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RESUMEN

El tumor carcinoide gastrico representa el 0.4-1.8% de los tumores del tracto gastrointestinal, mientras
que el adenocarcinoma ductal pancreatico representa el 85% de los tumores primarios de pancreas,
ambos con comportamientos, tratamiento y prondsticos diferentes. Reporte de caso: Mujer de 48 afios,
previamente sana, que se presenta con sintomas gastrointestinales inespecificos de dos meses de
evolucion y pérdida ponderal de 2 kg en los dos meses previos. En tomografia computerizada (TC)
abdominal se evidenciaron multiples lesiones hepaticas, dos lesiones gastricas (una en curvatura menor
y otra hacia el fondo), asi como una lesion heterogénea en cola de pancreas; todas con reforzamiento
al medio de contraste. Los analisis de patologia revelaron la presencia de un tumor carcinoide gastrico
y un carcinoma ductal de pancreas. Revisidon de literatura: Los tumores carcinoides gastricos son
raros y constituyen < 1% de los tumores gastricos y el 9% de los neuroendocrinos gastrointestinales.
Diversos reportes han demostrado que las neoplasias neuroendocrinas tienen riesgo elevado de pre-
sentarse con un tumor segundo primario (sincrénico o metacrénico), y se ha descrito una incidencia de
hasta el 55%, con predileccién a adenocarcinomas genitourinarios y gastrointestinales. Conclusion:
Presentamos un caso de carcinoide gastrico sincrénico con un adenocarcinoma ductal de pancreas, lo
que es relevante debido a la inexistente frecuencia reportada en la literatura, asi como por tratarse de
dos entidades con tratamiento oncolégico distinto y de mal prondéstico al encontrarse en etapas avan-
zadas.
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ABSTRACT

The gastric carcinoid tumors represent 0.4-1.8% of all gastric tumors, meanwhile the pancreatic adeno-
carcinoma represents the 85% of all the primary pancreatic cancer, both tumors with different clinical
presentation, treatment and prognosis. Case report: A healthy woman 48-years-old with gastrointestinal
symptoms and weight loss. CT scan demonstrated multiple hepatic tumors, two gastric tumors (located
in the lesser curvature and in de fundus of the stomach) and one tumor in the tail of the pancreas, all
of them strongly contrast-enhanced. The histological examination of every lesion revealed a gastric
carcinoid tumor and a pancreatic adenocarcinoma. Literature review: The gastric carcinoid tumors
represent a rare entity, constituting less than 1% of all the gastric tumors and 9% of the gastric neuro-
endocrine tumors. Various studies have shown that the neuroendocrine tumors are frequently associated
with a second primary malignancy (as synchronous or metachronous tumor), with an incidence of 55%
of all the carcinoid tumors, with the mayor presentation as gastrointestinal or genitourinary adenocarci-
nomas. Conclusion: The relevance of this case report lies in the lack of evidence of the joint presence
of a gastric carcinoid and a pancreatic adenocarcinoma, two entities with different behavior and treat-
ment. (J CANCEROL. 2018;5:97-102)
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Methachronous tumor.

INTRODUCCION

Presentamos el caso de una mujer de 48 anos con
diagndstico de tumor carcinoide gastrico tipo |l
sincronico con adenocarcinoma ductal de péan-
creas moderadamente diferenciado.

Durante las Ultimas décadas, en los tumores car-
cinoides se han presentado avances importantes
en el diagnéstico, el tratamiento y la comprension
de su patogénesis. Sin embargo, se sabe menos
sobre la concurrencia con tumores metacronicos
o sincrénicos de tumores de distinta histogénesis.

El tumor carcinoide gastrico es poco frecuente,
representa el 0,4-1,8% de los tumores del tracto
gastrointestinal!, mientras que el adenocarcinoma
ductal pancreatico representa el 85% de los tu-
mores primarios pancreaticos?. Ambos se produ-
cen a menudo de manera oculta, con compor-
tamiento y prondstico diferentes. Se presenta un
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caso de aparicion sincronica de estas dos lesio-
nes de manera independiente y se realiza revision
de la literatura.

REPORTE DE CASO

Mujer de 48 afios, previamente sana, que acudio
a este hospital por presentar sintomas gastrointes-
tinales de dos meses de evolucion, distension y
dolor abdominal generalizado, de predominio en
marco colico, de intensidad ENA (escala anéloga
de dolor) 3/10, acompafado de episodios aisla-
dos de nausea, llegando a vomito ocasional, asi
como episodios de constipacion. Acudié a con-
sulta de gastroenterologia, donde se inici6 el tra-
tamiento con linaclotida e inhibidores de bomba
de protones (IBP), consiguiéndose una mejoria
parcial de la sintomatologia.

