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Liste des abréviations 

TCG : Tumeur à cellules géantes. 

CG : Cellule géante. 

TDM : Tomodensitométrie. 

IRM : Imagerie par résonance magnétique. 

NFS : Numération formule sanguine. 

EIF : L'extrémité inférieure du fémur. 

EST : L'extrémité supérieure du tibia. 

ESP : L'extrémité supérieure du péroné. 

EIR : L’extrémité inférieure du radius. 

SI : sacro-iliaque 

Tm : tumeur 

Dlr : douleur 

DI : douleur inflammatoire 

DM : douleur mécanique 

IFP : impotence fonctionnelle partielle 

IFT : impotence fonctionnelle totale 

TM : tuméfaction 

CC : curetage-comblement 

CA : ciment acrylique 

GO : greffe osseuse 

GCS : greffe cortico-spongieuse 

PV : plaque  vissée 
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Les tumeurs à cellules géantes (TCG), connues également  sous le nom de 

tumeurs à myéloplaxes ou ostéoclastomes, sont des tumeurs osseuses 

habituellement bénignes, localement agressives avec une tendance à la récidive. 

Elles surviennent principalement chez l’adulte jeune entre 20 et 40 ans, avec une 

localisation préférentielle au niveau de la région métaphyso-épiphysaire des os 

longs. 

Les symptômes cliniques associés aux TCG consistent en des douleurs, des 

tuméfactions souvent inflammatoires, et parfois des limitations de la fonction 

articulaire. Toutefois, les TCG peuvent également être asymptomatiques jusqu’à 

la survenue d’une fracture pathologique. 

 En ce qui concerne l’aspect radiologique, les TCG ont un aspect assez 

typique et évocateur; ils apparaissent comme des lésions lytiques expansives 

situées souvent à l’extrémité des os longs. 

 Si la clinique et la radiologie permettent de suspecter le diagnostic de 

TCG, c’est l’étude anatomopathologique qui permettra de le confirmer. 

Le traitement est presque exclusivement chirurgical mais non univoque, il 

est en fonction du siège, du stade et du degré de l’envahissement de la tumeur. 

Le but de notre travail consiste à étudier 17 cas de tumeurs à cellules 

géantes colligés au service de traumatologie-orthopédie au CHU Ibn Sina à 

Rabat sur une période de 5ans (entre 2009 et 2013). 

A travers cette étude, nous allons passer en revue les caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques et paracliniques des tumeurs à cellules géantes et 

détailler les différentes modalités thérapeutiques préconisées dans leur 

traitement chirurgical. 
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Notre travail consiste en l’étude rétrospective des tumeurs à cellules 

géantes de l’os à partir de 17 cas colligés au service de traumatologie -

orthopédie du CHU Ibn Sina de Rabat sur une période de 5 ans allant de 2009 à 

2013 et retenus à partir de 22 dossiers, dont 5 sont inexploitables.  

Toutes les données recueillies sont résumées sous forme de tableaux 

permettant de donner une idée analytique et globale sur les aspects cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs. 

Pour explorer nos dossiers nous avons réalisé une fiche d’exploitation 

comportant : 

 l’identité 

 les facteurs épidémiologiques 

 les données cliniques 

 les données paracliniques 

o radiologique 

o biologique 

o histologique 

 les données thérapeutiques et évolutives 
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FICHE D’EXPLOITATION 
 

 Nom et prénom 
 N° d’entrée 
 Age du patient 
 Sexe            F �   H � 
 Antécédents personnels et familiaux 
 Clinique 

o Délai de consultation 
o Localisation 
o Symptomatologie 

- douleur     � 
- tuméfaction      � 
- impotence fonctionnelle   � 
- fracture pathologique   � 
- autres signes     � 

 Bilan radiologique 
o Radiographie standard 
o TDM 
o IRM 
o Scintigraphie 
o Bilan d’extension 

 Histologie :            Grade I  �              Grade II   �             Grade III  � 
 Bilan biologique 
 Traitement 

o Intervention chirurgicale         Oui �         Non � 
o Technique chirurgicale 

 Evolution 
o Evolution à court terme 
o Evolution à long terme 
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Cas Age 
(ans) Sexe ATCDs Délai de 

Cs Localisation Clinique Radiographie Grade 
histologique Traitement Evolution 

1 17 
 

F 0 3 mois Genou 
gauche (ESP) 

DI + TM + 
IFP 

Ostéolyse de la tête du péroné Grade II Résection 
tumorale 

Perdue de 
vue 

2 29 F Opérée en 
pour TCG 
du genou 
gauche 3ans 
avant. 

- Genou 
gauche (EST) 

Dlr (récidive) Tumeur épiphyso- 
métaphysaire excentrique + 
matériel d’ostéosynthèse 

Grade II Curetage-  
comblement par 
ciment acrylique 

Pas de 
2ème 
récidive à 
1an 

3 38 M 0 4mois Genou droit 
(EST) 

DI + TM + 
IFP 

-RX : image lytique du genou 
droit 
-TDM : lésion tumorale 
épiphyso- métaphysaire du 
tibia dt, soufflante avec net 
amincissement cortical 

Grade II Curetage- 
comblement par 
greffe cortico-
spongieuse et 
ciment + PV en 
T 

Bonne 
évolution 
à 3 et 6 
mois 

4 36 M 0 3mois Genou droit 
(EIF) 

Dlr + TM + 
IFP 

-RX : image ostéolytique 
-IRM : énorme masse 
métaphyso-  épiphysaireinf du 
fémur + rupture de la corticale 
par endroits et extension aux 
parties molles. Elle est en 
hypoT1 hyperT2 avec des 
petits zones kystiques + 
rehaussement intense 

Grade II Curetage- 
comblemet par 
greffe osseuse et 
ciment + lame 
plaque 7trous / 
7vis 

Pas de 
récidive à 
2 ans 
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Cas Age 
(ans) Sexe ATCDs Délai de 

Cs Localisation Clinique Radiographie Grade 
histologique Traitement Evolution 

5 25 F 0 4 mois Genou 
gauche (EIF) 

Dlr + TM -RX : image ostéolytique 
-TDM : processus tissulaire 
ostéolytique inf et ext du fémur 
gche, lysant la corticale lat et 
post et s’étendant aux parties 
molles 

Grade I  Curetage- 
comblement par 
greffe cortico- 
spongieuse + 
ciment 

Pas de 
récidive à 
1 an 

6 38 F 0 1 an Poignet 
gauche (EIR) 

Dlr + IFP Processus lytique de l’EIR Grade I Curetage- 
comblement par 
ciment acrylique 

Perdue de 
vue 

7 20 M 0 3 mois Genou 
gauche (EST) 

Dlr + TM + 
signes 
inflamma-
toires 

-RX : processus 
ostéocondensant et lytique par 
endroit 
-IRM : processus diaphyso- 
métaphyso- épiphysaire tibial 
sup avec rupture de la corticale 
+ infiltration des parties molles 

Grade III Résection + 
arthrodèse du 
genou gauche 

Perdu 
 de vue 
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Cas Age 
(ans) Sexe ATCDs Délai de 

Cs Localisation Clinique Radiographie Grade 
histologique Traitement Evolution 

8 23 F -asthme 
-fracture 
du genou 
droit, traité 
orthopédi- 
quement 
1an avant. 

6 mois Genou droit 
(EIF) 

DM + 
TM + 
IFP 

-RX : tm excentrique avec 
images lytiques + 
amincissement de la corticale 
-IRM : processus tumoral 
épiphyso-métaphyso- 
diaphysaire hypoT1 hyperT2 + 
rehaussement intense + plages 
de nécrose + rupture de la 
corticale et extension au niveau  
des parties molles.  

Grade II Curetage- 
comblement par 
greffe cortico- 
spongieuse et 
ciment + lame 
plaque 7trous / 5vis 
+ attelle de zimer 
pour le genou 
 

- Bonne 
évolution à 
3 et 6 mois 
 
 

9 20 M Opérée 
pour 
fracture du 
1/3 inf du 
radius 

- 1/3 inf de 
l’avant-bras 
droit 

DM Image d’ostéolyse du radius 
distal 

Grade I  Résection tumorale 
+ greffe osseuse 

Bonne 
évolution 
après 6 
mois 

10 54 F 0 3 mois Epaule 
gauche 
(ESH) 

Dlr  Lésion lytique au niveau de 
l’ESH gauche 

Grade II Curetage- 
comblement par 
ciment + plaque T 

Bonne 
évolution à 
3 et 6 mois 

11 22 M 0 6 mois Genou droit 
(ESP) 

Dlr + 
TM + 
signes 
inflamm
atoires 

-RX : ostéolyse de la tête du 
péroné 
-IRM : volumineux processus à 
limites irrégulières en hypoT1 
hyperT2 + œdème des parties 
molles 

Grade II Résection tumorale - Bonne 
évolution 
sur 6 mois 
- Pas de 
récidive à 
1an 
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Cas Age 
(ans) Sexe ATCDs Délai de      

Cs Localisation Clinique Radiographie Grade 
histologique Traitement Evolution 

12 21 M 0 3 mois Genou droit 
(EST) 

TM + dlr -RX : image lytique 
-IRM : aspect en faveur d’un 
processus tumoral  de l’EST 
droite 
 

Grade II Curetage- 
comblement par 
greffe osseuse et 
ciment + lame 
plaque+ attelle post 

Récidive 
après 18 
mois → 
2ème CC 
 

 13 56 F 0 2 ans Genou droit 
(EIF) 

TM + dlr 
+ IFP 

-RX : image lytique 
-IRM : processus tumoral 
hypoT1 hyperT2 + aspect 
grignoté de la corticale avec 
respect de l’articulation 

Grade II Curetage- 
comblement par 
greffe osseuse et 
ciment + 
ostéosynthèse par 
vis plaque DCS 

Perdue de 
vue 

14 29 F 0 8 mois Bassin (côté 
droit) 

Dlr 
(sciata-
lgie)  
+ 
boiterie 

-RX : ostéolyse de la crête 
iliaque droite 
- TDM : processus tissulaire du 
M. épineux dt avec ostéolyse 
des ailes iliaque et sacrée 
homolat + envahissement du 
M. moyen fessier 
-IRM : processus tumoral 
sacroiliaque dt sans signes 
d’extension pelvienne 

Grade II Curetage- 
comblement par 
ciment acrylique 

Récidive 
après 6 
mois → 
2ème CC 
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Cas Age 
(ans) Sexe ATCDs Délai de 

Cs Localisation Clinique Radiographie Grade 
histologique Traitement Evolution 

15 22 F 0  - Poignet droit 
(EIR) 

TM + dlr -RX : image lytique 
-TDM : tm épiphyso- 
métaphysaire de la partie distale 
du radius, soufflant et lysant la 
corticale + extension vers les 
parties molles externes  
 
 

Grade II Résection 
tumorale + 
reconstruction 
par un greffon 
osseux + 
plaque 

Bonne 
évolution sur 6 
mois 

16 19 M 0 2 ans Genou droit 
(EIF) 

Dlr + 
boiterie 

-RX : image lytique 
-TDM : masse de structure 
tissulaire avec effraction de la 
corticale post, sans envahissement 
des parties molles 
 
 

Grade II Curetage- 
comblement 
par greffe 
osseuse et 
ciment 

Bonne 
évolution à 3 
mois 

17 16 F 0 5 mois Genou droit 
(EST) 

TM + DI 
+ IFT 

-RX : lyse osseuse de l’EST 
-IRM : processus tumoral 
épiphyso- métaphysaire en 
hypoT1 hyperT2 avec 
rehaussement intense. 

Grade II Curetage- 
comblement 
par greffe 
osseuse et 
ciment + 
plaque vissée 

Bonne 
évolution 

 



11 
 

 

 

 

 

 

 Résultats 
  



12 
 

I– Epidémiologie :  

1- Fréquence :  

Il est difficile dans notre contexte de donner une fréquence exacte de ces 

tumeurs. Nous en avons révélé 17 cas étalés sur 5 ans, soit 3,4 cas/an. 

2- Age : 

L’âge constitue un argument anamnéstique de grande valeur. Les tumeurs à 

cellules géantes de l’os (TCG) sont des tumeurs de l’adulte jeune ; en effet pour 

nous les âges extrêmes sont : 

 16 ans pour le minima  

 56 ans pour le maxima. 

L’âge moyen est de 28,5 ans. 

Le maximum de cas se situe entre 20 et 40 ans avec 12 cas, soit 70,58%. 

Figure1:Répartition selon l’âge. 
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3- Sexe : 

Nous avons noté une légère prédominance féminine avec 10 femmes 

(58,82 %) et 7 hommes (41,17 %). 

 

Tableau 1: Répartition selon le sexe. 

Sexe Nombre de cas Pourcentage (%) 

Femmes 10 58,82 
Hommes 7 41,17 
Total 17 100 

 

 

 

Figure 2 : Répartition selon le sexe. 

 

41,17%
58,82%

Hommes 
Femmes
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4- Localisation : 

a- Localisation au niveau du genou : 

L'articulation du genou représente le site privilégié avec 12 cas (70,58 %) 

répartis comme suit : 

 

Tableau 2 : Répartition selon la localisation au niveau du genou 

 Nombre de cas Pourcentage (%) 

EI fémur 5 41,66 

ES tibia 5 41,66 
ES péroné 2 16,66 
Total 12 70,58 

 

b- Localisation au niveau du radius : 

Le radius représente le deuxième site privilégié des tumeurs à cellules 

géantes après le genou. Nous avons relevé 3 cas, soit 17,64% de l'ensemble des 

cas. 

c- Autres localisations : 

Nous avons noté une seule localisation au niveau de l’épaule (ESH) soit 

5,88 % et au niveau sacro-iliaque soit 5,88%. 
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Figure 3 : Radiographies standards du genou montrant une localisation de TCG 

au niveau de l’EIF (cas 5 et 13). 

 

 

 

Figure 4 : Radiographies standards du genou montrant une localisation de TCG 

au niveau de l’EST (cas 3 et 17). 
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Figure 5 : Radiographie standard du genou montrant une localisation de TCG au 

niveau de l’ESP (cas 11). 

 

 

 

Figure 6 : Radiographie standard de l’avant-bras montrant une localisation de 

TCG au niveau du radius (cas 15). 
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Figure 7 : Radiographie standard montrant une localisation de TCG au niveau de 

l’ épaule «ESH» (cas 10). 

 

 

 

Figure 8 : Radiograhie standard montrant une localisation de TCG au niveau 

sacro-iliaque (cas 14). 
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II- Etude clinique : 

1- Délai de consultation : 

Le temps écoulé entre le début de la symptomatologie et la consultation 

variait entre 3 mois et 24 mois avec un délai moyen de 8,66 mois. 

2- Douleur : 

Elle était révélatrice de la maladie chez tous nos patients, spontanée dans 

16 cas,  déclenchée par un traumatisme dans un seul cas. 

3- Tuméfaction : 

Elle a été notée dans 11 cas, elle était accompagnée de signes inflammatoires 

chez 2 cas. 

4- Autres signes : 

 Impotence fonctionnelle : elle a été marquée chez 7 patients, elle était 

totale dans 1 cas et partielle dans les autres cas. 

 Boiterie : elle a été retrouvée dans 2 cas. 

 Fracture pathologique : elle a été révélatrice de la maladie dans 2 cas. 

 

III- Etude radiologique : 

1- Radiographie standard : 

La radiographie standard était réalisée chez tous nos patients. 

-Le siège de la tumeur était épiphyo-métaphysaire dans 16 cas, avec 

extension diaphysaire dans 3 cas. 

