
Tumor de células gigantes osteoclásticas del
páncreas. Una rara variante de neoplasia
pancreática
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El avance, cada vez mayor, de disciplinas médicas tales
como la oncología o la radioterapia, exige tanto a los patólogos
como a los clínicos un conocimiento exhaustivo de la clasifica-
ción histológica de los tumores, con el fin de obtener el mayor
rigor y la máxima eficacia en el manejo de esta patología. Esta
afirmación hace que sea de especial interés el tener presente la
existencia de neoplasias poco frecuentes, tanto más si son sus-
ceptibles de un diagnóstico diferencial con otras entidades de
diferente pronóstico, como sucede en nuestro ejemplo.

Este caso, observado en un varón de 57 años, sin antece-
dentes de interés, consistió en un tumor, clínicamente inopera-
ble, localizado en la cabeza del páncreas y que provocaba al pa-
ciente una ictericia obstructiva. Dicho tumor, tal y como
demostraron los estudios radiológicos (ecografía abdominal,
TAC, CPR) infiltraba la pared duodenal, observándose en la
gammagrafía hepática, la presencia de metástasis a dicho nivel.
Practicada endoscopia se observó en la segunda porción de
duodeno una tumoración friable que infiltraba y estenosaba la
ampolla de Vater, tomándose biopsia a dicho nivel. El estudio
histológico mostró un tumor maligno, con áreas de necrosis,
formado por células fusiformes con presencia de abundantes
células gigantes de hábito osteoclástico y depósitos de material
osteoide en torno a dichas células gigantes (Fig. 1).

El estudio inmunohistoquímico reveló la positividad del tu-
mor para vimentina, siendo las células gigantes positivas para

marcadores histiocitarios, tales como CD68 (Fig. 2). El resto de
marcadores inmunohistoquímicos empleados (citoqueratinas,
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Fig. 1.- Microfotografía (A)  en las que se observan células gigantes
multinucleadas (↓) y material osteide (↓↓) (H-E x 200). Ambos elemen-
tos se observan con detalle en B (H-E x400).
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proteína S100, HMB-45, CD 117, desmina, actina y osteonecti-
na) fueron negativos.

Basándonos en estos hallazgos nuestro diagnóstico fue de
tumor pancreático de células gigantes osteoclásticas.

Discusión

Bajo el término tumor de células gigantes  se clasifican neo-
plasias heterogéneas, de diferente localización anatómica y de-
sigual conducta biológica, que tienen en común la presencia de
este elemento citohistológico. De este modo se han descrito tu-
mores ricos en células gigantes en zonas tan dispares como apa-
rato locomotor (1), partes blandas (2), ovario (3), mama (4) o
hígado (5), por poner algunos ejemplos.

Por lo que respecta al páncreas, el tumor de células gigantes
es una neoplasia poco frecuente, cuyo diagnóstico se basa en la
observación histológica de células gigantes, análogas a los os-
teoclastos (células reparadoras óseas), junto a células fusifor-
mes atípicas y material osteoide (6-8).

Esta entidad considerada en un principio como variante de
carcinoma anáplasico del páncreas, se caracteriza por mostrar,
a pesar de su malignidad, un comportamiento menos agresivo
que el anterior (9), y si bien en ocasiones se trata de un verda-
dero carcinoma, positivo para marcadores epiteliales (citoque-
ratina) o con presencia de focos de adenocarcinoma pancreático
convencional asociados (10,11), en otros casos la ausencia de
estos hallazgos hace que tengamos que considerarlo como una
neoformación mesenquimatosa de génesis oscura que debe ser
diferenciada de otras neoplasias de aspecto microscópico simi-
lar (12,13).

