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TUMORES NEUROENDOCRINOS
GASTROINTESTINALES

Daniel Zaniga Monge *

Resumen:

Los tumores neuroendocrinos gastrointestinales (TNEG), también llamados tumores carcinoides
gastrointestinales, son neoplasias derivadas de células neuroendocrinas. Pueden formarse
en todo el sistema gastrointestinal, siendo el ileon el lugar de origen mas frecuente. Su forma
de aparicion es esporadica o asociada a sindromes familiares como von Hippel Lindau y
neurofibromatosis. Los TNEG se diagnostican en su mayoria ya cuando la neoplasia ha invadido
ganglios linfaticos u otros érganos distantes, ejemplo de esto es el sindrome carcinoide que se
desarrolla por invasion hepatica tumoral. La cirugia es el unico tratamiento curativo.
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Abstract:

Gastrointestinal neuroendocrine tumors (TNEG), also called gastrointestinal carcinoid tumors,
are neoplasms arising from neuroendocrine cells. They may form all around the gastrointestinal
system, being the ileum the most common place of origin. lts form of onset is sporadic or
associated with familial syndromes such as von Hippel Lindau and neurofibromatosis. TNEG are
mostly diagnosed when the tumor has already invaded lymph nodes or distant organs, being an
example of this the carcinoid syndrome; which develops as a manifestation of hepatic invasion.
Surgery is the only curative treatment.
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Introduccioén

Los TNEG son tumores raros derivados de células
neuroendocrinas (). Su frecuencia anual ronda los
8.4 / 100000 habitantes @, representando el 2%
de las neoplasias gastrointestinales @y el 0,49%
de todos los tumores en general . En un estudio
realizado por Modlin et al “ el cual analiza 13.175
tumores carcinoides por 50 afos, se sefiala al
tracto gastrointestinal como el responsable de la
gran mayoria de tumores carcinoides (67.5%),
seguido por el sistema broncopulmonar (25.3%).
Ademas, el ileon (41.8%), recto (27.4%) y
estomago (8.7%) fueron los lugares de aparicion
mas comunes en el tracto gastrointestinal.

Los tumores carcinoides sintetizan gran cantidad de
aminas bioactivas como 5-hidroxitriptamina o seroto-
nina (5-HT), péptidos como la cromogranina A, taqui-
cininas y varios factores de crecimiento entre ellos el
factor de crecimiento transformante beta (TGF- 3) ™.
Asimismo pueden presentarse de forma esporadica
0 asociados a sindromes familiares como el sindro-
me de Von Hippel Lindau y la neurofibromatosis ©.

Histopatologia

El tumor carcinoide de células enterocromafines
es el tipo histolégico mas comun. Esta estirpe
tumoral se caracteriza por: propiedades argen-
tafines a la tincion, produccién de serotonina y
granulos secretorios pleomoérficos. Son de tama-
Ao medio, muestran leve o moderada atipia, la
tasa de crecimiento es lenta (menor a 2 mitosis/10
campos de alto poder) y no presentan necrosis
tumoral. Se han establecido diferentes patrones
de crecimiento tumoral: nodular o insular, trabe-
cular, acinar, tubular y atipico ®. En los pacientes
con TNEG localizado en duodeno, yeyuno distal,
ileon y apéndice predomina el patrén insular. En
tumores de duodeno y yeyuno se encuentran en
orden descendente de frecuencia: gastrinomas,
somatostatinomas y paragangliomas ganglioci-
ticos. En los tumores localizados en esoéfago,
higado y vesicula biliar se encuentra principal-
mente el patron pleomoérfico con atipia celular.
Los tumores del recto se caracterizan por agre-
gados de células pequefas con necrosis extensa
y ocasionalmente células secretoras de moco.

90

Vol. 30 (1), Marzo 2013. ISSN 1409-0015

Los tumores de estdmago y vias biliares no tie-
nen un patrén caracteristico. La histologia trabe-
cular es comun para ambos sitios ©,

Figura 1. Histologia caracteristica de tumor carcinoide del
intestino delgado. Patrén insular (hematoxilina y eosina).
Imagen tomada de Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal
and Liver Disease. Novena edicién. 2010.