- L'ostéolyse était bien limitée dans 8 cas. 

- Les cloisons n'ont été notées en aucun cas. 
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- La corticale était soufflée, amincie, et rompue par endroits dans 9 cas. 

- Les parties molles étaient envahies dans 2 cas. 

La radiographie standard permet d'établir une classification, et nous avons 

adopté celle proposée par CAMPANACCI en 1987, après avoir effectué 

quelques modifications à l'ancienne classification de MERLE D'AUBIGNE, qui 

distingue trois stades radiologiques. 

Contrairement aux tentatives de classification histologique qui n'ont pas de 

valeur pronostique, les stades radiologiques décrits correspondent à une activité 

tumorale croissante avec destruction osseuse plus importante et un risque accru 

de récidive locale. 

Campanacci proposa une classification radiologique différenciant trois 

groupes : 

 Grade I : 

 - Liséré net de condensation. 

 - Corticale intacte ou peu érodée mais non boursouflée. 

 Grade II : 

- Tumeur bien limitée sans liséré de condensation. 

 - Corticale est toujours bien visible même si elle est déformée. 

 Grade III : 

   - Limites floues. 

   - Parties molles envahies. 

   - Corticale disparue. 



20 
 

   Dans notre série nous avons constaté : 

 2cas de stade I, soit   11,76  %. 

 6cas de stade II, soit   35,29  %. 

 9cas de stade III, soit   52,94  %. 

La radiographie standard participe aussi au bilan général de TCG en 

recherchant une métastase pulmonaire qui se traduit sur le cliché thoracique de 

face par une opacité nodulaire unique ou multiple, ronde ou ovale, à limites 

nettes. 

Elle était réalisée chez tous les patients, elles étaient toutes normales. 

 

2- Tomodensitométrie (TDM) : 

La TDM a été réalisée dans 5 cas.  

L'étude était réalisée en fenêtre osseuse et en fenêtre parenchymateuse.  

Elle a pour objectif de préciser le siège de la tumeur, d’analyser la corticale 

et surtout d’apprécier l’extension aux parties molles et à l’articulation adjacente. 

Dans notre travail nous avons obtenu les résultats suivants : 

 La tumeur était ostéolytique, de densité tissulaire dans 3 cas. 

 La corticale était soufflée et amincie dans 2 cas. 

 La corticale était rompue et lysée dans 2 cas. 

 Présence de calcifications intra-lésionnelles dans un seul cas. 

 Envahissement des parties molles dans 3 cas. 
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Figure 9 : TDM du genou montrant une lésion tumorale au niveau du fémur 

gauche (cas 5). 

 

 

Figure 10 : TDM du bassin montrant un processus tumoral au niveau sacro-

iliaque (cas 14). 
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Figure 11 : TDM du poignet droit montrant un processus tumoral de la partie 

distale du radius (cas 15). 

 

3- Imagerie par résonnance magnétique (IRM) : 

L’IRM a été réalisée dans 8 cas. 

Dans notre série, nous avons obtenu les résultats suivants : 

 Lésion tumorale se manifestant par un hyposignal en T1 et un 

hypersignal en T2 dans les 8 cas. 

 Le rehaussement après injection du produit de contraste dans 5 cas. 

 Rupture de la corticale dans 3 cas. 

 Présence de zones kystiques dans 2 cas. 

 Présence de plages de nécrose dans 1 cas. 

 Envahissement des parties molles dans 4 cas. 
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Figure 12 : IRM du genou droit montrant un processus tumoral de la tête du 

péroné (cas11). 

 

 

 
Figure 13 : IRM du genou droit montrant une lésion tumorale au niveau de 

l’EST (cas 12). 
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Figure 14 : IRM du genou droit montrant un processus tumoral de l’extrémité 

distale du fémur (cas 13). 

 

 

Figure 15 : IRM du bassin montrant un processus tumoral sacro-iliaque droit 

(cas 14). 



25 
 

Ces investigations modernes (TDM, IRM) n'apportent en règle rien au 

diagnostic de variété tumorale mais nous aident indiscutablement à mieux cerner 

les limites la topographie lésionnelle tant dans l'os que dans les parties molles. 

 

IV- Biologie : 

 La NFS était réalisée dans les 17 cas et était normale. 

 La vitesse de sédimentation était réalisée dans un seul cas et était à 

36 mm à la première heure. 

 Le bilan phosphocalcique n'était pas demandé. 

Le bilan préopératoire était réalisé chez tous nos patients et comprenait en 

plus de la NFS, un ionogramme sanguin et un bilan d’hémostase (TP- TCK) et 

était sans particularités. 

 

V- Anatomopathologie : 

Le diagnostic histologique était obtenu dans les 17 cas après biopsie 

chirurgicale. 

La classification histologique adoptée est celle de JAFFE 

LICHTENSTEIN, elle a été proposée par ce dernier en collaboration avec Portis 

en 1940. Un tel schéma a été suivi par la plupart des pathologistes pendant 

plusieurs décennies. Lichtenstein a modifié cette classification en introduisant 

un degré II +, reflet d'anomalies cytologiques focales très marquées mais 

insuffisantes pour affirmer un sarcome.  
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Le schéma proposé actuellement est le suivant : 

 Degré I : abondance des cellules géantes par rapport au contingent 

mononuclé, absence d'anomalies nucléaires au niveau de ce dernier, 

mitoses rares et normales.  

 Degré II : cellules mononuclées abondantes, discrètes anomalies 

nucléaires, activité mitotique marquée, mais sans formes atypiques. 

 Degré II + : anomalies cytonucléaires focales. 

 Degré III : cytologie et architecture d'un sarcome à cellules géantes. 

Nous avons trouvé dans notre série: 

 13 cas de grade II. 

 3 cas de grade I. 

 1 cas de grade III. 

 

VI- Traitement : 

1- Buts du traitement : 

Le traitement des TCG est exclusivement chirurgical, en raison de leur 

caractère récidivant et leur comportement agressif. 

Les buts du traitement consistent en une ablation totale de la tumeur pour 

éviter les récidives, et une conservation correcte de la fonction du membre opéré 

dans la mesure du possible, car certaines TCG évoluées nécessitent des 

sacrifices. 
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2- Méthodes chirurgicales : 

Le procédé curatif appliqué pour tous nos patients était la chirurgie. 

Chez les 17 patients traités, nous avons utilisé : 

 Le curetage-comblement dans 12 cas. 

 La résection dans 5 cas. 

 

a- Le curetage-comblement : 

Utilisé chez 12 patients. 

 Curetage- comblement par ciment acrylique dans 4 cas. 

 Curetage comblement par greffe osseuse prélevée de la crête iliaque, 

associée au ciment acrylique dans 8 cas. 

 Le curetage-comblement était renforcé par la mise en place d’un 

matériel d’ostéosynthèse dans 7 cas. 
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Tableau 3 : Cas traités par curetage-comblement 

Cas  Siège Stade 
radiologique 

Grade 
histologique 

CC utilisé 

2 EST Stade II Grade II CC par CA 
3 EST Stade II Grade II CC par GO et CA 
4 EIF Stade III Grade II CC par GO et CA 
5 EIF Stade III Grade I CC par GCS et 

CA 
6 EIR Stade I Grade I CC par CA 
8 EIF Stade III Grade II CC par GCS et 

CA 
10 ESH Stade II Grade II CC par CA 
12 EST Stade III Grade II CC par GO et CA 
13 EIF Stade III Grade II CC par GO et CA 
14 SI Stade II Grade II CC par CA 
16 EIF Stade I Grade II CC par GO et CA 
17 EST Stade III Grade II CC par GO et CA 

 

La majorité de nos patients qui ont bénéficié de ce traitement avaient une 
localisation au niveau du genou (9 cas) : 5 cas au niveau de l’extrémité 
inférieure du fémur et 4 cas au niveau de l’extrémité supérieure du tibia. 

Par ailleurs, on note une localisation sacro-iliaque, une localisation au 
niveau de l’extrémité inférieure du radius et une autre au niveau de l’extrémité 
supérieure de l’humérus. 

La majorité était également classée grade II histologique (10 cas) et stade 
III radiologique (6cas). 

Le curetage-comblement par greffe osseuse associée au ciment est le plus 
utilisé (8 cas). 
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b- La résection tumorale : 

Utilisée chez 5 patients. 

Cette résection n'était pas simple dans 3 cas, elle était suivie d'une 

reconstruction osseuse par un petit greffon (prélevé au niveau de la crête iliaque) 

dans 2 cas avec mise en place d’une plaque d’ostéosynthèse dans un seul cas, et 

une arthrodèse dans le troisième cas. 

 

Tableau 4 : Cas traités par résection tumorale 

 Cas Siège Stade 
radiologique 

Grade 
histologique 

Résection simple 1 
11 

ESP 
ESP 

Stade II 
Stade III 

Grade II 
Grade II 

Résection avec 
reconstruction par 
greffon osseux 

9 
 

15 

EIR 
 

EIR 

Stade II 
 

Stade III 

Grade I 
 

Grade II 
Résection-
arthrodèse 

7 EST Stade III Grade III 

 

Parmi ces cinq tumeurs, deux sont situées au niveau de l’extrémité 

inférieure du radius et ont été traitées par résection suivie d’une reconstruction 

par greffon osseux. 

Les patients dont la tumeur se situant au niveau du genou ont bénéficié 

d’une : résection simple pour deux tumeurs siégeant au niveau de l’extrémité 

supérieure du péroné et résection avec arthrodèse pour la tumeur siégeant au 

niveau de l’extrémité supérieure du tibia. 
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Figure 16 : Radiographie standard du genou montrant le résultat du CC par 

greffe osseuse et ciment acrylique au niveau de l’EST avec mise en place d’une 

plaque d’ostéosynthèse (cas 12). 

 

Figure 17 : Radiographie du bassin montrant le résultat du CC par ciment 

acrylique au niveau sacro-iliaque (cas 14). 
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Figure 18 : Radiographie du poignet montrant le résultat de la résection tumorale 

au niveau de l’EIR avec reconstruction par un greffon osseux et mise en place 

d’une plaque d’ostéosynthèse (cas 15). 

 

VII- Evolution : 

L’évolution des TCG est appréciée par l’examen clinique complet, la 

pratique de radiographies successives du segment osseux concerné par la tumeur 

ainsi que sur le cliché pulmonaire à la recherche de métastases. 

Dans notre étude la durée moyenne du suivi était de 24 (12-36) mois, et 4 

cas sont perdus de vue. 

1- Evolution à court terme : 

L’évolution était bonne chez tous les patients; aucun de nos patients n'a 

présenté des complications thromboemboliques ni de fractures pathologiques 

postopératoires. 
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2- Evolution à long terme : 

a- Les récidives : 

 Elles étaient retrouvées dans 2 cas : 

 Un patient, traité par curetage-comblement par greffe osseuse et 

ciment sur une TCG au niveau de l’EST, a présenté une récidive sur 

un délai de 18 mois. Il a bénéficié d’un 2ème curetage-comblement. 

 Une patiente, traitée par curetage-comblement par ciment acrylique 

sur une TCG au niveau sacro-iliaque droit, a présenté une récidive 

sur un délai de 6 mois. Elle a bénéficié également d’un 2ème 

curetage-comblement. 

 

b- Les transformations malignes : 

Nous n’avons pas eu de cas de transformation maligne. 

c- Les métastases pulmonaires : 

Aucun de nos patients n’a présenté des métastases pulmonaires.  

 

 Toutefois le recul de certains patients est encore insuffisant pour affirmer 

cela de manière objective. 
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I – Rappel historique : 

Le terme de tumeurs à cellules géantes fut introduit dans la littérature par 

Cooper et Travers en 1818 [1]. 

Les premières descriptions de la maladie peuvent être attribuées à Paget en 

1853 et à Nelaton qui, en 1860, la baptisa «tumeur à myéloplaxes» [2].  

L’amputation était, au XIX siècle, le seul traitement possible de ces 

tumeurs. Wolkman fut le premier à procéder à leur curetage en 1889, suivi en 

1894 par Koenig. Mickulicz réalisa en 1895 les premières résections chez les 

malades refusant l’amputation. 

Enfin Bloogood en 1912 considère les tumeurs à cellules géantes comme 

bénignes et préconise le curetage, voire la résection, mais exclue l’amputation 

[3]. 

L’une des premières séries groupant 105 cas de tumeurs à myéloplaxes 

traitées par curetage [GESCHICKTER et COPELAND 1930-1936] [4] a révélé 

31 cas de récidives, démontrant que l’attitude chirurgicale était loin d’être 

parfaitement codifiée. 

Il en est de même pour la radiothérapie à forte dose qui fût préconisée en 

1930, mais accusée d’être à l’origine de transformations malignes [4]. 

L’utilisation du ciment acrylique pour la reconstruction chirurgicale 

remonte à 1944 par Blum. 

En 1964, fut l’introduction de la cryochirurgie comme modalité 

thérapeutique par Marcove. 
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En 1940, Jaffe, Lichtenstein et Portis formulent une définition précise de la 

tumeur à cellules géantes que l’on conserve encore aujourd’hui [1,5], établissant 

ainsi les critères d’histo-pronostic qui comptaient sur l’histologie initiale pour 

prévoir l’évolution terminale de la tumeur. 

 Le myéloplaxe ou «cellule géante» est une cellule normale du tissu osseux, 

extrêmement répandue. On la rencontre dans un bon nombre d’affections 

tumorales ou non tumorales. De ce fait, sa prolifération est insuffisante pour 

caractériser une entité bien nette : ceci explique la confusion et l’imprécision qui 

vont régner pendant près d’un siècle sur la nosologie des TCG. 

La plupart des publications antérieures à 1940 (date à laquelle Jaffe et 

Lichtenstein ont enfin apporté un peu de clarté sur le sujet) sont peu fiables car 

elles regroupent probablement sous le terme «tumeurs à myéloplaxes» des 

entités aussi différentes que le chondroblastome, le kyste anévrysmal, le fibrome 

non ossifiant, la dysplasie fibreuse et la tumeur brune de Recklinghausen. 

Les premières publications «fiables» de TCG portant sur des séries de 

moyenne ou de grande importance apparaissent à partir des années 1960 avec les 

travaux de [6] :  

 Johnson et Dahlin en 1959 : 116 cas. 
 Hutter en 1962 : 76 cas. 
 Mnaymeh en 1964 : 51 cas. 
 Goldenberg et Bonfiglio en 1970 : 218 cas. 
 Méary, Merle d’Aubigné, Tomeno en 1977 : 85 cas. 
 Sung et al. En 1982 : 208 cas- Mc Donald , Sim, Dahlin en 1986 : 221 

cas. 
 Campanacci et al. En 1987 : 280 cas- Turcotte et al. En 2002 : 186 cas. 
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II- Données épidémiologiques : 

1- Fréquence : 

 Les tumeurs à cellules géantes représentent 4 à 9,5 % des tumeurs osseuses 

primitives et 18 à 23 % des tumeurs osseuses bénignes [7]. Elles sont plus 

fréquentes dans la population chinoise et indienne où elles constituent 20 % des 

tumeurs osseuses [1].Par ailleurs, les formes malignes représentent moins de 5 

% des cas et surviennent au cours des cinq premières années sous la forme d’un 

sarcome [8]. 

Dans notre contexte, il est très difficile de donner une fréquence exacte de 

ces tumeurs, nous en avons révélés 17 cas en 5 ans soit 3,4cas/an. 

Pour d’autres études, on trouve : 

 MEJDOUBI [9] a rapporté 19 cas étalés sur une décennie soit 1,9 cas/an. 

