar -

dzo du ża szyb kość wzro stu) [2,4,10]. Naj czę ściej

ma my do czy nie nia z gu za mi ol brzy mio ko mór ko wy -

mi w II (50%) i III (25%) stop niu [4]. Ob raz MR gu -

za ol brzy mio ko mór ko we go, po dob nie jak więk szo ści

no wo two rów ko ści cha rak te ry zu je ni ski bądź śred ni

sygnał w ob ra zie T1 za le żnym, śred ni bądź wy so ki

sy gnał w ob ra zie T2 za le żnym, ze wzmoc nie niem ob -

ra zu gu za po po da niu do żyl nym ga do li nu [4,7,8].

Ob raz gu za ol brzy mio ko mór ko we go w re zo nan sie

ma gne tycz nym jest szcze gól nie uży tecz ny w przy -

pad ku prze kro cze nia przez guz war stwy pod chrzęst -

nej, gdyż umo żli wia za pla no wa nie stra te gii chi rur -

gicz ne go le cze nia (usta le nie wła ści we go mar gi ne su

chi rur gicz ne go, za cho wa nie asep ty ki on ko lo gicz nej)

[8]. Szcze gól ne go roz wa że nia wy ma ga gra ni ca re sek -

cji w re jo nie chrząst ki sta wo wej. Spek tro sko pia re zo -

If the tumour develops in the spine, the predominant

symptom is pain; no radicular or medullary symp -

toms are present [2,4]. 

DIAGnOSTICS
The mainstay of diagnostic work-up in GCT is

the conventional radiograph. Radiographic appea -

ran ce of the tumour shows extensive intramedullary

“geographical” destruction of bone structure, most

often in the epiphysis, or, less frequently, the meta -

physis, of a long bone, with a small asymmetrical

expansion. A bone band of various width with nor -

mal trabecular structure is usually left intact. No per -

iosteal reactions or calcification are present [2,5,7,8,

16]. Trabeculations may be seen inside the lesion and

may vanish when the tumour grows [2]. GCT grows

in a penetrating fashion, entering every fold and pro -

trusion of a bone, almost breaking through to the

subchondral layer. Bigger and more aggressive GCTs

may expand into soft tissues and cause pathologic

fractures [2,7]. GTC aggressiveness varies; corres -

pon dingly, three types of tumour are distinguished

radiographically according to the classifications of

Campanacci (Grade I – intraosseus tumour with 

a well-defined margin that does not cause thinning of

the cortex or classification???; Grade II – intraosseus

tumour, cortex thinned and distended; Grade III –

tumour destroys cortex, has an ill-defined margin

and infiltrates soft tissues) and Enneking (I – benign,

not aggressive, biologically static; II – active, rapidly

growing; III – aggressive, very fast growing) [2,4,

10]. Grade II (50%) and III (25%) tumours are the

most common [4]. On MRI, a GCT, as with most tu -

mours of bone, is characterized by: a low or medium

intensity T1-weighted signal, a medium or strong

T2-weighted signal, and contrast enhancement with

IV gadolinium [4,7,8]. MRI is particularly useful if

the tumour penetrates into the subchondral layer as it

enables surgical strategy planning (deciding on an

appropriate surgical margin, maintaining oncological

asepsis) [8]. Particular care should be taken when

deciding on the resection margin within articular

cartilage. MRI spectroscopy is a new tool in GCT

diagnosis. Elevated choline levels are demonstrated,

particularly in Campanacci Grade III tumours. This

modality may help differentiate between benign and

malignant GCTs, which may come to have a sig ni -

ficant influence on surgical treatment planning (the

problem of safe resection margin) and prognosis [20,

21,22,23]. CT imaging, on the other hand, is of less

importance for resection planning and diagnosis of
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nan su ma gne tycz ne go jest no wym ba da niem dia gno -

stycz nym w przy pad ku gu za ol brzy mio ko mór ko we -

go. Wy ka zu je pod wy ższo ny po ziom cho li ny zwłasz -

cza w gu zach ty pu III wg Cam pa nac ci. Za sto so wa nie

tej me to dy w dia gno sty ce gu za ol brzy mio ko mór ko -

we go mo że być po moc ne w ró żni co wa niu mię dzy ła -

god ną a agre syw ną po sta cią gu za, co w przy szło ści

mo że mieć zna czą cy wpływ na pla no wa nie chi rur -

gicz ne go po stę po wa nia (pro blem bez piecz ne go mar -

gi ne su re sek cyj ne go), jak i pro gno zę [20,21,22, 23].