En nuestro ejemplo, nos encontramos ante una lesión  cuyo
diagnostico se basó tanto en los hallazgos histológicos e inmnu-
nohistoquímicos, como en su topografía. Así la negatividad
para citoqueratina y la presencia de células gigantes osteoclásti-
cas benignas nos permitió descartar el diagnóstico de carcino-

ma anaplásico de páncreas o intestino delgado. De igual modo,
la presencia de estas células gigantes benignas y la negatividad
de la inmunohistoquímica nos hizo descartar otras lesiones sar-
comatosas tales como osteosarcomas (osteonectina positiva) o
tumor de la pared gastrointestinal (CD117 positivo). La ausen-
cia de hallazgos clínicos nos permitió igualmente descartar un
tumor metastásico.

Por último, cabe señalar que si bien en nuestro paciente, el
curso del tumor fue de gran agresividad, provocando el falleci-
miento del mismo poco tiempo después de su detección, pensa-
mos que el estadio avanzado en el que fue diagnosticado justifi-
ca este comportamiento, no discrepante con la conducta menos
agresiva de lo que sugiere la morfología microscópica, descrita
por otros autores.

J. Ortiz, M. Abad, F. San Martín1, F. Geijo1 y A. Bullón

Servicios de Anatomía Patológica y 1Gastroenterología.
Hospital Universitario de Salamanca. Salamanca
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Fig. 2.- Inmunohistoquímica para CD68. Tinción positiva, granular en el
citoplasma de  células gigantes multinucleadas (Inmun. x1000).



Metástasis gástrica por tumor de Merkel: una
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El tumor de Merkel es una neoplasia agresiva de células pe-
queñas originado en la dermis. Aunque se suele diagnosticar en
fases iniciales que permiten una resección quirúrgica completa,
tiene un curso agresivo con una elevada tendencia a progresar a
pesar del tratamiento (1). Sin embargo, la infiltración gástrica
es extremadamente rara, y sólo ha sido descrita en una ocasión
(2). Presentamos un paciente con hemorragia digestiva alta se-
cundaria a metástasis gástrica de un carcinoma de Merkel. 

Caso clínico

Un paciente de 74 años acudió a urgencias por una hemorra-
gia digestiva alta en forma de hematemesis y melenas en las 24
horas previas. Entre sus antecedentes destacaba un carcinoma
epidermoide de la parótida derecha diagnosticado en 1996 y
tratado mediante parotidectomía y radioterapia. En enero de
1998 se le diagnosticó un carcinoma de Merkel tras la resección
de una masa retroauricular derecha. Dos meses después presen-
tó una recidiva en la zona malar derecha, que había sido previa-
mente radiada. Fue tratado con quimioterapia (ciclofosfamida
600 mg/m2, metotrexato 40 mg/m2 y 5-fluoruracilo 600 mg/m2),
con una respuesta completa. Un año después, presento una reci-
diva local sobre la que se realizó una resección amplia. Sin em-
bargo, el estudio histológico mostró infiltración tumoral en el
borde de resección. Siete meses después, se realizó una linfade-
nectomía axilar derecha por enfermedad metastástica del tumor
de Merkel en ese área.  

A su ingreso, dos meses después, estaba estable hemodiná-
micamente, objetivándose melenas y un aspirado por sonda na-
sogástrica hemático. En los datos de laboratorio destacaba un
hemograma: leucocitos 8,5 X 109/L (75% polimorfonucleares y
15% linfocitos), hematocrito 23,9%, VCM 93,7 fL y plaquetas
201.000/mm3. Una endoscopia digestiva alta mostró una úlcera
de gran tamaño con márgenes engrosados y sin signos de he-
mostasia reciente en la curvatura mayor. Tres días después, el
paciente presentó una recidiva hemorrágica, por lo que fue in-
tervenido. Durante el acto quirúrgico se observó una úlcera
profunda con bordes engrosados en la curvatura mayor, practi-
cándose una resección de la misma. El estudio anatomopatoló-
gico observó dos úlceras adyacentes de 3x1,5 cm y 1cm respec-
tivamente con una infiltración masiva de la pared gástrica. Al
microscopio, la lesión estaba formada por células pequeñas con
tinción inmunohistoquímica positiva para marcadores epitelia-

les y neuroendocrinos (AE1, AE3, CD3, EMA y enolasa cro-
mogranina), con mucosa gástrica normal (Fig. 1). 