 INSFIOUI [10] a révélé 15 cas en 5ans soit 3 cas/an. 

 EL ATLASSI [11] a rapporté 6 cas sur 4 ans soit 1,5 cas/ ans. 

 DERREM [12] dans sa thèse a rapporté 21 cas sur 10 ans représentant 15% 

de l'ensemble des tumeurs bénignes de l'os. 

On remarque que les TCG restent une tumeur rare aussi bien chez nous que 

dans le reste du monde. 

2- Age : 

Les tumeurs à cellules géantes surviennent principalement chez l’adulte 

jeune avec un pic entre 20 et 40 ans dans 60 à 75% des cas [6,13]. Elles sont 

exceptionnelles avant 15 ans et après 70 ans [14,15]. 
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 En effet, la présence de ces tumeurs est incompatible avec des cartilages 

de croissance en activité, c’est-à-dire qu’elles sont rarement observées avant la 

soudure des cartilages de conjugaison (1 à 3 % des cas) [16,17]. 

Nous avons constaté dans notre série que la majorité des cas s'observent 

entre 20 et 40 ans (2/3 des cas), et qu'ils étaient rares avant 20 ans et après 40 

ans (1/3 des cas). 

Ces résultats sont comparés avec les données de la littérature comme 

l'illustre le tableau suivant: 

 

Tableau 5: Répartition des TCG selon l’âge dans la littérature. 

Auteurs  Nombre de cas Age moyen Ages extrêmes 

Campanacci [18] 327 38 ans 20 à 45 ans 
Tomeno [19] 170 35 20 à 40 
Derrem [12] 21 34,5 17 à 61 
Sung [20] 208 27,3 12 à 63 
Semlali [7] 13 36,15 24 à 64 
El Atlassi [11] 6 27,5 18 à 38 
Notre série 17 28,5 16 à 56 

 

On constate que les données de la littérature correspondent à nos données, 

en effet toutes les études publiées s'accordent pour l'âge jeune des patients. 
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3- Sexe : 

Il existe une légère prédominance féminine pour les tumeurs à cellules 

géantes (55 à 60 % des cas) [1,21,22,23,24] avec un sex-ratio de 1,5/1 [8]. Cette 

prédominance semble plus nette chez les malades de moins de 20 ans et 

représente 70 %, ce qui est probablement lié à la survenue plus précoce chez 

elles de la maturation squelettique. 

En effet, dans notre série, on note 10 femmes pour 7 hommes soit 58,82 % 

des femmes. 

 

Tableau 6 : Répartition selon le sexe dans la littérature. 

Auteurs Nombre de cas Nombre de 
femmes 

% de femmes 

Campanacci [18] 327 168 51,3 
Merle d’Aubigné 
[25] 

85 44 51,7 

Derrem [12] 21 13 62 
Mejdoubi [9] 19 11 56 
Mellouki [26] 31 19 61,3 
El Attassi [11] 6 4 66,7 
Notre série 17 10 58,82 

 

Notre taux de 58,82 % de femmes se situe dans la moyenne des 

pourcentages rapportés par la littérature. 
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4- Terrain : 

Les TCG se développent en principe sur un os préalablement normal, 

encore qu'il soit classique mais exceptionnel de les voir se développer sur une 

maladie de Paget, qui est le plus souvent diffuse, avec parfois des formes 

familiales. Les tumeurs sont alors multiples et siègent  le plus souvent sur la 

voûte du crâne, le bassin et la face [19,22,23,27]. 

Dans notre travail nous n'avons rapporté aucun cas; toutes  les TCG se sont 

développées sur un os normal. 

 

5- Localisation : 

a- Sur le squelette : 

Les TCG sont des tumeurs atteignant préférentiellement les extrémités des 

os longs des membres (75 - 90%). Elles siègent classiquement «près du genou, 

loin du coude» [6,8], avec une atteinte trois fois plus fréquente pour le membre 

inférieur que pour le membre supérieur [28]. 

Le genou représente la région de prédilection des TCG. En effet, il est 

atteint dans 50 à 65 % des cas (30 à 35 % pour l’extrémité inférieure du fémur, 

20 à 25 % pour l’extrémité supérieure du tibia) [6]. 

 

  



40 
 

Tableau 7 : Fréquence de l’atteinte du genou dans la littérature. 

Auteurs % de 
localisation à 

l’EIF 

% de 
localisation à 

l’EST 

% de 
localisation à 

l’ESP 

% de 
localisation 
au genou 

Tomeno [19] 30,6 24,2 2,4 57,2 
Decrette [29] 37,73 35,18 0,94 74,5 
Pals [3] 60 10 0 70 
Mejdoubi [9] 32 21 5 57 
Mellouki [26] 29 25,8 6,45 61,2 
Insfioui [10] 26,66 26,66 13,33 66,66 
Notre série 41,66 41,66 16,66 70,58 

 

Les autres localisations possibles par ordre de fréquence décroissante sont : 

 Les extrémités distales du radius et du tibia et les extrémités proximales 

du fémur et de l’humérus (5 à 10 % des cas pour chaque site). 

 Les extrémités distales de l’humérus, du cubitus, du péroné sont des 

sièges exceptionnels (1 à 2 %), tout comme les métacarpiens, les métatarsiens et 

les phalanges. 

 Les atteintes axiales (corps vertébraux, sacrum) sont rares (4 à 12 % des 

cas). 

 Sur la ceinture pelvienne, les TCG peuvent toucher l’ischion ou l’aile 

iliaque, elle épargne plutôt lé région périacétabulaire. 
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Le tableau suivant donne une bonne vue d’ensemble sur les différents sites 

osseux touchés par les TCG en exposant leur fréquence : 

 

Tableau 8 : Localisation d’une série de 248 TCG (gracieusement fourni par le Pr 

B.Tomeno, hôpital Cochin, Paris). 

Site Nombre de cas Pourcentage Pourcentage par 
région 

Rachis dorsal 
Rachis lombaire 
Sacrum 

4 
2 

10 

1,6 
0,8 
4,0 

Rachis 
6,5 

Aile iliaque 
Région du cotyle 
Cadre obturateur 

5 
4 
5 

0,2 
1,6 
2,0 

Bassin 
5,6 

Omoplate 
Humérus 
proximal 
Humérus distal 

1 
11 
3 

0,4 
4,4 
1,2 

Membre supérieur 
proximal 

6,0 

Radius proximal 
Radius distal 
Cubitus distal 

2 
16 
2 

0,8 
6,5 
0,8 

Membre supérieur 
distal 
8,1 

Métacarpe 
Doigt 

4 
1 

1,6 
0,4 

 

Fémur proximal  
Fémur distal 
Rotule 

18 
76 
1 

7,3 
30,6 
0,4 

Membre inférieur 
proximal 

38,3 
Tibia proximal 
Tibia distal 
Péroné proximal 

60 
13 
6 

24,2 
5,2 
2,4 

Membre inférieur 
distal 
31,9 

Pied 4 1,6  
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b- Sur l’os : 

Au niveau des os longs, la présentation des tumeurs à cellules géantes est 

caractéristique puisqu’elles sont de siège épiphysaire ou typiquement 

métaphyso-épiphysaire (90 % des cas) alors que la plupart des tumeurs osseuses 

sont métaphysaires et respectent l’épiphyse. Si bien que devant une ostéolyse 

épiphysaire, il n’y a guère que quatre diagnostics à discuter : la TCG, le 

chondroblastome, le chondrosarcome à cellules claires et le kyste anévrysmal. 

Très souvent, les TCG s’étendent jusqu’à l’os sous-chondral et peuvent 

même toucher directement le cartilage articulaire mais n’envahissent 

généralement pas l’articulation ni la capsule [1].  

Dans les rares cas où les TCG surviennent chez des patients 

squelettiquement immatures (particulièrement chez les enfants), leur siège est 

métaphysaire, ce qui laisse de nombreux auteurs penser que ces tumeurs ont un 

point de départ probablement métaphysaire, avec une extension épiphysaire 

prédominante [8]. 

Le siège diaphysaire pur est exceptionnel [18,20], cependant l'extension 

vers la diaphyse (essentiellement sur le fémur et le tibia) est beaucoup plus 

marquée chez la plupart des cas à cause de la longue évolution des tumeurs 

avant la consultation : 

 Derrem [12] a retrouvé 2 cas d'extension diaphysaire sur 21 patients, 

soit9,52%. 

 Semlali [7] a retrouvé 1 sur 10 soit 10%. 

 Sung [20] a rapporté 3 cas sur une série de 208, soit 1,44 %. 

 Tomeno [19] et Decrette [29] n'en avaient pas rencontré. 
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 Insfioui [10] a retrouvé 2 cas sur 15, soit 13,33 %. 

 El atlassi [11] a retrouvé 1 cas sur 6, soit 16,67 %. 

 Dans notre série, nous avons retrouvé 3 cas sur 17, soit 17,64%. 

Dans les séries marocaines, on constate que le pourcentage d'extension 

diaphysaire est beaucoup plus élevé, ceci est dû au retard de la consultation. 

 

c- Formes multiples : 

Les tumeurs à cellules géantes sont généralement uniques. Cependant, 

certains cas de tumeurs multicentriques, qu’elles soient simultanées ou 

successives, ont été décrits [30,31,32,33] 

Ces formes multiples sont rares : elles représentent moins de 1 %  des cas 

et plusieurs grandes séries de TCG n’en rapportent aucun cas [33,34]. 

Elles peuvent être primitives ou d’emblée ou secondaires à une extension 

locale ou des métastases. Elles touchent surtout les os des mains et des pieds, de 

même que les régions métaphyso-diaphysaires des os longs. Le délai 

d’apparition entre la première lésion et la (ou les) seconde(s) peut être de 

plusieurs années [1,7]. Leur nombre peut dépasser la dizaine et leur aspect 

histologique reste similaire à la TCG solitaire [8]. 

Dans ces formes multicentriques, le diagnostic de la TCG ne peut être 

affirmé qu'après avoir éliminé formellement une hyperparathyroïdies de Von 

Recklinghausen : les tumeurs brunes peuvent, en effet, revêtir le même aspect 

[12,19]. 

En fonction de l'âge, on discutera aussi des métastases osseuses, une 

chondromatose ou une dysplasie fibreuse [1]. 
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 McDonald [35] rapporte 3 cas de tumeurs multicentriques sur une série de 

221 patients soit 1,3 % des cas. 

 Mellouki [26] rapporte un seul cas de tumeurs multiples sur une série de 

31 patients, soit 0,31 %. 

 Campanacci [18] ne retrouve aucune localisation multicentrique sur une 

série de 327 cas. 

 Dans notre travail, nous n'avons trouvé aucune forme multiple. 

Les formes multiples restent une entité rare nécessitant une confirmation 

histologique. 

 

6- Facteurs étiologiques : 

a- Facteur hormonal : 

Le facteur hormonal semble être impliqué dans la genèse des TCG. Les 

arguments qui soutiennent cette hypothèse sont : 

 La prédominance de ces tumeurs chez le sexe féminin [19,23]. 

 Les poussées évolutives qui coïncident avec la prise de la pilule, 

grossesse, avortement et traitement oestro-progestatif : 

- Merle d'Aubigné [25] rapporte que 1/3 des femmes qui présentaient une 

TCG étaient soit enceintes, soit sous pilule. 

- Derrem [12] rapporte dans sa série une poussée évolutive au cours d’une 

grossesse. 

 Le développement de ces tumeurs au niveau de certains organes riches en 

récepteurs hormonaux (sein, pancréas, thyroïde, parotide) [1,18]. 
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b- Facteur traumatique : 

Ce facteur suscite bien des interrogations sur la relation cause-effet, et on 

se demande souvent s’il est facteur causal ou seulement révélateur d’une tumeur 

préexistante. 

En effet, certaines études font état d’une étiologie traumatique des TCG et 

en avaient même déduit un mécanisme pathologique : le traumatisme donnerait 

un hématome sous cortical dans lequel se déclencherait une hyperplasie 

extensive qui évoluerait vers la genèse d’une TCG [12,27]. 

 DERREM [12] rapporte 8 cas sur 21. 

 ETTAIB [36] rapporte un seul cas sur 9. 

 MELLOUKI [26] rapporte 3 cas sur 31 cas. 

 Dans notre série, la notion de traumatisme déclenchant a été retrouvée 

chez un patient. 

 

c- Maladie de Paget : 

L’association des TCG avec la maladie de Paget a été rapportée [37,38]. 

Elle est le plus souvent diffuse, avec parfois des formes familiales ; les tumeurs 

sont alors multiples et siègent le plus souvent sur la voûte du crâne, le bassin et 

la face [1,18]. 
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III- Données cliniques 

1- Délai de consultation : 

Le délai entre les symptômes initiaux et la consultation est variable ; il n'y a 

pas d'intervalle fixe et précis, comme le montre le tableau au-dessous, en raison 

du caractère atypique et discret des premiers signes. Il peut aller de quelques 

semaines à plusieurs années [26,36]. 

En effet dans notre série ce délai oscille entre 3 et 24 mois, avec une 

moyenne de 8,66 mois. 

 

Tableau 9 : Délai de consultation selon les études. 

Auteurs Nombre de cas Délai de consultation 
(mois) 

Derrem [12] 21 1 à 24 
Campanacci [18] 327 1 à 18 
El Atlassi [11] 6 2 à 12 
Ettaib [36] 8 3 à 36 
Notre série 17 3 à 24 

 

2- Motifs de consultation : 

a- Douleur : 

Classiquement, la douleur  représente le symptôme le plus habituel et le 

plus fréquent qui apparaît surtout en relation avec la destruction osseuse. Elle est 

due à la tumeur elle-même mais elle peut être liée dans quelques cas à une 

compression nerveuse (sciatalgie ou cruralgie) notamment dans les atteintes 

pelviennes ou rachidiennes [6]. 
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Il s’agit généralement de douleurs osseuses juxta-articulaires d’apparition 

insidieuse, souvent modérées au début, capricieuses et intermittentes 

s’accentuant progressivement pour devenir intenses et permanentes [1,13,19]. 

 Mellouki [26] et Insfioui [10] ont trouvé que la douleur était révélatrice de 

la maladie chez tous leurs patients. 

 Ettaib [36] a rapporté que la douleur était révélatrice de la maladie dans 8 

cas, soit 88 %. 

 El Atlassi [11] a rapporté que la douleur était révélatrice de la maladie 

dans 5 cas, soit 83,32%. 

 Dans notre série, la douleur est révélatrice de la maladie à 100%. 

Donc la douleur est le maître symptôme de la maladie, néanmoins elle n’est 

pas spécifique ou pathognomonique. 

 

b- Tuméfaction : 

Isolée, une tuméfaction constitue rarement un signe révélateur [12,18]. Elle 

est souvent associée à la douleur et d’apparition tardive au cours de l’évolution. 

Elle s’explique par la progression de la TCG à l’extérieur de l’os par destruction 

de la corticale et envahissement des parties molles [1,19,23]. 

Dans notre série, la tuméfaction était présente dans 11 cas soit 64,7 %, ce 

qui traduit la longue évolution de la maladie chez nos patients. 
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c- Autres signes : 

 Fractures pathologiques : 

Elles ne sont pas rares et révèlent les TCG dans 15 % des cas [6,13]. Ils 

témoignent du délai de prise en charge souvent trop long de ces lésions et de 

leur caractère parfois agressif. 