Mniej sze zna cze nie dla pla no wa nia re sek cji oraz po -

sta wie nie roz po zna nia jest ob ra zo wa nie gu za ol brzy -

mio ko mór ko we go przy uży ciu to mo gra fii kom pu te -

ro wej. Jest ona po moc na w okre śle niu gra nic ubyt ku,

sta nu struk tur kost nych, a szcze gól nie ich prze miesz -

cze nia w przy pad ku współ ist nie nia zła ma nia pa to lo -

gicz ne go.

Przy po dej rze niu wie lo miej sco we go cha rak te ru

gu za ol brzy mio ko mór ko we go po moc ne jest wy ko -

na nie scyn ty gra fii z uży ciem Tc 99m [4,8]. Na le ży

pa mię tać, że w prze bie gu te go no wo two ru mo gą po -

ja wić się ogni ska wtór ne w płu cach, któ re nie ma ją

cha rak te ru ty po wych prze rzu tów. Ce lem ich wy klu -

cze nia na le ży wy ko nać RTG klat ki pier sio wej lub to -

mo gra fię kom pu te ro wą [2,4,10]. Po mi mo dość cha -

rak te ry stycz ne go ob ra zu gu za ol brzy mio ko mór ko -

we go w ba da niach ob ra zo wych, w ce lu po twier dze -

nia roz po zna nia, po win no wy ko nać się ba da nie hi -

sto pa to lo gicz ne [7].

OB RAZ PA TO MOR FO LO GICZ nY
Tkan ka no wo two ru cha rak te ry zu je się kru chą lub

spo istą kon sy sten cją, o sza ro czer wo nej, bądź bru nat -

no -żół tej bar wie. Na prze kro ju gu za mo gą być wi -

docz ne ogni ska tor bie lo wa te, bę dą ce na stęp stwem

wy le wów krwo tocz nych, ognisk mar twi cy, bądź zwy -

rod nie nia tłusz czo we go [2,4,8]. W ob ra zie mi kro sko -

po wym, w do brze una czy nio nym zrę bie no wo two ru,

wy ró żnia się ko mór ki jed no ją drza ste: wrze cio no wa -

te i owal ne, oraz bar dzo licz ne kom. wie lo ją drza ste

ol brzy mie (skła da ją ce się na wet ze 100 ją der) [12].

Mor fo lo gicz nie, ko mór ki ol brzy mio ko mór ko we przy -

po mi na ją oste okla sty i wy ka zu ją znacz ną ak tyw ność

fos fa ta zy kwa śnej [8]. Jed no ją drza ste ko mór ki wrze -

cio no wa te po wo du ją eks pre sję nie któ rych on ko ge -

nów, przez co sta no wią no wo two ro wą kom po nen tę

gu za, mo gą wy dzie lać ró żne czyn ni ki nie zbęd ne dla

two rze nia i ró żni co wa nie oste okla stów oraz wie lo ją -

drza stych ko mó rek ol brzy mich. Ko mór ki wrze cio -

no wa te uzna je się za głów ne ogni wo hi sto ge ne zy gu -

za ol brzy mio ko mór ko we go [3,4,8].

GTC. It is helpful in delineating the cavity, status of

bone structures, and particularly their dislocation in

case of an accompanying pathologic fracture.

When a multicentred GCT is suspected, 99m Tc

scintigraphy may be of help [4,8]. It should be borne in

mind that secondary tumour foci that have no typical

metastatic characteristics may develop in the lungs. To

rule out that possibility, a chest radiograph or CT is

needed [2,4,10]. Despite the rather typical appearance

of GCT in imaging studies, diagnosis should be

confirmed by a histopathological examina tion [7].