No hubo complicaciones en el postoperatorio, siendo dado
de alta. Sin embargo, dos meses después, el  paciente ingresó
por cuadro oclusivo en relación a progresión tumoral intraabdo-
minal, falleciendo posteriormente. 

Discusión

Las metástasis gástricas son una complicación infrecuente
en la evolución de los tumores, asociada con un mal pronóstico
a corto plazo. El hallazgo de metástasis está habitualmente rela-
cionado con el melanoma, cáncer de pulmón y de mama (3). En
estudios necrópsicos, la frecuencia de metástasis gástricas en
pacientes con neoplasias es bajo, situándose entre el 0,2 y el
1,7% (4). Asimismo, cuando presentes, la mayoría de los pa-
cientes están asintomáticos y el porcentaje de diagnóstico es
bajo. La hemorragia digestiva o la anemia microcítica son los
síntomas más frecuentes.  Endoscopicamente, las metastasis
suelen aparecer en forma de lesión submucosa o múltiples nó-
dulos (5). La linitis plástica esta frecuentemente relacionada
con las metástasis del cáncer de mama (6). Por otra parte, los
hallazgos radiológicos más habituales son paredes gástricas en-
grosadas, úlceras o defectos de replección (6). Sin embargo, es-
tos hallazgos no son específicos de infiltración metastásica y se
requiere un diagnóstico histológico para excluir una neoplasia
primaria o patología benigna.

El tumor de Merkel suele ser diagnosticado en fases inicia-
les, pero la tasa de recurrencia local, la infiltración de ganglios
regionales o de órganos a distancia es elevada (36, 53 y 28%
respectivamente) (1). Aunque el tratamiento de elección es la
resección quirúrgica con bordes amplios, diversos tratamientos,
como la disección ganglionar regional profiláctica, la radiotera-
pia y la quimioterapia han sido valorados para el control de la
progresión tumoral (1). Las metástasis gastrointestinales del tu-
mor de Merkel son raras. Sólo se ha descrito un caso de infiltra-
ción gástrica y duodenal (2).  En este caso, como en nuestro pa-
ciente, la forma de presentación fue una hemorragia digestiva
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Fig. 1.- Fotografía mostrando infiltración difusa de la pared gástrica por
una población de células redondeadas de mediano tamaño con escaso
citoplasma y núcleo redondeado.
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alta  siendo ya evidentes los datos de progresión a pesar del tra-
tamiento inicial. La metástasis gástrica fue resecada quirúrgica-
mente con buenos resultados iniciales. 
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El interesante número que esta publicación dedica al 70 Ani-
versario de la SEPD se abre con un artículo del Prof. Vilardell
en el que se expresa su autorizado punto de vista sobre la Gas-
troenterología entre el segundo y tercer milenio. En el mismo,
constan multitud de nombres de personalidades que, en su doc-
ta opinión, han participado y contribuido a la configuración y

desarrollo de nuestra Especialidad. Me ha sorprendido que, en
un apartado que dedica a la Sociedad Española de Patología Di-
gestiva, en el que hace una relación de quienes han sido los Pre-
sidentes de la misma (1), no conste el Dr. J. L. Vázquez Iglesias
que creo lo fue en el periodo 2000-2002, es decir, precediendo
a quien la preside actualmente, el Prof. Díaz Rubio que sí está
en el listado.

Como quiera que las historias se escriben sobre lo que otros
escribieron, sería triste que el Prof. Vilardell, seguro que invo-
luntariamente, haga desaparecer la fructífera presidencia del
Dr. Vázquez Iglesias, de la Historia de la SEPD.

L. Martín Herrera

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Puerta
del Mar. Cádiz
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Agradezco la aclaración del Dr. Leopoldo Martín y lamento
la involuntaria omisión entre los nombres de anteriores presi-
dentes de la SEPD del Dr. J. L. Vázquez Iglesias, cuya colabo-
ración como presidente de la Sociedad ha sido motivo de todo
nuestro agradecimiento.

Suyo afectísimo,

F. Vilardell
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