- Tomeno [19] : 10 % 

- El Atlassi [11] : 15,3 % 

- Insfioui [10] : 13,33 

- Ettaib [36] : 11 % 

- Campanacci [18] : 6 % 

- Notre série : 11,76 % 

 Impotence fonctionnelle : 

Compte tenu de la proximité fréquente de la tumeur avec une articulation, il 

peut y avoir une limitation de l’amplitude articulaire [1]. 

Dans notre série, elle a été retrouvée chez 7 patients. 

 Boiterie : 

Elle peut être présente dans certains cas.  

Dans notre série, elle a été retrouvée chez 2 patients. 

 Amyotrophie : 

Elle est très rarement décrite. 

 Signes inflammatoires locaux : 

Ils sont rarement décrits. 

 Les manifestations neurologiques (radiculalgie, névralgie) : 

Ils peuvent se voir dans les localisations rachidiennes [7,13]. 
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IV- Aspects radiologiques : 

1- Radiographie standard : 

La radiographie standard permet le plus souvent d’évoquer le diagnostic. 

L’aspect typique est une ostéolyse pure, métaphyso-épiphysaire, excentrée par 

rapport à l’axe de l’os ; elle peut s’étendre sur toute la largeur de l’os, et atteint 

souvent l’os sous-chondral. 

Les contours de la lésion peuvent être soulignés par un fin liseré de 

condensation, mais il est le plus souvent absent, avec parfois un contour flou.  

La corticale est longtemps respectée, puis elle est soufflée avec un aspect 

perméatif dans les formes agressives. 

 

 

Figure 19 : Aspect radiologique typique de TCG. 
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Il apparaît fréquemment des pseudocloisons en nid-d’abeilles, qui 

témoignent de la résorption osseuse inégale, créant des cavités dont les crêtes 

donnent cet aspect caractéristique mais inconstant multiloculé. 

 

 

Figure 20 : Aspect en nid d’abeilles. 

 

Il n’y a pas de calcifications, pas d’ossifications au sein de la lésion ni de 

réaction périostée. 

Des aspects atypiques tels les atteintes métaphysaires et diaphysaires sont 

plus rares et ont été décrites dans moins de 2 % des TCG [7,13]. 

La radiographie standard permet aussi d'établir une classification, la plus 

adoptée actuellement est celle de Enneking et Campanacci [39,40] qui 

distinguent trois stades radiologiques : 

 Stade 1 : il s’agit d’un aspect latent ou peu actif qui se traduit par une 

lésion de petit volume présentant une certaine sclérose 
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périlésionnelle. La corticale peut être amincie mais reste continue. Le 

contour osseux n’est pas déformé. La lésion ne touche pas le 

cartilage articulaire. Le stade 1 est la forme la moins fréquente. 

 Stade 2 : c’est la situation la plus fréquente qui constitue 75 % des 

cas selon Campanacci [39]. La tumeur apparaît évolutive; ses marges 

sont imprécises et sans sclérose comme il est décrit classiquement. 

La corticale peut apparaître rompue. Le contour osseux est souvent 

déformé avec refoulement périosté. La tumeur jouxte souvent le 

cartilage articulaire. 

 Stade 3 : la tumeur apparaît très agressive radiologiquement, avec 

une lésion volumineuse qui ne respecte pas les contours osseux et 

envahit les tissus mous. Les limites sont non seulement floues mais 

des phénomènes perméatifs peuvent être notés évoquant la 

possibilité d’une lésion maligne. La tumeur vient au contact du 

cartilage articulaire. La croissance tumorale est rapide et quelquefois 

fulgurante. Le risque de récidive est plus élevé. 

 

Figure 21 : différents types radiologiques de TCG. 
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Tableau 10: Distribution des tumeurs en fonction des stades radiologiques de 

CAMPANACCI. 

Auteurs Nombre de 
cas 

Stade 1 Stade 2 Stade 3 

Campanacci [39] 327 3 % 63 % 27 % 
Oda [41] 47 6 % 72 % 22 % 
Gitelis [42] 20 0 % 70 % 30 % 
Insfioui [10] 15 13,33 % 26,66 % 60 % 
Mellouki [26] 31 19,35 % 35,40 % 45,16 % 
El Atlassi [11] 6 17 % 33 % 50 % 
Notre série 17 11,76 % 35,29 % 52,94 % 

 

En comparant nos résultats à ceux de la littérature, nous avons constaté que 

52,94% de nos patients ont un stade agressif (stade III), ce qui s'accorde à la 

série de El Atalssi [11], Mellouki [26] et Insfioui [10], alors qu’ils s'opposent 

aux séries et aux publications mondiales dont le stade le plus fréquent est le 

stade II ; ceci pourrait s'expliquer par le retard de consultation des patients 

marocains et par conséquent le retard du diagnostic du fait de l'absence des 

signes typiques de la maladie . 

La radiographie participe aussi dans le bilan d'extension en révélant les 

métastases pulmonaires qui constituent une modalité évolutive rare des TCG. 

Leur fréquence varie selon les séries de 1 % à 6 % [18,19,43,44,45,46]. 

 Durr [47], sur une série de 29 patients, après 5 ans de recul a eu 4 cas de 

métastases pulmonaires, soit 13,79 %. 

 Rock [48], à partir d'une série multicentrique de 677 patients, a rapporté 

une incidence de 3 %. 
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 Yu-ping Su [45], sur une série de 87 patients, a eu 4 cas de métastases 

pulmonaires, soit 1,14 %. 

 Frank [46], sur une série de 118 patients, a eu 5 cas soit 4 %. 

 Ettaib [36] et El Atlassi [11], n'ont révélé aucune métastase pulmonaire. 

 Dans notre travail, aucune métastase pulmonaire n’a été révélée. 

 

Figure 22 : Métastases pulmonaires bénignes des TCG bénigne. 

 

2- Tomodensitométrie (TDM) : 

La TDM n'ajoute rien aux données de la radiographie standard en matière 

du diagnostic, elle est plutôt intéressante quand le siège de la tumeur est 

atypique ou profond. 

Elle est demandée surtout pour analyser la corticale et affirmer si elle est 

soufflée ou rompue quand ceci n'apparaît pas clairement sur les clichés 

standards, elle permet aussi de préciser de façon exacte les limites de la tumeur 

et révéler l’extension vers l’os sous-chondral et les parties molles de voisinage. 
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Elle est aussi recommandée en cas de suspicion de récidive tumorale [7]. 

Dans notre travail, elle a été réalisée chez 5 patients avant le traitement. 

 

 

Figure 23 : Aspect tomodensitométrique typique de TCG. 

 

3- Imagerie par résonnance magnétique (IRM) : 

L'IRM visualise la lésion qui se définit par la présence d'anomalie 

morphologique et de signal, qui apparaissent en séquence pondérée T1 en signal 

hypo intense et en séquence pondérée T2 en signal hyper intense. 

L'IRM peut mettre en évidence des zones de nécrose et d'hémorragie au 

sein de la tumeur, et des niveaux liquides non spécifiques. 

Après l'injection du produit de contraste, on note un rehaussement intense 

et inhomogène. 
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Bien que les TCG n’aient pas d'aspect spécifique en IRM, cette dernière 

n'est indiquée que dans les tumeurs apparaissant agressives sur les clichés 

standards; elle est considérée comme le moyen de choix pour 

évaluer l’extension intra-osseuse de la tumeur, l’envahissement des parties 

molles et ses rapports avec les gros vaisseaux adjacents ainsi que la détection 

précise des récidives, grâce à sa résolution de contraste élevée et ses possibilités 

d'imagerie dans différents plans [8,12,25,49,50]. 

 

 

Figure 24 : Aspect d’IRM en séquence pondérée T1 en coupe coronale montrant 

un processus tumoral en hyposignal homogène. 
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Figure 25 : Aspect d’IRM montrant un processus en hypersignal hétérogène en 

séquence pondérée T2. 

 

L’IRM est à présent la meilleure méthode pour faire le bilan d’extension 

vers l’articulation, les structures de voisinage et pour la recherche de « Skip » 

métastase. 

Dans notre série, l’IRM a été réalisée chez 8 patients.  

 

4- Scintigraphie : 

La scintigraphie retrouve une fixation osseuse intense, plus souvent en 

périphérie qu’en son centre, mais non spécifique [13]. 

Elle peut révéler les exceptionnelles formes multifocales [51,52]. 

Cet examen n’a pas d’intérêt dans le bilan diagnostique de la maladie, mais 

plutôt dans la détection post opératoire des récidives [1,19,23,53].  
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En effet, il est parfois difficile de distinguer, au sein d’une zone de 

curetage-comblement, un simple remaniement des greffons d’une amorce de 

récidive ; la réaugmentation de la fixation est alors en faveur d’une récidive. 

Dans notre travail, aucun patient n’a bénéficié de la scintigraphie. 

 

 

Figure 26 : La Scintigraphie de la main : montre une hyperfixation au niveau du 

4éme métacarpien.(Journal of hand surgery volume 1998, 23 B : 2 ) 

 

5- Artériographie: 

Elle peut en préopératoire, apprécier l’extension aux parties molles et 

l’anatomie vasculaire régionale. La tumeur est hypervascularisée dans 65 % des 

cas [53]. 
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En outre, l’artériographie permet une embolisation préopératoire (TCG du 

bassin et du rachis) afin de réduire le saignement au cours de la chirurgie de 

résection. Certains auteurs préconisent aussi une embolisation itérative des 

lésions inopérables [7]. 

Cependant, cet examen ne peut prévoir le degré d'agressivité de la tumeur 

ni affirmer le diagnostic de TCG. Ses indications restent très limitées [19,53]. 

 

V- Biologie : 

Aucune anomalie des constantes biologiques n'a été rapportée au cours des 

TCG. Mais il convient de demander un bilan inflammatoire pour éliminer une 

pathologie infectieuse et un bilan phosphocalcique pour éliminer une 

hyperparathyroidie, car ses atteintes osseuses peuvent mimer en tout point la 

TCG tant sur le plan clinique, radiologique, que sur l’aspect macroscopique 

(tumeur brune de Recklinghausen) et sur l’aspect histologique (activité de 

résorption osseuse ostéoclastique) [6]. 

Tous les patients de notre série ont bénéficié de ce bilan qui est revenu 

normal. 

 

VI- Anatomopathologie : 

L’étude anatomo-pathologique permet de confirmer le diagnostic des 

tumeurs à cellules géantes bien souvent fortement suspecté sur les données 

cliniques et radiologiques, d’essayer d’apporter des éléments pronostiques sur 

l’agressivité lésionnelle et enfin d’éliminer ou d’identifier un territoire 

sarcomateux.  
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En pratique, le problème majeur demeure le diagnostic différentiel ; la 

présence de cellules géantes étant habituelle dans la plupart des lésions osseuses, 

qu’elles soient dystrophiques, inflammatoires ou tumorales. 

Le diagnostic repose avant tout sur les données histopathologiques, qui 

doivent intéresser un grand nombre de secteurs lésionnels, d’où la nécessité de 

donner un prélèvement important. 

 

1- Macroscopie : 

L’examen anatomopathologique des TCG se fait le plus souvent sur produit 

de biopsie ou de curetage, donc fragmenté. Le tissu tumoral est assez 

caractéristique : il apparaît charnu, mou, de coloration rouge brun avec des 

zones hémorragiques. Plus souvent, la tumeur forme une masse lobulée bien 

circonscrite. Sa taille est variable. Bien que typiquement de coloration brune, la 

tumeur peut présenter des plages jaunâtres de xanthélasmisation. Il existe parfois 

des plages blanchâtres répondant à de la fibrose. Les remaniements nécrotiques 

et kystiques ne sont pas exceptionnels et, s’ils sont importants, peuvent porter à 

confusion avec un kyste anévrysmal [54]. 
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Figure 27 : L'aspect " brun chamois" typique (Le journal français de 

l'orthopédie). 

 

2- Microscopie : 

La tumeur à cellules géantes dans ses zones caractéristiques, présente une 

cellularité importante et est composée de cellules mononucléées et de cellules 

géantes multinucléées. La proportion des deux types cellulaires est variable d’un 

territoire à l’autre. Il n’y a pas de substance intercellulaire discernable. On peut 

trouver quelques fibres réticulaires ou de collagène. 

 Les cellules mononucléées sont tantôt rondes (CD68 +) ou ovales, tantôt 

polygonales ou allongées (d’allure stromale). Leur cytoplasme est peu 

abondant et hypochromatique. Leur noyau est rond ou ovoide et présente 

un aspect un peu vésiculaire. Il contient un ou quelques nucléole(s). Des 

images de mitoses sont souvent observées, variant de 2 à 20 par champs à 
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fort grossissement. La présence de mitoses atypiques doit faire rechercher 

des arguments pour un sarcome riche en cellules géantes [55]. 

 Les cellules géantes multinucléées, de phénotype ostéoclastique, sont 

volumineuses et contiennent de nombreux noyaux, parfois plus de 100, 

qui se localisent au centre de la cellule. Leurs noyaux sont similaires à 

ceux des cellules mononucléées. Leur cytoplasme est abondant et peut 

contenir des vacuoles [56,57]. La tumeur est bien vascularisée. 

A l’aspect histologique caractéristique décrit précédemment peuvent 

s’ajouter les variantes suivantes : des foyers de nécrose infarctoide, des amas de 

cellules spumeuses et des cellules fusiformes qui parfois adoptent une 

disposition storiforme. Des îlots et travées d’os réactionnel peuvent également 

être observés, surtout en périphérie. Il y’a dans certains cas (jusqu’à 40%) une 

extension tumorale intravasculaire qui se localise en périphérie et ce phénomène 

n’est pas associé à un risque accru de métastases. 

La tumeur à cellules géantes est l’une des nombreuses tumeurs qui peuvent 

être associées à un kyste osseux anévrysmal secondaire, caractérisé par des 

cavités remplies de sang et qui ne sont pas tapissées par des cellules 

endothéliales. 
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Figure 28 : Aspect microscopique de TCG (laboratoire d’anatomo-pathologie du 

CHU Ibn Sina Rabat). 

 

3- Classification histologique : 

Une classification fut proposée par Jaffe, Lichtenstein et Portis en 1940, 

puis modifiée par Lichtenstein à des fins pronostiques. Son intérêt  est remis en 

cause par beaucoup d’équipes aujourd’hui, car il leur semble opportun de 

distinguer les TCG bénignes des TCG malignes qui toutes deux ont des registres 

thérapeutiques totalement différents [6]. 
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Nous citerons cette classification car elle est encore souvent utilisée. Elle 

repose sur l’évaluation de la cellularité tumorale, l’activité mitotique et des 

atypies cytonucléaires. 

On distingue ainsi : 

 TCG grade I : abondance des cellules géantes par rapport au 

contingent mononucluéé, absence d’anomalies nucléaires au niveau 

de ce dernier, mitoses rares et normales. 

 TCG grade II : cellules mononucléées abondantes, discrètes 

anomalies nucléaires, activité mitotique marquée mais sans formes 

atypiques. 

 TCG grade II+ : anomalies cytonucléaires focales. 

 TCG grade III : c’est la cytologie et l’architecture d’un sarcome. 

Seuls les grades I et II correspondent à des véritables TCG, tumeurs 

bénignes à potentiel de récidive locale, par contre le grade III correspond à des 

sarcomes riches en cellules géantes. Parmi les tumeurs de grade III, une faible 

proportion correspond à des véritables TCG malignes [13]. 

Dans notre série, nous avons trouvé 76,47 % des TCG grade II, 17,64 % 

grade I et 5,88 %  grade III. 
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VII- Diagnostics différentiels : 

1- Sur le plan radiologique : 

Le diagnostic différentiel se pose surtout pour les tumeurs de localisation 

épiphysaire ou épiphyso-métaphysaire. 