PATHOMORPHOLOGY
The tumour tissue has a brittle or cohesive con si -

stence and is of a grey-red or brownish-yellow co -

lour. A section may show cystic foci caused by ha -

emor rhages, necrotic foci or adipose degeneration

[2,4,8]. Microscopically, the hypervascularised tu mour

stroma will show fusiform and oval mononuclear

cells and a large number of giant multinucleated (up

to as many as 100 nuclei) cells [12]. The giant cells

have osteoclast-like morphology and demonstrate

marked acid phosphatase activity [8]. Causing ex pres -

sion of some oncogenes, mononuclear fusiform cells

constitute the tumour’s cancerous component and may

excrete various factors necessary for the formation and

differentiation of osteoclasts and the giant multinuc le -

ated cells. The fusiform cells are believed to be the

main link of GCT histogenesis [3,4,8].

Karpik M., Guz olbrzymiokomórkowy

210



ROZ PO ZnA nIE RÓ ŻnI CO WE
Roz po zna nie gu za ol brzy mio ko mór ko we go nie

jest zwy kle trud ne ze wzglę du na cha rak te ry stycz ny

ob raz ra dio lo gicz ny, ty po wą lo ka li za cję, ob ja wy kli -

nicz ne, jak rów nież wiek cho re go [2,7]. W ró żni co -

wa niu gu za ol brzy mio ko mór ko we go na le ży wziąć

pod uwa gę in ne no wo two ry ła god ne, w któ rych wy -

stę pu ją kom. ol brzy mie, ta kie jak: guz bru nat ny (szcze -

gól nie w przy pad ku wie lo miej sco wej lo ka li za cji bądź

nie ty po wym umiej sco wie niu), tor biel aneu ry zma tycz -

na, przy na sa do wy uby tek włók ni sty, chon dro bla sto -

ma, hi stio cy to ma [2,7,8]. Cza sa mi w po sta ci zło śli -

wej gu za ol brzy mio ko mór ko we go, ist nie je trud ność

ró żni co wa nia ob ra zu ra dio lo gicz ne go z oste osar co -

ma, fi bro sar co ma, chon dro sar co ma, ze szpi cza kiem

lub prze rzu ta mi do ko ści [2,8]. Ró żni co wa nie uła -

twia ją da ne z wy wia du, a roz strzy ga ją cym jest biop -

sja i ba da nie hi sto pa to lo gicz ne.

LE CZE nIE
Sku tecz ne le cze nie gu zów ol brzy mio ko mór ko -

wych ko ści jest za da niem trud nym, zwią za ne jest to

z po glą dem o nie zło śli wym cha rak te rze no wo two ru,

z nie za cho wy wa niem wła ści wej asep ty ki on ko lo -

gicz nej oraz czę sto ze zbyt dłu gim okre sem ocze ki -

wa nia na wy nik ba da nia hi sto pa to lo gicz ne go. Le cze -

nie po win no być po dej mo wa ne je dy nie w ośrod kach,

któ re dys po nu ją od po wied ni mi wa run ka mi (mo żli -

wość wy ko ny wa nia dia gno sty ki: MR, TK, scyn ty -

gra fia, ba da nie hi sto pa to lo gicz ne oraz ści sła współ -

pra ca kli ni cy sty, ra dio lo ga i pa to lo ga, przy czym ka -

żdy z od po wied nio wy so kim do świad cze niem) [1].