Clasificacion y subtipos

La clasificacion de los TNEG ha variado a
través de los afos. Recientemente nuevas
clasificaciones dan énfasis en el grado de
diferenciacion del fenotipo neoplasico basandose
en el potencial maligno. La conducta bioldgica
de un tumor carcinoide puede cambiar con la
localizacion tumoral, su tamafio o el indice de
proliferacion (Ki-67). Estas caracteristicas, junto
con otras asociaciones como los datos de invasién
vascular, cambios biomoleculares tumorales,
presencia de receptores de somatostatina y
deteccion de marcadores neuroendocrinos como
la cromogranina (en tejidos y sangre periférica),
son variables imprescindibles en la categorizacion
de los tumores neuroendocrinos .

La clasificacion de la organizacién mundial de la sa-
lud, recientemente actualizada por la Sociedad Eu-
ropea de Tumores Neuroendocrinos en un sistema
TNM con estratificacién por grados segun la tasa
mitética y el indice de Ki-67, es la mas aceptada
en la actualidad. Aunque todos los TNEG presentan
potencial maligno, las guias simplifican el prondsti-
co del paciente segun la localizaciéon del tumor, su
tamario, invasion y compromiso de ganglios linfati-
cos, asi como la presencia de metastasis. El siste-
ma de estratificacion en grados naci6 del estudio de
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tumores del llamado intestino anterior (bronquios,
estomago, duodeno, pancreas y vias biliares), y
posteriormente con el analisis de los TNEG bien
diferenciados del intestino medio y posterior (des-
de el ligamento de Treitz hasta el recto incluyendo
apéndice). Se toma en cuenta el indice mitético y el
indice de Ki-67, de la siguiente forma: G1 (<2 mito-
sis/10 Campos de alto poder (HPF) y/o indice Ki-67
<2%), G2 (2-20 mitosis/HPF y/o Ki-67 entre 3-20%)
y G3 (> 20 mitosis / HPF y Ki-67 > 20%). G1 y G2
son tumores bien diferenciados que expresan cro-
mogranina A y sinaptofisina. Los G3 son tumores
mal diferenciados, con necrosis, bajos niveles de
cromogranina A y tincién intensa con sinaptofisina.
Estos conllevan un peor prondstico ©.

Tabla 1
Sistema de estratificacion tumoral propuesta
por la Sociedad Europea de Tumores
Neuroendocrinos.

indice Grados
G1 G2 G3
mitético | < 2 mito- | 2-20 mitosis/ | > 20
sis/10 HPF HPF mitosis /
HPF
Ki-67 <2% 3-20% > 20%

Adaptado de Rindi G (et al). TNM staging of midgut and
hindgut (neuro) endocrine tumors: a consensus proposal
including a grading system. ©

Los subtipos de TNEG se dividen segun su
localizacion anatomica:

Esofago

Los tumores carcinoides primarios del eséfago
son raros. Se localizan principalmente en el
tercio distal del eso6fago. Disfagia y pérdida de
peso son los sintomas mas comunes en estos
pacientes. Los tumores carcinoides de esdéfago
pueden coexistir con adenocarcinomas producto
de esofago de Barrett ©,

Estémago
Representan en promedio un 5% de los TNEG.

Hay dos tipos de clasificaciones. Una divide los
tumores géstricos carcinoides en 3 tipos:
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+ Tipo 1: asociado con gastritis atrofica de
predominio corporal.

+ Tipo 2: asociado con gastrinoma como parte
del grupo MEN-1 (Neoplasias endocrinas
multiples tipo 1).

+ Tipo 3: esporadico asociado a células
enterocromafines, asi como otros tipos de
tumores neuroendocrinos 0 mixtos con o sin
producciéon hormonal.

Otros autores han definido una clasificacion
de 4 tipos (19

» Tipo 1: asociado con gastritis atrofica.
+ Tipo 2: forma esporadica.
» Tipo 3: asociado con gastrinoma y MEN-1.

* Tipo 4: abarca otros tipos de carcinomas
endocrinos y mixtos.