 

 Les métastases osseuses : le terrain ou des localisations multiples 

peuvent orienter le diagnostic vers une lésion métastasique [58,59]. 

L’aspect radiologique est le plus souvent agressif dans les 

métastases, avec des limites floues et une destruction corticale. 

 

 Le chondroblastome : est une tumeur purement épiphysaire, 

caractérisée par la présence de calcifications intralésionnelles, un 

contour sclérotique plus net, une taille plus petite et une architecture 

lobulaire à l’IRM. 

 

 

Figure 29 : aspect d’un chondroblastome. 
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 Le chondrosarcome à cellules claires: est une variante rare de 

chondrosarcome qui touche les jeunes adultes, surtout aux têtes 

fémorales et humérales. Le contour sclérotique et les calcifications 

tumorales le rendent presque impossible à distinguer du 

chondroblastome au point de vue radiologique, mais il se distingue 

de la même façon de TCG. 

 

 

Figure 30 : aspects d’un chondrosarcome. 

 

 Le kyste anévrysmal: il est métaphysaire et présente une mince 

réaction périostée. Au scanner et surtout en IRM, la présence de 

niveaux liquides est en faveur du diagnostic. 
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Figure 31 : aspect d’un kyste anévrysmal. 

 

 

 L'ostéosarcome : l’ostéosarcome riche en cellules géantes, 

notamment télangiectasiques, montre un aspect plus agressif dans 

l’os avec des contours moins nets, une atteinte corticale, parfois des 

réactions périostées. Enfin, il est moins nettement centré sur 

l’épiphyse. 
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Figure 32 : aspect d’un ostéosarcome riche en CG. 

 

 

Figure 33 : aspect d’un ostéosarcome télangiectasique 
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 Le granulome réparateur à cellules géantes : c’est une lésion très 

proche sur le plan radiographique dans les localisations distales (os 

longs du pied ou de la main) avec des caractéristiques 

radiographiques moins agressives [60]. 

 

 L’atteinte osseuse d’hyperparathyroidie : dans toutes les 

localisations, une atteinte osseuse d’hyperparathyroidie (tumeur 

brune) peut mimer une TCG. Un bilan biologique est préconisé de 

façon systématique par certains devant toute suspicion de TCG. 

 
 

2- Sur le plan histologique : 

Les pièges diagnostiques concernent toutes les autres lésions osseuses avec 

contingent de cellules géantes, rappelant l’importance de la lecture des lames par 

un anatomopathologiste spécialisé dans les tumeurs osseuses et de la 

confrontation avec les données cliniques et radiologiques. 

a- Lésions bénignes: 

 L’hyperparathyroidisme: la tumeur brune est caractérisée par 

l’abondance des plages fibreuses avec extravasations hématiques, 

contingent cellulaire à prédominance fibroblastique, cellules géantes 

de distribution hétérogène et surtout stigmates de résorption osseuse 

ostéoclastique dans les structures de voisinage. 

 

 Le kyste anévrysmal: dans sa phase floride, il comprend des secteurs 

tissulaires pleins où l'efflorescence des cellules géantes, associées à 
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des fibroblastes simule une TCG. Les risques d'erreurs sont majorés 

si la lésion intéresse un kyste anévrysmal dit "solide" aux cavités de 

taille réduite ou si l’on est en présence d'une association lésionnelle 

TCG-kyste anévrysmal secondaire. 

 
 Le chondroblastome: il peut prêter à confusion si les secteurs 

chondroïdes, parfois réduits, ne sont pas intéressés par la biopsie. 

Toutefois, le contingent cellulaire chondroblastique comprend des 

éléments au noyau volumineux, parfois réniforme ou clivé : le 

cytoplasme est riche en glycogène. 

 
 Fibrome non ossifiant: il peut simuler une TCG; les nuances, hormis 

le siège métaphysaire, sont la distribution éparse des cellules géantes 

de taille réduite et l'importance du contingent fibroblastique et 

l'édification de collagène aboutissant à une architecture dite 

"storiforme". 

 
 

b- Lésions malignes : 

 L'ostéosarcome : il se marque fréquemment par un contingent de 

cellules géantes réactionnelles abondant mais épars surtout dans les 

ostéosarcomes télangiectasiques. L’identification des ostéoblastes et 

de l’ostéogenèse tumorale permet un diagnostic. 

 

 L'histiocytofibrome malin: il est constitué de fibroblastes et de 

cellules histiocytoïdes, les deux contingents cellulaires présentant les 
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anomalies nucléaires d'un sarcome. Les cellules géantes sont souvent 

nombreuses, soit réactionnelles soit tumorales. 

 
 Le fibrosarcome: il est une source de difficultés voisines, surtout si la 

TCG comprend des secteurs fibreux denses, mais habituellement, 

l'abondance des fibroblastes et leur architecture permettent de 

trancher. 

 

 Les carcinomes métastatiques: ils contiennent rarement de 

nombreuses cellules géantes multinucléées. 

 
 

VIII- Traitement : 

1- Buts du traitement : 

Le potentiel de récidive de la TCG après son traitement rend sa prise en 

charge thérapeutique délicate, d’autant plus que le siège est articulaire et que le 

traitement doit tenir compte du potentiel fonctionnel du membre. 

Les buts du traitement consistent donc à l’ablation totale de la tumeur pour 

éviter les récidives et la préservation d’une fonction correcte du membre opéré.  

Les TCG évoluées peuvent nécessiter des sacrifices justifiées avec 

possibilité d’altération fonctionnelle [12,19,23,27]. 
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2- Moyens : 

Tous les auteurs s’accordent sur le fait que le traitement des tumeurs à 

cellules géantes est presque exclusivement chirurgical. 

Les modalités thérapeutiques sont représentées essentiellement par des 

méthodes conservatrices qui consistent en un curetage extensif de la tumeur 

suivi d’un comblement de la cavité résiduelle avec ou sans adjuvants ; et des 

méthodes radicales qui résident dans la résection en bloc de la tumeur suivie de 

diverses méthodes de reconstruction. 

Les thérapeutiques adjuvantes ne font pas encore l’unanimité. 

 

A- Traitement chirurgical : 

a- Curetage-comblement : 

Compte tenu du caractère bénin des tumeurs à cellules géantes, touchant 

préférentiellement l’adulte jeune et fréquemment localisées près d’une 

articulation, le traitement du choix dans les TCG métaphyso-épiphysaires est le 

traitement conservateur par curetage extensif de la lésion suivi d’un comblement 

de la cavité résiduelle [23,27,61,62]. 

Il s’agit d’une chirurgie intralésionnelle dont l’objectif est l’ablation de 

toutes les cellules tumorales par exérèse endolésionnelle. C’est un geste exigeant 

sur le plan technique, extrêmement minutieux et ne doit pas être réalisé à la 

légère car il conditionne le risque de récidive [63].  

Dans notre série on a réalisé 12 curetages-comblements, soit 70,58 % des 

cas, essentiellement au niveau du genou (9 cas). 
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a.1- Curetage : 

 L’utilisation d’un garrot pneumatique, quand elle est possible, est 

recommandée; un champ exsangue facilitant considérablement le 

geste opératoire [64]. 

 

 Fenêtre de curetage : 

La position et la taille de la tumeur doivent être déterminées sur les 

radiographies préopératoires. Il faut s’assurer que les curettes peuvent atteindre 

la totalité de la paroi corticale bordant la tumeur [65]. Il existe un risque de 

laisser de la tumeur sur le versant cortical correspondant à la fenêtre osseuse et 

donc inaccessible à la vision directe. Ceci impose donc une taille de fenêtre d’au 

moins 10 mm dans son plus grand diamètre lorsqu’il s’agit de la région 

épiphyso-métaphysaire d’un os long majeur (humérus, fémur et tibia). 

La position de la fenêtre est parfois imposée par la pénétration corticale 

d’une biopsie préalable. Il est alors classique de reprendre ce trajet, en le 

circonscrivant parfois dans la nouvelle fenêtre si celle-ci est de grande taille. Le 

repérage préopératoire immédiat par l’amplificateur de brillance, patient installé 

sur table, est recommandé. La projection cutanée de la position de la fenêtre est 

marquée au crayon dermographique et le trait de l’incision est centré sur ce 

repère [66]. 

Ainsi, la zone tumorale osseuse est exposée assez largement en pratiquant 

une large fenêtre osseuse qui permet de visualiser directement  l’ensemble de la 

cavité tumorale. Le curetage nécessite donc une trépanation corticale suffisante, 

de plusieurs centimètres carrés, pour permettre un accès large à la masse 

tumorale, en évitant les «effets de surplomb» sur les bords [64]. Un volet est 
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découpé à la scie oscillante ou au ciseau frappé selon le grand axe de la lésion. Il 

faut prendre garde à éviter les refends. Le capot osseux n’est en règle pas 

conservé. 

 

 Réalisation du curetage : 

L’exérèse du tissu tumoral se fait par des curettes de formes différentes et 

de tailles décroissantes pour pouvoir explorer tous les recoins de la cavité et 

nettoyer toutes les anfractuosités. Les curettes de gros diamètre (5 à 10 mm) 

autorisent l’ablation du volume central de la tumeur. Des curettes plus petites, 

jusqu’à la taille dit «grains de mil», sont utilisées pour chasser longuement les 

reliquats tumoraux sur les parois (qu'il faut gratter avec insistance), ainsi que 

dans les anfractuosités et les mini recoins. Leur diamètre réduit (2 à 5 mm) 

permet de nettoyer les logettes corticales avec une pression importante. Celle-ci 

peut encore être augmentée par l’utilisation de curettes fenêtrées. Il faut enfin 

disposer de curettes angulées afin de pouvoir atteindre les logettes proches de la 

fenêtre corticale [67].  

Les cloisons sont effondrées et les parois avivées au ciseau ou à la fraise. 

L’ensemble du produit tumoral est envoyée au laboratoire pour analyse et 

examen histologique [23,27,29,61,62]. 

Il faut prendre garde à respecter les cartilages articulaires ou de croissance 

s’ils sont adjacents, et à bien protéger les tissus environnants pour éviter leur 

contamination par des débris de tumeur. 
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La cavité est ensuite lavée au sérum physiologique, le liquide étant 

récupéré par un aspirateur pour ne pas contaminer l’ensemble de la plaie. 

L’utilisation d’un «jet pulsé» est souvent commode. 

Après on réalise une électrocoagulation de la paroi au bistouri électrique à 

forte puissance à l’aide d’embouts spécifiques, afin de brûler les quelques 

cellules tumorales encore présentes. Il faut électrocoaguler toutes les parois y 

compris celles qui ne sont plus osseuses. Puis on fait une toilette itérative au 

sérum et vérification de visu [6]. 

Des miroirs chirurgicaux permettent de contrôler la qualité du curetage 

dans les zones d’accès visuel difficile [13].  

C’est l’étape fondamentale du traitement: il doit être agressif et complet 

pour éviter au maximum le résidu tumoral. Ainsi, plusieurs séquences de 

curetage des parois doivent être réalisées.  

Il est difficile d’évaluer l’influence de la qualité du curetage sur la survenue 

de récidives. Cependant, la prise en charge dans un centre spécialisé, ce qui 

assure une bonne expérience et une bonne reproductibilité du geste, semble 

diminuer la fréquence des récidives sur les récentes séries cliniques [68,69].  

 

 Adjuvants aux curetages : 

Un certain nombre d’auteurs ont proposé des adjuvants locaux pour 

parfaire la destruction tumorale en rapportant un taux de récidives moins 

important, mais il n’est pas encore établi de façon certaine si un traitement 

adjuvant est vraiment nécessaire ou si l’un des adjuvants est supérieur aux 

autres. 



75 
 

Les adjuvants possibles sont : 

 Adjuvants mécaniques : 

Le «burinage» ou fraisage motorisé à haute vitesse permet une extension 

millimétrique mécanique des marges d’excision. Certains lui ajoutent une 

fonction de nécrose thermique par friction. 

Il n’est plus, pour de nombreux chirurgiens, considéré comme un adjuvant, 

mais comme une partie intégrante de la procédure de curetage. Pour 

Algawahmed et al. [70] ce temps est essentiel et, si l’on se base sur une méta-

analyse de la littérature, lorsqu’un fraisage motorisé est réalisé, les autres 

adjuvants sont sans effet sur le risque de récidive. 

 

 Adjuvants thermiques : 

La cryothérapie avec l’utilisation de l’azote liquide à ciel ouvert de 

Marcove ou «fermée» de Meller induit une nécrose tissulaire par cristallisation 

des cellules et permet ainsi de parfaire la zone d’excision de plusieurs 

millimètres [71,72]. 

Ses bons résultats sont contrebalancés par une manipulation difficile 

(vapeur dégagée et inhalation dangereuse) et un taux élevé de complications 

(30%). La difficulté de contrôler la profondeur des tissus nécrosés (jusqu’à 2cm) 

des fractures, des nécroses de la peau et des infections par «gelure» 

[65,71,73,74]. 

Le ciment acrylique ou polyméthylméthacrylate  (PMMA) est actuellement 

l’adjuvant le plus utilisé. Il offre de nombreux avantages : une restauration 

immédiate de la stabilité mécanique de l’os autorisant un appui précoce, une 
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homogénéité de l’image qui permet de détecter précocement la récidive locale 

sous forme d’une lésion lytique à l’interface ciment-os, un gain d’excision de 1 à 

2 mm par une double action de nécrose tissulaire induite par la chaleur dégagée 

lors de sa polymérisation [75] et une hypoxie cellulaire par sa cytotoxicité [76]. 

 Son rôle sur la prévention des récidives reste controversé : sur 394 cas 

d’une étude multicentrique, l’utilisation du PMMA diminue de 49 % à 22 % le 

risque de rechute local dans les localisations périphériques [77]. La série 

scandinave rapportée par Kivioja et al. [78] montre également une réduction de 

56 % à 20 % des récidives après comblement par ciment. 

A l’inverse, Turcotte et al. [73] ne retrouvent pas de différence en fonction 

du type de comblement. La série multicentrique du Groupe sarcome français- 

Groupe d’études des tumeurs osseuses (GSF-GETO) (données non publiées, 

Sofcot 2010) va également dans ce sens. 

L’électrocoagulation des parois et la coagulation au laser de gaz d’argon 

décrits par Lewis complètent la série des adjuvants thermiques. A même taux de 

récidives que les autres adjuvants, leur intérêt réside dans la facilité et la 

simplicité d’utilisation [79]. 

 

 Adjuvants chimiques : 

Le phénol, utilisé depuis 1910, est un caustique topique qui cautérise la 

cavité sur une épaisseur de 1,5 mm. Il est très facilement absorbé par les tissus 

adjacents, entraînant un risque de nécrose de la peau et de toxicité systémique 

importante [80]. Les concentrations autorisées en France par exemple sont trop 

faibles pour être efficaces [35,47,65,81]. 
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L’éthanol [82], la solution aqueuse de chlorure de zinc [83], l’anhydrous 

éthylalcohol [84] sont d’autres adjuvants chimiques utilisés en association. 

 

→ Les différentes procédures utilisées par les équipes entraînées 

actuellement rapportent des taux de récidives inférieurs à 20 %. Aucune étude 

n’a montré une efficacité significativement supérieure d’un adjuvant ou d’une 

association de différentes classes d’adjuvants, mais une étude in vitro suggère 

que les quatre agents chimiques cités plus haut sont efficaces sur six lignées 

cellulaires de TCG [85]. 