Ce lem le cze nia pa cjen tów z gu zem ol brzy mio ko mór -

ko wym jest cał ko wi ta re sek cja gu za z za cho wa niem

funk cji sta wu, w oko li cy któ re go roz wi nę ła się zmia -

na. Więk szość no wo two rów głów nie za kwa li fi ko wa -

nych ja ko typ I i II mo że być le czo na przez cał ko wi -

te me cha nicz ne usu nię cie po przez do kład ne fre zo -

wa nie z/bez do dat ko wym uzu peł nie niem przez kau -

te ry za cję sub stan cja mi che micz ny mi (fe nol, al ko hol,

cie kły azot, nad tle nek wo do ru), bądź uży ciem in nych

me tod (np. krio te ra pia, la ser ar go no wy). Sto su jąc do -

dat ko wo te ra pie ad ju wan to we ma ją ce na ce lu zmniej -

szyć ry zy ko wzno wy gu za na le ży pa mię tać o mo żli -

wych po wi kła niach wy ni ka ją cych z ich sto so wa nia

(uszko dze nia ner wów, na czyń, ota cza ją cych tka nek,

zwięk sze nie ry zy ka zła mań pa to lo gicz nych, in fek -

cje) [4,9,18,24,25,26,27]. Wie le ba dań po twier dza,

że żad na z do dat ko wo sto so wa nych me tod nie wpły -

wa w istot ny spo sób na zmniej sze nie ry zy ka wzno wy

gu za ol brzy mio ko mór ko we go, ani po pra wę funk cjo-

nal ną lub ja ko ści ży cia [9,12,14,28]. W po stę po wa -

niu chi rur gicz nym istot ny jest sze ro ki do stęp do gu -

DIFFEREnTIAL DIAGnOSIS 
A diagnosis of GCT is usually not difficult due to

its characteristic radiographic presentation, typical

location, clinical signs and the patient’s age [2,7]. 

A differential diagnosis should take into account other

benign tumours with giant cells, e.g. brown tumour

(especially in case of multiple sites or atypical loca -

tion), aneurismal cyst, metaphyseal fibrous defect,

chondroblastoma or histiocytoma [2,7,8]. Some ma -

lignant GCTs are difficult to differentiate on the basis

of radiographic features with an osteosarcoma, fibro -

sarcoma, chondrosarcoma, myeloma or bony meta -

stases [2,8]. Obtaining a history facilitates differen -

tial diagnosis and biopsy and histopathological re -

sults are decisive.

TREATMEnT
Successful treatment of GCT is difficult due to

the prevalent belief that it is a benign tumour, failure

to observe oncological asepsis and, often, a pro long -

ed wait for the histology report. Patients should only

be treated in centres which meet the following re -

quirements: access to MRI, CT, scintigraphy, and histo -

logy services; and close cooperation of a highly expe -

rienced clinician, radiologist, and pathologist [1].

The therapy aims to remove the whole tumour and

preserve function of the adjacent joint. The therapy

of most tumours classified as Grade I or II may be

based on total mechanical removal by curettage with

or without chemical cauterization (phenol, alcohol,

liquid nitrogen, hydrogen peroxide) or other methods

(e.g. cryotherapy, argon laser). However, it should be

borne in mind that adjunctive measures aiming to

reduce the risk of recurrences may give rise to com -

plications (damage to nerves, vessels, surrounding

tissues, increased risk of pathologic fractures, infec -

tions) [4,9,18,24,25,26,27]. Many studies confirm

that none of the adjuncts reduces the risk of GCT

recurrence significantly nor improves function or qua -

lity of life [9,12,14,28]. In surgical treatment, wide

access to the tumour is important so that the whole of

it can be clearly seen. The adjacent tissues should be

protected from possible dissemination of the tumour

cells during resection [4,9]. Total removal of the

tumour with curettage is considered the mainstay of

surgical treatment, which is emphasised by many

authors. Care must be taken not to damage the layer

of articular cartilage in the process [4,8,9,10,11]. Bone

autografts, frozen bone graft, cement and calcium

hydroxapatite are used to fill the cavity. An undeni -
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za, w ce lu je go do bre go uwi docz nie nia w ca ło ści. Pod -

czas usu wa nia gu za wa żne jest za bez pie cze nie ota -

cza ją cych tka nek przed ewen tu al nym roz sia niem się

ko mó rek gu za [4,9]. Za pod sta wę le cze nia chi rur -

gicz ne go, pod kre śla ną przez wie lu au to rów, uwa ża

się do kład ne fre zo wa nie ja my gu za w ce lu je go cał -

ko wi te go usu nię cia, przy czym na le ży uwa żać by nie

uszko dzić sta wo wej war stwy chrzęst nej [4,8,9,10,

11]. W ce lu uzu peł nie nia po wsta łe go ubyt ku sto su je

się zwy kle: prze szcze py ko ści au to gen ne, prze szcze -

py ko ści mro żo nej, ce ment kost ny, hy drok sy apa tyt.