Ventajas de esta ultima clasificacion radica en
que las estirpes tumorales de células enterocro-
mafines (tipos 1-3) se separan de las estirpes no
semejantes a células enterocromafines (tipos 2 y
4). Ademas las condiciones hipergastrinémicas
son consecutivas (tipo 1y 2) y el grado de malig-
nidad sigue un patron ascendente, siendo el tipo
1 el de menor potencial maligno y el tipo 4 el de
mayor potencial maligno. Una desventaja de esta
clasificacion es que en la practica clinica es dificil
e innecesario distinguir el tipo 3 del 4; por lo que
la estratificacion en 3 tipos es también valida (19,

Pancreas

Los tumores carcinoides de pancreas se
caracterizan por su alta tasa metastasica, gran
tamafio (promedio de 7 cm), una incidencia
relativamente alta de sindrome carcinoide (23%)
y, como en otras neoplasias pancreaticas, un
diagnostico tardio. Diarrea, dolor abdominal
y pérdida de peso son sintomas frecuentes.
Esteatorrea y acromegalia son signos a tomar en
consideracion en este tipo de tumores (",
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Duodeno

Los tumores carcinoides duodenales son raros,
abarcando de un 2% a un 3% de los TNEG.
Se encuentran principalmente en la primera
y segunda porcion del duodeno. Tienden a
confundirse con adenocarcinomas debido a que
ambos pueden presentar en el analisis histologico
un patron insular. Raramente se originan de
células enterocromafines, por lo cual no producen
aumentos séricos significativos de serotonina. No
obstante si producen sintomas gastrointestinales,
como dolor abdominal y sangrado. Estas masas
duodenales aparecen como polipos sésiles y
menos frecuentemente como masas intramurales.
Aungue no son grandes en tamafo (< 2 cm), las
metéstasis regionales hacia ganglios linfaticos
son usuales a la hora del diagnéstico. Los
tumores neuroendocrinos duodenales se asocian
con sindromes como Zollinger-Ellison, MEN-1, y
neurofibromatosis tipo 1, especialmente si hay
multiples focos tumorales *'2),

Vesicula biliar y vias biliares

Los tumores neuroendocrinos de las vias biliares
se manifiestan con dolor, ictericia y prurito. El
conducto colédoco es el sitio de afeccion mas
comun. En la vesicula biliar estos tumores son
muy raros, aproximadamente un 0.2% del total
de TNEG. Los sintomas son casi indistinguibles
de aquellos de la colecistitis aguda, por ello el
diagnéstico se hace generalmente de forma
incidental luego de realizar la colecistectomia por
sospecha de colecistitis *:13.

Yeyuno e ileon

En el ileon se originan mas comunmente los
tumores carcinoides y a su vez son las neoplasias
mas frecuentes del intestino delgado. Un 17% del
total de TNEG se encuentran en el ileon. La
mayoria de estos se localizan a 60 cm de la valvula
ileocecal ®. Estos derivan de la transformacion
maligna de células enterocromafines, por lo
que se espera un aumento en la produccion de
serotonina. Ademas hay aumento en los niveles
de taquiquininas, neurokinina A, neuropéptido P y
sustancia P (. El intervalo de edad al diagnéstico
es de 55 a 63 anos. Generalmente se presentan
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con dolor abdominal y datos de obstruccién
intestinal. Menos comun son la diarrea, el
sangrado gastrointestinal y la pérdida de peso. El
sindrome carcinoide se puede presentar hasta en
un 18% de los pacientes (4. La invasion transmural
y la fibrosis se observan en forma comun y reflejan
la agresividad local del tumor.

Apéndice

El apéndice es uno de los lugares mas comunes
para el desarrollo de los TNEG. Hacia el principio
del siglo XXI se consideraba al apéndice como el
sitio mas comun de origen de TNEG, abarcando
hasta un 75% del total de los tumores carcinoides
@, sin embargo ha sido desplazado en los ultimos
afios por el ileon y recto ®. Estos tumores se
diagnostican generalmente en la cuarta o quinta
década de la vida y son mas frecuentes en
mujeres. En nifios y adolescentes las neoplasias
carcinoides del apéndice son los tumores
gastrointestinales epiteliales mas comunes,
usualmente diagnosticados de forma incidental
luego de una apendicetomia (1)

Se pueden clasificar los tumores carcinoides del
apeéndice en dos tipos: carcinoides tipicos y carci-
noides atipicos, entre ellos los de células calicifor-
mes y los tumores adenocarcinoides. Los primeros
son clinicamente silentes, usualmente pequefios
(< 1 cm) y casi no producen metastasis. Los carci-
noides atipicos constituyen una familia variada de
neoplasias con morfologias distintas y comporta-
miento maligno. La sobrevida a 5 afios en distintos
subtipos puede ser hasta 42%; y de 17% a tres
anos en los subtipos mas malignos (1718,

Colon

Los tumores neuroendocrinos de colon
representan un 5% de los TNEG y usualmente
ocurren en el colon derecho, especificamente
en el ciego (9. Estos tumores presentan tincion
positiva por sinaptofisina, ademas de diseminacién
de células productoras de somatostatina y
sinaptofisina. Comunmente el diagndstico se
realiza en la sexta década, asociado a dolor
abdominal, hematoquezia y cambios en el patron
intestinal. Debido a su potencial maligno y su
capacidad para infiltrar tejidos vecinos, mas de un

© 2013. Asociacion Costarricense de Medicina Forense - ASOCOMEFO.