Algawahmed et al. [70] concluent, dans leur méta-analyse de 2010, que 

l’ajout d’adjuvants locaux n’améliore pas le taux de récidives lorsqu’une 

excision méticuleuse par un curetage mécanique et motorisé a été réalisée. 

Celui-ci est le seul facteur significatif pour réduire la récidive locale. 

Le fraisage motorisé apparaît donc comme une étape indispensable dans la 

procédure du curetage chirurgical. 

Dans notre série, aucun de nos patients n’a bénéficié d’un traitement 

adjuvant. 
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a.2- Comblement : 

Les objectifs du comblement sont essentiellement le renforcement de la 

solidité osseuse, mais aussi le fait d’éviter des espaces résiduels vides, facteurs 

favorisants des récidives. Le comblement doit donc, en fait, réaliser un véritable 

«plombage» de la cavité, le matériau de remplissage devant s’insinuer dans la 

moindre anfractuosité.  

Différents matériaux peuvent être utilisés : l’autogreffe, l’allogreffe, le 

ciment acrylique et les biomatériaux.  

 

 Comblement par autogreffe : 

L’autogreffe est le matériau le «plus biologique» par sa capacité de 

réhabitation osseuse, mais son usage est limité par le volume souvent important 

des TCG. 

Ce comblement s’adresse donc principalement à des cavités de petite taille. 

Pour des cavités plus importantes ou à proximité d’articulations portantes, il 

peut être nécessaire d’y associer des baguettes d’os cortical prélevées sur la face 

interne du tibia ou sur la diaphyse péronière. Ces baguettes disposées en étai 

jouent le rôle du pilotis. Une ostéosynthèse complémentaire peut aussi permettre 

de renforcer le montage. 

La greffe doit être tassée et impactée au marteau et au chasse-greffon. Les 

meilleurs sites de prélèvement sont les crêtes iliaques. On peut, pour de petites 

quantités, utiliser les épiphyses fémorales distales ou tibiales proximales. 
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 Comblement par allogreffe : 

On utilise des allogreffes essentiellement en cas de manque d’os autologue, 

soit du fait de prélèvements antérieurs, soit du fait de la taille de la cavité à 

combler. Si a résistance mécanique précoce est meilleure, la consolidation est 

plus longue qu’avec une autogreffe. Le meilleur matériau est la tête fémorale qui 

est un spongieux très résistant, de banque cryoconservée ou autoclavée dont on 

utilise un gros fragment introduit en force dans la cavité, associé à de petits 

fragments morcelés, associés de préférence à de l’autogreffe, tassés tout autour. 

 

 Comblement par du ciment acrylique : 

Le ciment est un excellent moyen de comblement qui est prôné par de 

nombreux auteurs [73,86,87]. Il présente les avantages de sa simplicité 

d’emploi, son faible coût et sa stabilité mécanique immédiate. Il aurait aussi une 

certaine activité anti-tumorale du fait de l’élévation thermique pendant sa 

polymérisation. En outre, son rôle préventif sur les rechutes locales est avancé 

par les équipes qui l’utilisent. Le point faible du ciment est le devenir du 

cartilage et de la fonction articulaire dans les localisations où le curetage va au 

contact du cartilage articulaire. Certains limitent son indication aux curetages 

qui laissent une épaisseur d’os spongieux entre le ciment et le cartilage. 

Cependant, les études cliniques à moyen terme sont, de façon un peu 

surprenante, rassurantes sur ce point avec moins de 5 % de dégradation 

arthrosique à des reculs qui dépassent 10 ans dans certains cas [73,86,88, 89,90]. 
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Figure 34 : les inconvénients du ciment. 

A = fenêtre ayant servi au curetage-comblement. 

B = l'os sous chondral se fracture. 

C = bloc de ciment. 

 

 Comblement par des biomatériaux : 

Les biomatériaux type céramiques phosphocalciques, qui ont une 

composition chimique similaire à la phase minérale de l’os et qui sont composés 

par compaction d’une poudre de base puis frittage entre 1100 et 1300° C, sont 

d’indications rares et non validées du fait encore de la grande taille de ces 

lésions. 

Dans notre série, on a réalisé 4 comblements par ciment acrylique au 

niveau de l’EST, l’EIR, l’ESH et SI. 
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On a réalisé également 8 comblements par greffe osseuse prélevée de la 

crête iliaque dont on a associé le ciment, au niveau du genou : 5 cas au niveau de 

l’EIF et 3 cas au niveau de l’EST. 

 

 a.3- Renforcement par ostéosynthèse : 

L’intérêt d’une ostéosynthèse en renfort du comblement est très discuté. 

Elle doit être recommandée très largement au membre inférieur, surtout dans les 

comblements par ciment [13]. 

Dans certains cas où le curetage entraîne une fragilisation importante de 

l’os, en emportant plus du tiers de la périphérie corticale sur une diaphyse, ou en 

laissant une cavité très étendue en zone épiphysaire, il peut être nécessaire de 

réaliser une ostéosynthèse pour éviter une fracture secondaire. Toutes les 

techniques d’ostéosynthèse peuvent être envisagées, du moment que la solidité 

du montage puisse permettre une reprise précoce de la mobilité [67]. 

Un certain nombre de plaques anatomiques en titane, proposées sur le 

marché actuellement, sont particulièrement intéressantes dans ce type 

d’ostéosynthèse car elles permettent une surveillance plus aisée des récidives 

(moins d’artefacts sur l’imagerie par IRM) [6]. 
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Figure 35 : plaque à extension endo-osseuse (d’après B. Toméno). 

 

Dans notre série, on a eu 7 cas de renforcement par mise en place d’un 

matériel d’ostéosynthèse, notamment les plaques vissées, au cours du curetage-

comblement : 3 cas au niveau de l’EIF, 3 cas au niveau de l’EIT et 1 cas au 

niveau de l’ESH.  
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Figure 36 : Aspect en per-opératoire montrant l’aspect après curetage ( Pr A.EL 

BARDOUNI, service de traumatologie-orthopédie au CHU Ibn Sina). 
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Figure 37 : Aspects en per-opératoire montrant le traitement avec ostéosynthèse 

d’une TCG( Pr A. EL BARDOUNI, service de traumatologie-orthopédie au 

CHU Ibn Sina). 
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b- Résection : 

Elle consiste à enlever la tumeur tout en gardant le membre sans y pénétrer 

à aucun moment, emportant le segment d'os sur lequel elle s'implante ainsi que 

toute la zone des parties molles traversées par la biopsie ou par de précédentes 

interventions, et ceci en monobloc avec la tumeur elle-même, en respectant les 

règles carcinologiques. 

Il existe deux types de résections : 

 La résection marginale : consiste à faire l'exérèse de la tumeur en la 

disséquant au ras de sa périphérie, le long de sa capsule ou pseudocapsule de 

limitation mais sans la franchir à aucun moment. 

 La résection large : par rapport à la résection marginale, on laisse tout 

autour de la tumeur une atmosphère, une couche plus ou moins épaisse de tissus 

apparemment sains, et on passe à quelques centimètres sans voir la tumeur ni 

même sa pseudo-capsule. Cette résection reste intracompartimentale. 

La résection en bloc de la tumeur, lorsqu’elle passe en tissu sain, donne le 

plus faible taux de récidives : 0 % lorsque les marges sont saines et 8 % pour 

une résection au contact de la tumeur [39].  

Cependant, cet avantage est contrebalancé par les inconvénients propres 

aux reconstructions massives. De plus, la résection peut entraîner de lourdes 

séquelles fonctionnelles dans les localisations axiales (rachis, sacrum). 

Elle est donc surtout réservée aux TCG sur des os «peu fonctionnels»  ou 

sacrifiables tels le péroné proximal ou la clavicule, dans certaines formes 

étendues et fracturées autour du genou, après de multiples récidives locales et 

dans des localisations à fort risque de récidive comme au radius distal. 
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Associée à la chimiothérapie, elle est aussi le traitement de la plupart des 

formes malignes. 

La reconstruction de l’articulation peut se faire par une autogreffe ou une 

allogreffe ostéoarticulaire, une endoprothèse ou encore par une arthrodèse [91].  

Dans notre série, la résection était réalisée chez 5 patients, soit 29,41 % des 

cas : 3 cas au niveau du genou et 2 autres au niveau du radius. 

 

b.1- Abord : 

L’abord doit permettre non seulement le contrôle de la tumeur en entier, 

mais aussi le contrôle éventuel des structures nobles à conserver et la 

reconstruction. Il doit aussi inclure la cicatrice de biopsie qu’il faut exciser en 

monobloc jusqu’au plan choisi pour la résection. Plusieurs incisions peuvent être 

nécessaires, et il faut veiller à conserver entre elles suffisamment de tissu pour 

éviter les nécroses cutanées. 

 

b.2- Exérèse : 

La résection de la tumeur se fait en monobloc, de préférence au bistouri 

électrique dans les muscles ; il est souvent commode de réaliser rapidement les 

sections osseuses au-dessus et en-dessous de la tumeur : cela donne un certain 

degré de liberté pour «faire tourner sur elle-même» la pièce opératoire afin d’en 

aborder la face profonde. La distance par rapport à la capsule varie selon le type 

de résection choisi, mais aussi, en cas de résection large, selon la nature des 

tissus dans lesquels on passe. La qualité du tissu apparaît plus importante que 



87 
 

son épaisseur. Une aponévrose d’enveloppe musculaire ou une capsule 

articulaire valent mieux qu’une épaisseur plus importante de tissu adipeux. 

Il faut absolument éviter (dans la mesure du possible) de venir au contact 

ou de pénétrer dans la tumeur, ce qui péjore considérablement le pronostic. Si 

cela arrive ou que les marges apparaissent limites, il vaut mieux procéder à une 

recoupe que refermer sur un doute. Dans ces cas, l’analyse histologique 

extemporanée est précieuse. 

La pièce est envoyée en totalité au laboratoire, orientée par un ou plusieurs 

fils de repérage pour permettre à l’anatomopathologiste d’indiquer la 

topographie d’une éventuelle coupe trop limite ou insuffisante. 

 

 

Figure 38 : Aspect en per-opératoire montrant une résection de TCG au niveau 

de la tête de péroné (Pr A. EL BARDOUNI, service de traumatologie-

orthopédie au CHU Ibn Sina). 
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b.3- Reconstruction osseuse : 

La reconstruction est variable en fonction de la localisation de la tumeur et 

même parfois inutile (péroné proximal, cubitus distal). 

Il importe que la qualité de cette reconstruction autorise au moins une 

mobilisation immédiate, qui seule permet d’obtenir un bon résultat fonctionnel à 

terme. 

Les procédés de reconstruction les plus fréquents sont les suivants : 

 

 Traitement des atteintes distales du radius évoluées : 

 Résection- arthrodèse du poignet : 

Il s’agit de faire une résection marginale de l’épiphyse distale du radius en 

conservant, si cela est possible, l’articulation radio-ulnaire distale [92].  

L’arthrodèse est faite au moyen de baguettes tibiales mises en «sandwich» 

de part et d’autre de la première rangée du carpe. 

Le radius proximal est taillé pour permettre la fixation de la baguette par 

une vis. Le scaphoïde et le semi-lunaire sont avivés, une tranchée frontale est 

effectuée pour permettre d’encastrer le greffon tibial, un second greffon tibial 

plus court est mis en «sandwich» pour encastrer la première du carpe. 

L’ensemble du montage est protégé par un fixateur externe 

radiométacarpien en règle 4 mois, suivi d’une manchette ou d’une attelle 

antébrachiopalmaire un mois ou deux. 

Certaines équipes préfèrent utiliser un péroné vascularisé pour combler le 

defect [93]. 
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 Résection- arthroplastie du poignet : 

Il s’agit de faire une résection marginale du radius distal et de reconstruire 

avec un péroné vascularisé comportant la tête du péroné et son cartilage. 

Une articulation péronéocarpienne est ainsi créée permettant de conserver 

de bonnes mobilités du poignet.  

Outre les difficultés techniques, les promoteurs de cette technique décrivent 

des instabilités du carpe, conduisant secondairement à une arthrodèse secondaire 

dans la moitié des cas [94]. 

On peut utiliser aussi un greffon fibulaire non vascularisé, mais le greffon 

vascularisé peut donner de meilleurs résultats, car il permet un meilleur délai de 

consolidation, un risque de résorption moindre et un plus grand choix de 

longueur du greffon [95,96]. 

L’arthroplastie peut être réalisée également avec une portion de crête 

iliaque, la longueur du segment radial rétablie par un ou deux greffons tibiaux 

vissés en haut sur le radius restant et fichés en bas dans le greffon cortico-

spongieux iliaque dont la face corticale est placée en regard du carpe. La néo-

articulation ainsi créée n’est pas très congruente et la précarité du montage 

nécessite une immobilisation de plusieurs mois. 

 Allogreffes massives radiales distales : 

Il s’agit de reconstruire le radius distal par une allogreffe et son cartilage.  

La tenue à long terme est médiocre. 
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Dans notre série, 2 cas de TCG au niveau de l’EIR ont été traités par 

résection avec reconstruction par petit greffon prélevé au niveau de la crête 

iliaque. 

 

 Traitement des atteintes épiphysaires évoluées du genou : 

 Résection- reconstruction par prothèse à glissement avec allogreffe 

massive : 

Il s’agit d’effectuer une résection marginale de l’épiphyse fémorale distale 

ou tibiale proximale en conservant l’os non tumoral et les coques périostées où 

s’insèrent les ligaments latéraux. 

Une allogreffe est ensuite taillée pas à pas pour venir s’encastrer dans ce 

qui reste d’épiphyse. On met ensuite une prothèse à glissement classique de 

reprise avec tige d’extension.  

Un plateau tibial semi-contraint est mis en fonction des constatations 

opératoires de stabilités latérales et médiales. 

 Résection- reconstruction par prothèse à charnière : 

Dans ce cas, une résection complète de l’épiphyse atteinte est effectuée, la 

reconstruction se faisant directement par une prothèse à charnière dont les 

problèmes d’ancrage diaphysaire et de tenue à long terme sont bien connus, ce 

procédé de reconstruction étant pratiqué dans la suite des résections de sarcomes 

osseux. 
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 Résection- reconstruction par Juvara : 

C’est le plus ancien procédé de résection- reconstruction des tumeurs de 

l’extrémité inférieure du fémur ou supérieure du tibia. Bien que ses indications 

se soient considérablement raréfiées, il demeure un procédé sûr et garde encore 

certaines indications. 

Il s’agit de faire une arthrodèse avec un grand un clou fémorotibial après la 

résection. Quand la TCG est sur le fémur distal, la perte de substance osseuse est 

comblée par le tibia homolatéral, dédoublé sur une hauteur équivalente à la 

hauteur de résection fémorale, permettant ainsi une continuité osseuse. 

L’ensemble du montage est complété par un apport osseux pris aux dépens des 

crêtes iliaques ou du tibia controlatéral auquel on associe des baguettes 

d’allogreffes. 

Quand la TCG est sur le tibia proximal, c’est le fémur qui est dédoublé et le 

principe est le même. 

Bien que grevée d’un taux élevé de complications, cette technique offre 

l’intérêt d’excellents résultats fonctionnels à très long terme. 

Dans notre série, un seul cas de TCG, siégeant au niveau de l’EST, était 

traité par résection-arthrodèse. 
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c- Amputation : 

L’amputation ou la désarticulation consiste à sacrifier le membre. 