Nie wąt pli wą za le tą uży cia prze szcze pów ko ści jest

mo żli wość cał ko wi tej prze bu do wy i szyb kie wgo je nie,

a tym sa mym osta tecz ne za koń cze nie pro ce su lecz ni -

cze go. Trud ność mo że spra wić roz po zna nie wcze snej

wzno wy gu za na ra dio gra mach, gdyż trud no roz ró żnić

wzno wę od prze bu do wy prze szcze pu. Uży cie ce men -

tu kost ne go, zda niem nie któ rych au to rów zmniej sza

ry zy ko wzno wy gu za, jed nak wy ma ga re ope ra cji, ce -

lem osta tecz ne go wy peł nie nia ubyt ku prze szcze pa mi

kost ny mi i na ra ża cho re go na de wi ta li za cję chrząst ki

sta wo wej, je że li re sek cja się ga ja my sta wo wej. W przy -

pad ku gu zów ol brzy mio ko mór ko wych głów nie ty -

pu III (wg Cam pa nac ci, wg En ne kin ga) lub je go

wzno wy, z to wa rzy szą cym we wnątrz sta wo wym zła -

ma niem pa to lo gicz nym, na le ży dą żyć do od two rze -

nia funk cji sta wu. W ta kiej sy tu acji na le ży roz wa żyć

en do pro te zo pla sty kę, bądź in ne me to dy re kon struk -

cji po wierzch ni sta wo wej, jak prze szcze py chrzęst no -

-kostne (wła sne bądź z ban ku kost ne go), prze szcze -

py una czy nio ne itp. Ar tro de zę wy ko nu je my w wy jąt -

ko wych przy pad kach [29,30]. Am pu ta cje są za re zer -

wo wa ne wy łącz nie do le cze nia po wi kłań (ce chy zło -

śli wo ści, in fek cje po ope ra cyj ne) [4,10,30,31]. W przy -

pad kach dys kwa li fi ka cji pa cjen ta z le cze nia ope ra -

cyj ne go (np. z po wo du złe go sta nu ogól ne go, bra ku

zgo dy na le cze nie ope ra cyj ne, itp.) mo żna roz wa żyć

na pro mie nia nie, jed nak na le ży li czyć się wów czas

z mo żli wo ścią ze zło śli wie nia [9,32]. Obec nie pro wa -

dzo ne są ba da nia z za sto so wa niem bis fos fo nia nów,

któ re po wo du ją apop to zę ko mó rek ol brzy mich, oraz

za po bie ga ją re sorp cji prze szcze pów kost nych, de no su -

ma bu  ludz kie go prze ciw cia ła mo no klo nal ne go (an ty -

-RANK -li gand), któ re jest me dia to rem ak tyw no ści

oste okla stów oraz od gry wa zna czą cą ro lę w re sorp cji

ko ści, zwięk sza gę stość mi ne ral ną ko ści, a zmniej sza

mar ke ry ob ro tu ko ści [9,25,29,33,34,35,37]. W fa zie

ba dań kli nicz nych jest sto so wa nie in ter fe ro nu, któ ry

wpły wa ha mu ją co na an gio ge ne zę w gu zie [38]. Prze -

rzu ty do płuc le czy się przez re sek cję cał ko wi tą, bądź

czę ścio wą płu ca lub che mio te ra pię. Na le ży przy tym

pa mię tać, że prze rzu ty do płuc mo gą wy stą pić na wet

w przy pad ku ła god nej hi sto lo gii gu za [6]. Ze wzglę du

na wy stę po wa nie wzno wy gu za ol brzy mio ko mór ko -

able advantage of autografts is that they enable com -

plete remodelling and early healing in, thus com plet -

ing the therapeutic process. Radiographic detection

of an early recurrence may prove difficult as a recur -

rence can be difficult to distinguish from graft remo -

delling. A number of authors are of the opinion that

cementation reduces the risk of recurrence. However,

it requires a repeat procedure in order to fill the

cavity completely with bony autografts, thus putting

the patient at risk of articular joint devitalisation if

the resection margin extends into the articular cavity.