El dia de su ingreso presentd exacerbacion del
dolor, con las mismas caracteristicas, alcanzando
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una intensidad ENA 9/10, agregandose evacua-
ciones disminuidas en consistencia en cuatro
ocasiones (Bristol 5), con moco sin sangre, acom-
pafiadas de nausea y llegando al vémito de con-
tenido alimentario en dos ocasiones, asi como
pérdida de peso de aproximadamente dos kg en
dos meses, que asocié a cambio de dieta. La
paciente refirio diaforesis y escalofrios durante
episodios de dolor intenso.

Se realiz6 TC simple y contrastada de abdomen,
en la cual se evidenciaron multiples lesiones he-
paticas, hipodensas, con reforzamiento en anillo
(Fig. 1). En la fase arterial se mostraron otro tipo
de lesiones hipervasculares que no se observa-
ron en fase venosa y tardia; se observé una neo-
formacion localizada en la curvatura menor del
estbmago, que protruia de manera exofitica y
cuyos diametros mayores median 6x4x5 cm, con
importante reforzamiento tras la administracion
de contraste intravenoso en la fase arterial
(Fig. 2). También en la fase arterial, en el interior
del estbmago, hacia el fondo gastrico y adyacen-
te al hemidiafragma, una zona presenté impor-
tante reforzamiento tras la administracion de con-
traste, de 2 x 1.5 cm. Pancreas heterogéneo a
expensas de una lesion difusa, mal definida, de
bordes irregulares, localizada a nivel de la cola,
de 3 x 1.7 cm, que tras la administracion de
contraste presentd reforzamiento anular; con in-
filtracion de la arteria esplénica y escaso liquido
en hueco pélvico.

El andlisis histologico y los exdmenes de inmuno-
histoguimica revelaron un tumor carcinoide en cu-
erpo gastrico tipico (Ki-67 1%) con infiltracion de
la muscular de la mucosa, sinaptofisina (+) cerca
de la curvatura mayor (Fig. 3), asi como un adeno-
carcinoma ductal de pancreas moderadamente
diferenciado, cromogranina y sinaptofisina (-) Ki
67 del 20% (Fig. 4).

La paciente presentd evolucion térpida, con pres-
encia de ascitis grado 3 y cuadro de colangitis
aguda, deteriorando su estado funcional a Eastern

Figura 1. Lesiones hepdticas con reforzamiento (flecha verde) y
lesion géstrica (flecha amarilla).

Figura 2. Corte axial con presencia de lesién géstrica (flecha
verde) y pancredtica (flecha roja).

Cooperative Oncology Group (ECOG) 3, por lo que
no fue candidata a recibir tratamiento quimiotera-
péutico e inici¢ cuidados paliativos.

REVISION DE LITERATURA

Los tumores carcinoides tienen incidencia baja,
aproximadamente 1.9 por cada 100,000 perso-
nas. La incidencia global parece haberse incre-
mentado desde 1970, lo que en parte refleja una
mejoria en el proceso diagnostico y las caracte-
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Figura 3. Biopsias de lesion gastrica con positividad de cromogranina (flecha).

Figura 4. Imagenes de biopsias de lesion pancredtica. A: tincion para sinaptofisina negativa. B: tincién para cromogranina negativa. C: Ki-67
difusamente positivo (20%). D: tejido pancredtico.
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risticas propias del tumor’. Los tumores neuro-
endocrinos del estbmago son raros y constituyen
< 1% de los tumores gastricos y el 9% de los
neuroendocrinos gastrointestinales®.

Las neoplasias endocrinas gastricas se clasifican
en carcinoide (bien diferenciada), carcinoma de
células pequefias (pobremente diferenciada) y le-
siones de tipo tumoral (incluyendo hiperplasia y
displasia de células endocrinas). La mayoria de
los tumores endocrinos del estbmago son neopla-
sias bien diferenciadas y enterocromafines no fun-
cionales (ECNF).