Elle a pu être proposée jadis en traitement de routine des tumeurs à cellules 

géantes, à l'époque où le potentiel malin de ces tumeurs était mal apprécié. 

De nos jours ses indications sont devenues exceptionnelles et se limitent 

aux: 

- tumeurs à cellules géantes malignes en récidive ou avec un important 

envahissement des parties molles. 

- complications graves de la chirurgie conservatrice (infection profonde, 

fracture pathologique, ulcérations cutanées et complications vasculo-nerveuses). 

Les résultats fonctionnels sont d’autant meilleurs que l’amputation est 

distale. 

Dans notre série on n’a réalisé aucune amputation.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



93 
 

B- Thérapeutiques adjuvantes : 

Il existe d'autres moyens thérapeutiques publiés dans la littérature mondiale 

et qui font le consensus actuel, mais ils ne sont pas utilisés dans notre service. 

 

a- Embolisation : 

C’est une méthode thérapeutique visant à occlure les artères ou capillaires 

d’une lésion tissulaire par des matériels variés (embols) amenés par voie 

artérielle au cours d’un examen angiographique. 

Elle a un effet thérapeutique par nécrose tumorale. 

Dans les localisations difficiles comme le rachis, le sacrum ou le bassin, où 

la tumeur est souvent volumineuse, il y’a lieu de tenter, avant l’intervention 

chirurgicale, une embolisation artérielle des vaisseaux nourriciers de la tumeur 

afin de diminuer les risques d’hémorragie [1,19,22,23,97]. 

 

b- Radiothérapie : 

La radiothérapie peut être employée seule ou comme adjuvant avec un 

certain succès dans le traitement des tumeurs à cellules géantes de localisation 

difficile comme le rachis ou le sacrum. Son utilisation a été cependant liée à un 

risque significatif de transformation maligne de la tumeur à cellules géantes ou à 

l’apparition d’un sarcome postradique [16,98]. 

Ce risque est généralement évalué à 10 % au-delà d’un délai de 10 ans ; il 

apparaît principalement lorsque la dose totale d’irradiation a été supérieure à 50 

Gy. La plupart des séries rapportant un risque accru de transformation maligne 
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avec l’utilisation de la radiothérapie sont anciennes et utilisaient les hauts 

voltages.  

Des données plus contemporaines suggèrent que l’utilisation du 

mégavoltage ne serait pas associée aux transformations malignes. Le contrôle 

local avec la radiothérapie pourrait atteindre 80 % [99]. 

Néanmoins, la radiothérapie doit être réservée aux situations où aucune 

autre alternative n’est possible. 

 

c- Traitements médicaux : 

Les travaux récents ont montré l’intérêt potentiel des traitements 

antiostéoclastiques  dans les TCG de l’os. 

 Le dénosumab : 

Les tumeurs à cellules géantes peuvent poser, dans certains cas, des 

problèmes thérapeutiques du fait de la localisation (tumeurs axiales), de leur 

multiplicité ou de rares formes avec métastases. De ce fait, le dénosumab ouvre 

des ouvre des perspectives importantes par son utilisation pour le traitement des 

TCG. 

Le dénosumab, auparavant appelé AMG 162, est un anticorps monoclonal 

humain (ACM) dirigé contre le médiateur-clef de l’activation ostéoclastique 

(résorption osseuse), la protéine RANK-ligand (RANKL), qui est fréquemment 

exprimée par les cellules stromales des TCG. Il se lie de façon spécifique au 

RANKL avec une forte affinité, empêchant l'activation du récepteur RANK 

situé à la surface des ostéoclastes et de leurs précurseurs. Ainsi, le blocage de 
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l'interaction RANK/RANKL inhibe la formation, la fonction et la survie des 

ostéoclastes [100].  

 

 

Figure39: Mode d’action du dénosumab. 

A : Dans la situation normale, l’ostéoclaste (Oc) doit être activé par l’ostéoblaste 

(fixation RANK – RANK ligand) pour résorber la matrice osseuse. 

B : En présence de dénosumab, un anticorps monoclonal neutralisant de 

RANKL, cette activation n’a pas lieu. 
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 Dans une étude préalable de phase II réalisée en ouvert chez 35 patients, 

Thomas et al. [101] ont démontré l’efficacité du dénosumab à la dose 120 mg 

par mois administrée par voie sous-cutanée pendant une durée de six mois. Une 

réponse thérapeutique a été évaluée sur les biopsies osseuses ou le bilan 

d’imagerie à la 25ème semaine.      

Sur les 35 patients évaluables, 30 montrent une réponse tumorale, identifiée 

soit histologiquement par l’élimination de plus de 90% de cellules géantes sur 

les biopsies de contrôle (20 sur 20 patients évalués), soit par une absence de 

progression radiologique à la 25ème semaine (10 sur 15 patients évalués). 

 Dans cette étude internationale rapportée par Chawla et al. [102], les 

patients séparés en trois cohortes étaient traités à la dose de 120 mg toutes les 4 

semaines avec une dose de charge à J8 et J15 du premier cycle pour les deux 

premières cohortes. Dans la première cohorte, 163 des 169 patients non 

chirurgicaux n’avaient pas de progression tumorale à 13 mois. Dans la deuxième 

cohorte des 100 patients potentiellement chirurgicaux, 74 n’ont pas eu de 

chirurgie et sur les 26 patients restants 16 ont bénéficié d’une chirurgie plus 

limitée. Dans la troisième cohorte de 11 patients provenant d’une étude 

antérieure, le taux de réponse était de 72%.  

 

Ainsi, le dénosumab permet dans certains cas de prévenir un traitement 

chirurgical ou dans d’autres cas de réduire la morbidité de la chirurgie et réduire 

le risque de récidive. Il faudra néanmoins avoir un suivi plus long pour connaître 

les résultats à distance  
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 Biphosphonates : 

Cheng et al. [103] ont rapporté que le traitement par biphosphonates  

(pamidronate, zolédronate et alendronate) augmentait significativement le taux 

des cellules apoptosiques, in vitro, mais également in vivo sur les prélèvements 

biopsiques. 

Cet effet est noté pour les cellules géantes ostéoclastiques, mais également  

pour les cellules stromales. 

 

 Calcitonine : 

Le rôle inhibiteur de la calcitonine sur l’activité des ostéoclastes a fait 

proposer l’utilisation de la calcitonine en traitement local ou général adjuvant 

des TCG de l’os [73]. 

Ainsi, l’injection intratumorale de calcitonine relayée par un traitement 

général a été proposée par certaines équipes en association ou non à la chirurgie 

(curetage) avec des résultats intéressants. 

 

d- Chimiothérapie : 

Elle s’inspire des protocoles habituellement utilisés dans les ostéosarcomes 

et s’adresse essentiellement aux formes malignes. Elle est parfois aussi utilisée 

dans le traitement des rares métastases pulmonaires bénignes des formes 

osseuses bénignes [1]. 

 

 



98 
 

Dans notre étude, nous avons constaté que tous nos patients ont bénéficié 

d'un traitement chirurgical, sans aucun traitement adjuvant, ce qui marque la 

différence avec les protocoles thérapeutiques publiés dans la littérature mondiale 

et qui font les consensus actuels [1, 12, 19, 22, 27, 61]. 

Ainsi, nous avons remarqué que toutes les techniques chirurgicales ont été 

pratiquées et évaluées au sein de notre service, et que la technique la plus 

utilisée aussi bien dans notre CHU que dans les CHU de Casablanca et de Fès 

est le curetage-comblement (70,58 % des cas ), sans rendre compte ni à la 

localisation ni au degré de bénignité ou malignité de la tumeur.  

Ce choix pourrait s'expliquer par le manque de moyens et l'absence de 

banque d'os au Maroc, et que la résection-reconstruction  par greffe ou 

arthrodèse  surviennent en deuxième rang. 

 

 

Tableau 11: Pourcentage du curetage-comblement. 

Auteurs Nombre de cas % du CC 

El Atlassi (Fès) [11] 6 60 

Insfioui (Rabat) [10] 15 64,28 

Mellouki (Casa) [26] 27 58,62 

Notre série 17 70,58 
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3- Indications : 

A- Règles générales : 

La TCG est une tumeur du sujet jeune et il faut à tout prix essayer le 

traitement conservateur. Le curetage-comblement est le traitement de référence 

même quand il existe une destruction épiphysaire partielle. Bien souvent, même 

dans les TCG évoluées, un des massifs épiphysaires est conservable ou suffisant 

pour fixer une ostéosynthèse. L’autogreffe et notamment les baguettes tibiales 

peuvent permettre de recréer une console osseuse du côté de l’épiphyse la plus 

atteinte. Le spongieux autologue pris dans l’épiphyse tibiale ou les crêtes 

iliaques servira à combler les pertes d’os sous-chondral. Le reste sera comblé 

par une tête de banque ou des substituts osseux fortement tassés pour bien 

soutenir l’autogreffe sous-chondrale. Une plaque d’ostéosynthèse vient ensuite 

se plaquer sur la greffe la serrant contre l’épiphyse controlatérale la moins 

atteinte. 

Même en cas de récidive, le curetage-comblement doit être envisagé dans 

un premier temps. 

 

B- Tumeurs bénignes habituelles des membres : 

 Tumeur en première manifestation : 

Il faut s’assurer par une biopsie qu’on est bien devant une tumeur à cellules 

géantes et qu'elle est bien bénigne. Sachant qu’une forme globalement bénigne 

peut parfois comporter des zones malignes, il faut donner au pathologiste la plus 

grande quantité possible du tissu tumoral. 
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Dans certaines circonstances (chirurgien ayant «sous la main» un 

pathologiste rompu aux tumeurs des os), il est possible de demander une biopsie 

extemporanée en vue de faire le traitement au cours de la même séance 

opératoire, mais si le pathologiste hésite sur la bénignité, il faut remettre la 

thérapeutique à plus tard, le temps de mettre en œuvre les techniques 

histologiques conventionnelles. 

Le diagnostic une fois établi, le traitement est : 

 le plus souvent un curetage-comblement avec utilisation éventuelle 

d’adjuvants locaux, avec ou sans ostéosynthèse de protection. 

 très rarement une résection : soit parce qu’il s’agit d’une localisation sur 

os «sans importance» (extrémité supérieure du péroné…), soit parce 

qu’on y est «mécaniquement» obligé (articulation non conservable car 

déjà trop détruite par la tumeur). 

 

 Tumeur récidivée : 

Sachant la possibilité de transformation maligne des formes bénignes, le 

premier geste à effectuer est une biopsie. La bénignité établie, on raisonne 

comme précédemment : 

 articulation adjacente correcte : curetage itératif 

 articulation compromise : résection-reconstruction 

Dans les rares récidives limitées aux parties molles, on peut se contenter 

d’une exérèse du (ou des) nodule(s). 

L’amputation n’est de mise qu’exceptionnellement : récidives massives 

innombrables ou complications graves de la chirurgie conservatrice. 
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C- Tumeurs malignes des membres : 

Que l’on soit devant une forme maligne d’emblée ou devant une 

transformation maligne, le traitement comporte, après biopsie : 

 chimiothérapie préopératoire. 

 résection- reconstruction le plus souvent (très rarement une amputation : 

énorme envahissement des parties molles, surinfection grave). 

 chimiothérapie postopératoire. 

 

D- Tumeurs du rachis et du sacrum : 

La discussion est ici bien plus difficile, pleine de nuances et d’incertitudes !  

On peut proposer le schéma suivant : 

 Formes bénignes : 

Selon la localisation, la taille et l’extension locale, discuter : 

 un curetage-comblement ou une résection. 

 volontiers précédé par une embolisation. 

 exceptionnellement suivi d’une irradiation (si l’exérèse a dû 

être incomplète, si c'est une récidive…). 

 la calcitonine peut sûrement constituer un apport intéressant 

soit à titre isolé, soit en complément  des autres méthodes. 

 Formes malignes : 

Chimiothérapie associée à l’alternative possible (résection, curetage 

palliatif, irradiation «faute de mieux»). 
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E- Métastases : 

 Métastases bénignes : exérèse par thoracotomie(s) à chaque fois que 

possible. 

 Métastases malignes : idem, mais associée à une chimiothérapie. 

 

IX- Evolution et pronostic : 

En dehors des complications spécifiques à chaque traitement, le pronostic 

des TCG est essentiellement lié au risque de récidive locale et aux métastases 

pulmonaires bénignes. Le risque de transformation maligne d’une authentique 

TCG bénigne semble rarissime. 

 

1- Evolution à court terme : 

Dans notre série, elle était bonne chez tous nos patients. 

Cependant, on trouve des séries qui mentionnent quelques complications 

précoces telles que les complications thromboemboliques, les fractures mais 

surtout l’infection [45,86] ; ce qui pourrait s’expliquer par l'échec de la 

prophylaxie dû probablement à un taux de résistance très important aux 

antibiotiques. 
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2- Evolution à long terme : 

a- Récidives locales : 

Les tumeurs à cellules géantes récidivent en moyenne dans 30 % des cas 

(20 à 60 % en fonction des séries). Ces récidives surviennent dans les trois 

premières années dans 90 % des cas [63,69,73], mais de très rares récidives 

locales pouvant être diagnostiquées jusqu’à 10 ans. 

Elles sont plus fréquentes dans les localisations axiales (rachis, sacrum, os 

coxal) et pour les localisations au radius distal ou au fémur proximal pour les 

tumeurs périphériques [104], également en cas d’envahissement des parties 

molles et dans les formes très ostéolytiques. 

En revanche, la taille de la lésion, l’ancienneté évolutive, l’âge, le sexe ne 

sont pas des facteurs augmentant le risque de récidive. 

Le risque de récidive varie en fonction du traitement, de 5 à 10 % après 

résection et de 25 à 40 % après curetage [6] ; certains disent qu'il n'y a pas de 

récidives, il y’a que des persistances, et que le pourcentage de récidives est lié 

directement à la qualité du curetage [13,45,86]. 

L’association d’adjuvants locaux au curetage (phénol, azote liquide) 

semble diminuer le risque, bien que, dans les séries, les deux traitements n’aient 

pas été comparés. Ce sont seulement les chiffres de récidives qui sont plus bas, 

autour de 15 % en cas d’adjuvants locaux [6]. 

La récidive se manifeste à la radiographie par la réapparition d'une lésion 

lytique qui croit et qui reproduit l'aspect plus ou moins typique de la TCG. Plus 

tardivement, une masse ou des douleurs réapparaissent.  
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Assez typiquement, celle-ci s'accompagne d'un fin liseré osseux encerclant 

la tumeur. Ce phénomène est aussi décrit pour les métastases pulmonaires. 

Paradoxalement, ces tumeurs ne montrent pas de formation d'ostéoïde ou d'os à 

l'intérieur de la tumeur [1]. 

 

 

Figure 42 : Récidive. 

 

La majorité des auteurs considèrent qu’une récidive locale, si les conditions 

anatomiques le permettent, peut être traitée par un curetage itératif pouvant 

guérir près de 90 % des patients sans avoir recours à un geste plus agressif de 

résection [104,105]. Klenke et al. [106] retrouvant, lorsque le curetage s’associe 

au comblement par du ciment, un contrôle local équivalent à celui apporté par la 

résection (14 % et 6 %).   
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Dans notre série, nous avons eu deux cas de récidive qui était traités par 

curetage-comblement, soit 11,76 % des cas, sur un délai de 6 à 18 mois ; ce qui 

pourrait s’expliquer par la maîtrise  et la bonne pratique de cette technique par 

nos maîtres. 

 

Tableau 12 : Taux de récidives selon la méthode thérapeutique. 