If GTC, mainly grade III (according to Campanacci

and Enneking), or a recurrence is accompanied by an

intra-articular pathologic fracture, the treatment

should aim at restoration of joint function by such

means as an endoprosthesis or other methods of arti -

cular surface reconstruction, i.e. osteoarticular graft

(autogenic or from a bone bank), vascularised graft,

etc. Arthrodesis should only be resorted to in excep -

tional cases [29,30]. Amputation is restricted to the

treatment of complications (features of malignancy,

post-operative infections) [4,10,30,31]. If a patient

does not qualify for surgery (e.g. due to poor overall

health, lack of consent for surgical treatment, etc.),

irradiation may be considered. However, the pos -

sibility of malignant transformation should then be

taken into account [9,32]. Currently, researchers are

studying bisphophonates, which cause apoptosis of

the giant cells and prevent resorption of bone grafts,

and denosumab, a human monoclonal antibody (anti-

RANK-ligand) which mediates osteoclast activity

and plays an important role in bone resorption, in cre -

ases mineral density in bones and decreases markers

of bone turnover [9,25,29,33,34,35,37]. Interferon,

which inhibits tumour angiogenesis, is now being

tested in clinical trials [38]. Treatment of lung me -

tastases is based on total or partial removal of the

lung or chemotherapy. It should be borne in mind

that even a histologically benign tumour may pro -

duce lung metastases [6]. With GCT usually recur -

ring in the first 2-3 post-operative years, follow-up

after the surgery should comprise classical radio -

graphs of the operated area and a chest x-ray done

every 6 months.
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we go zwy kle w pierw szych 2-3 la tach po le cze niu chi -

rur gicz nym, kon tro la po ope ra cyj na pa cjen ta po win -

na być wy ko ny wa na przy naj mniej co 6 mie się cy,

z wy ko na niem kla sycz nych ra dio gra mów oko li cy po -

re sek cyj nej, jak i rtg klat ki pier sio wej.

RO KO WA nIE
Czę stość wzno wy miej sco wej gu za ol brzy mio ko -

mór ko we go, mi mo do kład nej chi rur gicz nej re sek cji,

się ga 12-50% w cią gu pierw szych 2-3 lat, nie za le -

żnie od stop nia za awan so wa nia gu za [3,4,8]. Gu zy

zlo ka li zo wa ne w dal szej na sa dzie ko ści pro mie nio -

wej wy ka zu ją więk szą ten den cję do wzno wy oraz

czę ściej po wo du ją prze rzu ty do płuc. Póź ne wzno wy

gu zów ol brzy mio ko mór ko wych, po 5-10 la tach zwy -

kle współ ist nie ją z prze rzu ta mi do płuc [3]. W 5-7%

przy pad ków do cho dzi do wtór ne go ze zło śli wie nia

no wo two ru, zaś u cho rych pod da nych ra dio te ra pii

na wet do 20% (prze ży wal ność 5-let nia w tej gru pie

cho rych jest mniej sza niż 30%) [3,10]. Prze rzu ty do

płuc zda rza ją się bar dzo rzad ko – 1-4% (prze ży wal -

ność 5-let nia w tej gru pie cho rych mie ści się w za -

kre sie 15-20%) [4,7,10,12,13].