Se han reconocido tres tipos distintos de carcinoi-
des gastricos. Los carcinoides de tipo 1 estan
asociados con gastritis atrofica crénica autoinmu-
ne; representan el 80% de las neoplasias neuroen-
docrinas, generalmente son multicéntricos y con-
sisten en multiples pdlipos pequefios. Los
carcinoides de tipo 2 estan relacionados con la
neoplasia endocrina multiple tipo 1y el sindrome
de Zollinger-Ellison; son mucho menos comunes
que el tipo 1y se presentan por igual en hombres
y mujeres de entre 45 y 50 afios. Los tipos 1y 2
se desarrollan en una secuencia de «hiperplasia-
displasia-neoplasia», la hiperplasia de células
ENCF vy la displasia se identifican como las lesio-
nes precancerosas del carcinoide de células
ENCF®. Las lesiones de hasta 0.5 cm de diametro
o infiltrantes de submucosa se reconocen como
carcinoides®. El tipo 3 son esporadicos, no aso-
ciados a hipergastrinemia o gastritis atrofica auto-
inmune*. Representan del 15 al 20% de las
neoplasias neuroendocrinas y el 20% de los car-
cinoides gastricos. Son lesiones sdlidas y con
crecimiento mas réapido que los tipos 1y 2. La
mayoria presenta metastasis ganglionares o hepa-
ticas al diagnostico. La edad media de presenta-
cion es a los 50 afios, con predominio en el sexo
masculino. Frecuentemente poseen gran cantidad
de células endocrinas, por lo que clinicamente se
manifiestan por un sindrome carcinoide atipi-
co (secrecion de histamina), caracterizado por
flushing, edema, prurito, epifora y diaforesis. A

diferencia de los carcinoides tipo 1y 2, en los de
tipo 3 la gastrina sérica se encuentra en niveles
normales®®. El tratamiento de los carcinoides gés-
tricos tipo 3 consiste en reseccion del tumor pri-
mario y ganglios afectados. Las metastasis hepa-
ticas pueden resecarse, tratarse con ablacién por
radiofrecuencia, embolizacion de arteria hepatica
0 quimioembolizacion. La quimioterapia suele ser
inefectiva®.

Con la mejoria en los resultados de supervivencia
en oncologia, los pacientes pueden presentar el
desarrollo de un tumor segundo primario, que se
han reportado en numerosos tipos de cancer y
pueden atribuirse en parte al tratamiento, muchos
de los cuales tienen potencial mutagénico, sin
embargo, pueden presentarse multiples factores
de riesgo.

Diversos reportes han demostrado que las neo-
plasias neuroendocrinas tienen riesgo elevado de
un tumor segundo primario y se ha descrito una
incidencia de hasta el 55%. Clift, et al. reportaron
los resultados de seguimiento de 26 pacientes
con tumores neuroendocrinos y un segundo pri-
mario. Los pacientes que desarrollaron un segun-
do tumor primario fueron significativamente may-
ores en edad (mediana de 68.1 afos; rango de
49-85 afios; t: 32.91; p < 0.001). Los tumores méas
frecuentemente encontrados fueron adenocarci-
nomas colorrectales, carcinomas de mama y car-
cinomas renales, aunque la incidencia total de
segundos primarios con tumores neuroendocrinos
fue significativamente menor de lo que los autores
esperaban'. Prommegger, et al. presentaron en
2004 el seguimiento de 14 pacientes con NET vy
tumores segundos primarios; se presentaron cin-
CO casos sincrénicos (dos a colon, con uno con
doble cancer de colon, uno gastrico, uno en ve-
jiga y uno en ovario) y nueve metacronicos (dos
carcinomas basocelulares, uno en colon, dos car-
cinomas de mama, un linfoma géstrico tipo MATL,
un carcinoma ductal de pancreas, un carcinoma
de vejiga y un carcinoma hepatocelular)'®.
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Los tumores carcinoides tienen alto riesgo de pre-
sentarse sincronicos con tumores de tipo adeno-
carcinomas (se reportan incidencias tan altas
como el 55%), con predileccién a adenocarci-
nomas genitourinarios y gastrointestinales, pero
pueden ocurrir en cualquier sitio™'®. En todo el
mundo, Unicamente se han reportado 12 casos de
tumores carcinoides y adenocarcinoma pulmona-
res de presentacion sincronica® 13,

CONCLUSION

En resumen, presentamos un caso de carcinoi-
de gastrico sincronico con un adenocarcino-
ma ductal de pancreas, lo que adquiere su im-
portancia por la inexistente frecuencia reportada
en la literatura, asi como por tratarse de dos en-
tidades con tratamiento oncolégico distinto y de
mal prondstico al encontrarse en etapas avan-
zadas.
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