Auteurs Curetage-
comblement(%) 

Résection (%) 

Yu-ping Su [45] 18 3 
Frank [46] 25,26 4,76 
Sung [20] 41 19 
Mc Donald [35] 34 7 
Tomeno [19] 25-40 5-8 

 

 

b- Métastases pulmonaires : 

Des métastases bénignes de tumeurs à cellules géantes sont rapportées 

[107,108,109], essentiellement de siège pulmonaire. Elles sont rares, en 

moyenne 2 % (1 à 6 %) [19,23,53]. Les facteurs de risque pouvant être associés 

à leur apparition sont la localisation au radius distal ou au sacrum, la survenue 

de multiples récidives locales et les stades 3 correspondant à un comportement 

plus agressif [1].  

Le type de traitement chirurgical (résection ou curetage) de la récidive 

semble indépendant du risque d’apparition de métastases pulmonaires [108]. 
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Radiologiquement, ces métastases pulmonaires se présentent sous forme 

d’opacités nodulaires uniques ou multiples, rondes ou ovales de densité 

homogène, bien limitée avec des calcifications mises en évidence plus 

facilement à la TDM. 

Histologiquement, elle est en tout point identique à la tumeur à cellules 

géantes bénigne. 

Leur pronostic n’est pas défavorable, mais quelques décès ont été décrits. 

Sur 50 cas rapportés par Cheng et al. [108], la survie globale est de 80 à 85 %. 

Jacobin et al. [110], sur la base de 69 cas de la littérature, rapportent six décès, 

soit 9 %. 

Leur évolution est variable et imprévisible quoique souvent lente, mais il 

faut noter que des régressions spontanées ou des lésions non évolutives bien 

tolérées ont été décrites. 

Le traitement de choix est l’excision chirurgicale [13,110]. Lorsqu’elle 

n’est pas possible techniquement, la radiothérapie a été proposée, mais expose 

au risque de transformation maligne [111]. Les chimiothérapies proposées n’ont 

pas fait la preuve de leur efficacité. Les traitements antiostéoclastiques 

pourraient avoir un effet bénéfique sur les localisations pulmonaires [101]. 

- Yu-ping Su [45] a rapporté un seul cas de métastases pulmonaires sur 87 

patients, soit 1,14%. 

- Frank [46] a rapporté 5 cas de métastases pulmonaires sur 118 patients, 

soit 4,34%. 

- Dans notre série, aucun cas de métastases pulmonaires n’a été marqué. 
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Figure 43 : TCG bénigne avec métastase. 

 

c- Transformation maligne : 

La dégénérescence sarcomateuse d’une tumeur à cellules géantes est rare 

[112,113]. Dans les grandes séries, cela correspond à environ 5 % des TCG. La 

transformation spontanée d’une tumeur à cellules géantes bénigne en tumeur à 

cellules géantes maligne est possible mais semble exceptionnelle.  

Le plus souvent, il s’agit d’une transformation maligne au cours de 

l’évolution, survenant lors des récidives, sous la forme d'un fibrosarcome, d'un 

ostéosarcome ou plus rarement d'un histiocytome fibreux malin. 

Cette dégénérescence survient après un délai variant de 1 à 10 ans voire 

même 40 ans après le premier traitement. 

Elle est favorisée par la radiothérapie. Une dose de 40 Gy serait suffisante 

pour induire la transformation maligne, ce qui représente une dose inférieure à la 

dose de 50 Gy généralement reconnue nécessaire à l’induction de ce 
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phénomène. Cela suggère qu’il existerait une certaine tendance naturelle de la 

tumeur à cellules géantes à se transformer. 

Ces transformations malignes semblent beaucoup plus rares, maintenant 

que la radiothérapie a des indications beaucoup plus restreintes dans cette 

pathologie bénigne. 

La dégénérescence semble plus fréquente pour la localisation au tronc. 

Cette transformation maligne d'une TCG doit être différenciée d'authentiques 

sarcomes contenant des cellules géantes. 

 Radiologiquement, la lésion métaphyso-épiphysaire présente des signes 

d'agressivité, à type de rupture corticale, réaction périostée spiculaire,  

envahissement des parties molles. 

 L'évolution se fait vers les métastases, habituellement pulmonaires, dans 

un délai de 6 mois à 6 ans. Le taux de survie est de 55 % [19]. 

Le traitement des formes malignes est la chimiothérapie encadrant un geste 

de résection large (rarement d’amputation), ce qui permet de guérir environ les 

trois quarts des patients [1]. 

TSUCHIYA [114] a présenté dans son étude un cas de récidive maligne 25 

ans après traitement d'une TCG bénigne traitée par CCGCS. 

HEFTI [115] rapporte un cas très particulier d'une TCG de l'EST traitée par 

résection reconstruction par allogreffe et qui récidive 3 ans sous forme d'une 

lésion lytique que la biopsie confirme la bénignité, 5 mois après il se produit une 

nouvelle récidive mais cette fois sous forme d'un ostéosarcome qui aboutit au 

décès quelque mois après, avec métastases. 

Dans notre série, nous n'avons pas trouvé de dégénérescence maligne. 
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    Curetage et allogreffe      23 ans plus tard (ostéolyse et masse) 

 

Figure 44 : Transformation maligne. 
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X- Suivi : 

La forte probabilité de récidive locale couplée à la possibilité de métastases 

pulmonaires justifie une surveillance rapprochée pendant les premières années 

après le traitement chirurgical. Les visites de contrôle devraient être faites tous 

les 3 à 4 mois pour les 2 premières années, puis tous les 6 mois pendant les 5 ans 

qui suivent. 

A chaque contrôle, en plus de l’examen clinique, un cliché simple de 

l’articulation concernée doit être réalisé. Le scanner est recommandé dans les 

localisations osseuses difficiles à explorer par des radiographies standards : 

rachis, bassin, scapula, etc. Il s’avère aussi un instrument de choix pour le suivi, 

permettant de détecter précocement l’apparition d’une zone d’ostéolyse  qui 

représente la manifestation la plus claire de la récidive ; celle-ci se situe 

habituellement à la périphérie de la tumeur initiale. 

Il y’a lieu de s’assurer de l’intégrité des poumons par des clichés tous les 6 

mois pendant les 3 premières années. La tomodensitométrie du thorax permet 

d’identifier les métastases pulmonaires plus précocement que les clichés 

simples, mais demeure fort discutable compte tenu de la faible incidence de 

celles-ci et les coûts engendrés [1]. 
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Les tumeurs à cellules géantes posent peu de problèmes diagnostiques car 

leur présentation clinique, radiologique et leur aspect macroscopique sont 

souvent typiques. Néanmoins, elles représentent l’une des tumeurs les plus 

problématiques par leur traitement qui demeure un sujet controverse. 

Le traitement des TCG est chirurgical. Il consiste le plus souvent en un 

curetage extensif sous vision directe par une large fenêtre osseuse, associé à un 

comblement variable selon les équipes (ciment, autogreffe, allogreffe). 

Le curetage peut être rendu plus efficace par l’utilisation des moyens 

physicochimiques comme adjuvants locaux tels le phénol ou l’azote liquide afin 

de stériliser le lit tumoral et diminuer le risque d’une récidive locale. 

La résection en bloc n’est discutée que si elle n’expose pas à des séquelles 

fonctionnelles, ou lorsqu’un curetage ne peut être réalisé d’une façon complète ; 

la reconstruction variant en fonction de la localisation. 

Le risque de récidive est de l’ordre de 30 % après curetage, ce qui justifie 

une surveillance rigoureuse de cette maladie surtout les deux premières années. 

En cas de récidive, le curetage reste le traitement de référence s’il est encore 

réalisable. 

Par ailleurs, l’avènement des thérapies ciblées antiostéoclastiques semble 

donner des résultats prometteurs. Des études cliniques sont en évaluation dans 

ce champ thérapeutique qui va modifier probablement à court terme le 

traitement de ces tumeurs. 
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RESUME 

Titre : Traitement chirurgical des tumeurs à cellules géantes de l’os. 

Auteur : DAOUDI SARA. 

Mots clés : tumeurs à cellules géantes – traitement chirurgical – curetage-comblement – 
résection. 

Dans ce travail, nous rapportons 17 cas des tumeurs à cellules géantes colligés au 
service de traumatologie-orthopédie du CHU Ibn Sina de Rabat sur une période de 5 ans. 

L'âge des patients varie entre 16 et 56 ans, avec une légère prédominance féminine. 

La tumeur est localisée au niveau du genou dans 12 cas, radius dans 3 cas, épaule dans 1 
cas et sacro-iliaque dans 1 cas. 

Le délai de consultation varie entre 3 et 24 mois. 

        Cliniquement, elle se manifeste principalement par une douleur associée ou non à une 
tuméfaction de la région atteinte. 

Radiologiquement, on a 2 patients stade 1, 6 patients stade 2 et 9 patients stade 3.  

La tumeur a été confirmée histologiquement dans tous les cas. 

Tous les patients ont été traités chirurgicalement : 

 Au niveau du genou : nous avons réalisé 9 curetages-comblements dont 1 avec ciment 
et 8 avec greffe osseuse et ciment, renforcement par ostéosynthèse dans 7 cas et 3 
résections dont une avec arthrodèse. 

 Au niveau de l’extrémité inférieure du radius : nous avons réalisé 2 résections avec 
reconstruction par un greffon osseux dont 1 renforcé par ostéosynthèse et 1 curetage-
comblement par ciment. 

 Au niveau de l’extrémité supérieure de l’humérus : nous avons réalisé un curetage-
comblement par ciment. 

 Au niveau sacro-iliaque : nous avons réalisé également un curetage-comblement par 
ciment. 

L'évolution immédiate était bonne chez tous les patients. 

Deux patients, traités par curetage-comblement, ont présenté une récidive sur un délai 
de 6 à 18 mois. 

Au total : Le curetage-comblement est le traitement de choix des TCG. Quand il n’est 
plus possible, la résection-reconstruction est la règle.  
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ABSTRACT 
Title: Surgical treatment of giant cell tumors of bone. 
Author: DAOUDI SARA. 
Key words: giant cell tumors – surgical treatment – curettage filling- 

resection. 
In this work we report 17 cases of giant cell tumors collected at the 

department of orthopedic and traumatologic surgery of the CHU Ibn Sina of 
Rabat over a period of 5 years. 

The age of the patients varies between 16 and 56 years, with a light female 
prevalence. 

The tumor is localized at the knee in 12 cases, the radius in 3 cases, the 
shoulder in one case and sacroiliac in one case. 

The time of consultation varies between 3 and 24 months. 
Clinically, it appears by a pain associated or not with a tumefaction of the 

affected area. 
Radiologically, we have 2 patients grade 1, 6 patients grade 2 and  
9 patients grade 3.  
The tumor was confirmed histologically in all the cases. 
All the patients were treated surgically: 

 About the knee: we practiced 9 curettages fillings by cement in 1 case and 
bone graft and cement in 8 cases, strengthening by osteosynthesis in 7 
cases and 3 resections including arthrodesis in one case. 

 About the lower end of the radius: we realized 2 resections with 
reconstruction by bone graft with strengthening by osteosynthesis in one 
case, and one curettage filling by cement. 

 About the upper end of the humerus: we realized one curettage filling by 
cement. 

  About the sacro-iliac level: we realized also one curettage filling by 
cement. 
The immediate evolution was good in all cases. 
Two patients, who treated by curettage filling, presented a recurrence over 

a period of 6 to 18 months. 
In total: curettage filling is the treatment of choice for the giant cell tumors. 

When it is no longer possible, resection reconstruction is the rule. 
  



116 
 

 ملخص
  للعظام العملاقة الخلايا لأورام الجراحي  العلاج:  العنوان  

 .الداودي سارة:  طرف من 

  .استئصال -  ملأ تجريف -الجراحي  العلاج - العملاقة الخلايا أورام:  الأساسية الكلمات 

 العظام وتقويم جراحة بمصلحة سنوات 5 لمدة حصرها تم العملاقة الخلايا وراملأ حالة 17 الدراسة هذه في نستعرض
    .طبالربا  سينا ابن الجامعي الإستشفائي بالمركز

      .الإناث صفوف في ضئيل ارتفاع مع سنة 56 و 16 بين ما يتراوح المرضى سن

 حالة في  الحرقفية والعجزية واحدة حالة في الكتف حالات، 3 في الكعبرة الحالة، 12 في الركبة مستوى على الورم يقع
 .أيضا واحدة

 .شهرا 24 و 3 بين تتراوح الطبية المعاينة فترة

   .المصابة الجهة تورم دون من أو مع ألم خلال من أساسا المرض يظهر هذا سريريا

 .3 المرحلة في مرضى  9 و  2 المرحلة في مرضى  6 ،1 المرحلة في ضينيمر لدينا إشعاعيا

 .الحالات لكل بالنسبة المرض وجود أثبتت التشريحية الدراسة 

  :جراحيا المرضى جميع علاج تم

 إسمنت، و عظمي زرع بواسطة  8 و الإسمنت بواسطة  1،  ملأ- تجريف عمليات 9 ب قمنا الركبة مستوى على -
 .المفصل في حالة واحدة إيثاق استئصال مع حالات 3وحالات،  7بالتسمير في  تثبيت

 حالة في بالتسمير تثبيت مع عظمي زرع بواسطة بناء إعادة و باستئصالين قمنا للكعبرة السفلي الطرف مستوى على -  
 .واحدة حالة في الإسمنت بواسطة ملأ - تجريف كذا و واحدة

 .واحدة حالة في الإسمنت ملأ بواسطة-بتجريف قمنا للعضد العلوي الطرف مستوى على -

 .الإسمنت في حالة واحدة بواسطة ملأ - بتجريف أيضا قمنا الحرقفية العجزية مستوى على -

 .الحالات جميع في جيدة كانت المباشرة النتيجة

 . شهرا من الجراحة 18و  6بعد مدة تتراوح بين  بانتكاسة أصيبا ملأ-بتجريف قد عولجا ينمريض  

 كوني الاستئصال ممكنا غير يصبح عندما العملاقة، الخلايا لأورام الأمثل العلاج هي ملأ -تجريف عملية بالمجمل
 .القاعدة
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 قسم أبقراط

 بسم االله الرحمان الرحیم

 أقسم باالله العظیم 
:علانیةھذه اللحظة التي یتم فیھا قبولي عضوا في المھنة الطبیة أتعھد في   

 بأن أكرس حیاتي لخدمة الإنسانیة.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لھم بالجمیل الذي یستحقونھ.  
     دفيѧѧي ھѧѧحة مریضѧѧاعلا صѧѧرفي جѧѧمیري وشѧѧن ضѧѧوازع مѧѧي بѧѧارس مھنتѧѧوأن أم

  . الأول
 وأن لا أفشي الأسرار المعھودة إلي.  
  الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقالید النبیلة لمھنة.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
       ي أوѧѧي أو عرقѧѧي أو وطنѧѧار دینѧѧدون أي اعتبѧѧاي بѧѧو مرضѧѧواجبي نحѧѧوم بѧѧوأن أق

  .سیاسي أو اجتماعي
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحیاة الإنسانیة منذ نشأتھا.  
      نѧѧت مѧѧا لاقیѧان مھمѧѧوق الإنسѧر بحقѧѧق یضѧѧة بطریѧاتي الطبیѧѧتعمل معلومѧوأن لا أس

  .تھدید
 ل ھذا أتعھد عن كامل اختیار ومقسما بشرفيبك. 

  
.واالله على ما أقول شھید  

 

 



 

 