POD SU MO WA nIE
Wy so ka czę stość wy stę po wa nia oraz du ża skłon -

ność do wzno wy gu za ol brzy mio ko mór ko we go wy -

mu sza obec nie wie le dys ku sji, co do spo so bu i ra dy -

kal no ści le cze nia te go no wo two ru. Roz po zna nie gu -

za ol brzy mio ko mór ko we go nie stwa rza trud no ści, ze

wzglę du na cha rak te ry stycz ny ob raz kli nicz ny i ra -

dio lo gicz ny, ale wy ma ga po twier dze nia ba da niem

hi sto pa to lo gicz nym. Do stęp ne tech ni ki dia gno stycz -

ne umo żli wia ją za pla no wa nie wła ści wej stra te gii le -

cze nia ope ra cyj ne go, ale nie są wy star cza ją ce do

okre śle nia stop nia zło śli wo ści gu za, choć obie cu ją cą

w tej kwe stii mo że być spek tro sko pia MRI [20,21,

22,23]. Le cze nie gu za ol brzy mio ko mór ko we go po le -

ga na cał ko wi tej re sek cji no wo two ru z za cho wa niem

za sad asep ty ki on ko lo gicz nej, z do kład nym fre zo wa -

niem ścian ubyt ku, ze szcze gól ną ostro żno ścią, by

nie uszko dzić sta wo wej war stwy chrzęst nej [4,8,9,

10,11]. Po wsta ły uby tek na le ży uzu peł nić prze szcze -

pa mi kost ny mi, co sta no wi opty mal ne roz wią za nie

lecz ni cze, bądź sub sty tu ta mi kost ny mi, ewen tu al nie

ce men tem kost nym. W ce lu uzy ska nia ra dy kal no ści

re sek cji gu za opi sy wa ne jest sto so wa nie pod czas za -

bie gu ope ra cyj ne go te ra pii ad ju wan to wych. Choć ma -

ją one swo ich zwo len ni ków, to wie le ba dań po twier -

dza, że nie wpły wa ją w istot ny spo sób na zmniej sze -

nie wy stą pie nia wzno wy, a nio są znacz ne ry zy ko po -

wi kłań [4,9,12,14,18,24,25,26,27,28]. W przy pad ku

dys kwa li fi ka cji pa cjen ta z le cze nia ope ra cyj ne go mo -

PROGnOSIS
Despite thorough resection, the recurrence rate in

GCT is 12-50% during the first 2-3 years regardless

of tumour grade [3,4,8]. Tumours located in the

distal radius have a higher recurrence rate and more

often metastasise to the lungs. Late GCT recurrences,

i.e. after 5-10 years, usually occur with associated

lung metastases [3]. Malignant transformation oc -

curs in 5-7% of all GCTs and 20% in irradiated pa -

tients (the 5-year survival rate of the group is lower

than 30%) [3,10]. Lung metastases are very rare, at

1-4%, with  a five-year survival rate of 15-20%

[4,7,10,12,13].

COnCLUSIOnS
The high prevalence and a strong tendency to

recur of GCT is currently the subject of many dis -

cussions on the method and extent of treatment.

Diagnosis is not difficult owing to the characteristic

clinical and radiological features. However, it re -

quires histopathological confirmation. The available

diagnostic techniques enable designing an appro priate

surgical strategy but are not sufficient in tumour gra -

d ing, though MRI spectroscopy appears promising in

this respect [20,21,22,23]. The mainstay of GCT

treatment is total resection with thorough curettage

in compliance with the principles of oncologic ase -

psis. Particular care should be taken in order not to

damage the layer of articular cartilage [4,8,9,10,11].

The resultant bone cavity should optimally be filled

with bone grafts, with bone substitutes or bone ce -

ment as alternative solutions. The intraoperative use

of adjunct therapies in order to ensure radical resec -

tion has been described. Although advocated by some

authors, many publications confirm that these the -

rapies do not significantly lower the recurrence risk

and are associated with a high rate of complications

[4,9,12,14,18,24,25,26,27,28]. Irradiation can be

con sidered if a patient is disqualified from surgery,

but the possibility of malignant transformation should

be borne in mind [9,32]. Denosumab is currently

being tested in clinical trials and the early results are

promising [9,25,29,33,34,35,37]. 
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żna roz wa żyć na pro mie nia nie, jed nak na le ży li czyć

się z mo żli wo ścią ze zło śli wie nia gu za [9,32]. W fa -

zie ba dań kli nicz nych jest sto so wa nie De no su ma bu,

a wstęp ne wy ni ki są obie cu ją ce. [9,25,29,33,34,35,37]. 

Mi mo in ten syw nie pro wa dzo nych ba dań nad gu -

zem ol brzy mio ko mór ko wym, bio lo gia i hi sto ge ne za

te go no wo two ru jest wciąż ma ło po zna na. W chwi li

obec nej, na pod sta wie ob ra zu hi sto lo gicz ne go, kli nicz -

ne go i ra dio lo gicz ne go nie da się prze wi dzieć jego

przebiegu kli nicz ne go.

Despite the fact that GCT is being intensively

studied, its biology and histogenesis are still poorly

known. At present, we cannot predict its clinical cour -

se basing on histological, clinical and radiographic

features. 
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