Vol. 30 (1), Marzo 2013. ISSN 1409-0015

50% de los casos tienen metastasis al momento
del diagnéstico @.

Recto

*Los tumores carcinoides de recto son el segundo
lugar de origen mas frecuente, con porcentajes
que van desde un 15% hasta un 27.5% ©9. Se
ha presentado en los ultimos afios un incremento
en la incidencia de estos tumores, principalmente
debido a los nuevos protocolos de tamizaje con
colonoscopia 9. Otro aspecto a tomar en cuenta
es la gran cantidad de pacientes asintomaticos
(> 50%), lo que hace mas dificil realizar el
diagnostico. Es de 3 a 4 veces mas comun en
afroamericanos ©. Los sintomas, si se presentan,
abarcan constipacion, pérdida de peso, cambios
en el patron intestinal, discomfort rectal y
sangrado rectal. Dolor anal severo y prurito anal
se observan en fases mas avanzadas ©@". Los
tumores rectales neuroendocrinos producen
metastasis de un 4% a 18% si se presentan como
neoplasias pequenas (< 1 cm), lo cual es lo mas
comun. Si sobrepasan los 2 cm, tienen alto riesgo
de infiltrar tejidos vecinos (60%-80%) “.

Clinica

La mayoria de los pacientes se mantienen
asintomaticos hasta que la neoplasia se
encuentre en fase avanzada. Los sintomas se
presentan por efecto compresivo local, fibrosis
0 secrecion de productos bioactivos. Estos son
inactivados por el higado, sin embargo cuando
hay metastasis hepaticas los agentes bioactivos
se secretan en sangre sin sufrir metabolismo
hepatico, lo cual produce una serie de sintomas
conocido como sindrome carcinoide (ver mas
adelante). La mayoria de los sintomas obedecen
a la localizacion del tumor y el tipo de sustancia
secretada por la neoplasia. Sintomas comunes a
los TNEG son: dolor abdominal, pérdida de peso
y cambios en el patrén intestinal © 22,

Sindrome Carcinoide

El sindrome carcinoide se desarrolla en un 10%
a 15% de los pacientes con TNEG. Los sintomas
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caracteristicos son diarrea, enrojecimiento facial
y falla cardiaca derecha, conocida como la “triada
clasica” del sindrome carcinoide, ya que se
presenta en mas del 85% de los pacientes con este
sindrome. Otros sintomas son broncoespasmoy
pelagra (deficiencia de niacina o vitamina B3) 622,

El enrojecimiento o flushing cutaneo es el
primer sintoma discernible. Se observa en
90% de los pacientes, siendo la caracteristica
mas frecuente de este sindrome 2. El flushing
tarda de 2-5 minutos inicialmente, luego se
prolonga por horas. Se observa comunmente en
neoplasias ileoyeyunales. El prurito acompafia al
enrojecimiento cutaneo debido a la liberacién de
histamina por las células enterocromafines. La
causa del rubor cutaneo obedece a la liberacion
de aminas como serotonina y péptidos como
bradiquininas y taquiquininas (neurocinina A y
sustancia P) @®, Causas que lo producen son:
esfuerzo matutino, estrés emocional, relaciones
sexuales, alcohol e ingesta de tiramina (en vino
rojo, chocolates, queso bleu, entre otros) ©.

La diarrea de alta tasa es caracteristica de este
sindrome, generando hasta 30 deposiciones
acuosas pordiaacompafadas de dolorabdominal.
Hay varias hipotesis sobre su origen: el aumento
en los niveles de serotonina que aumenta
la motilidad intestinal; obstruccién intestinal
parcial por efecto de masa, isquemia intestinal
segmentaria, sindrome de intestino corto debido a
reseccion tumoral, o transito intestinal rapido que
produce malabsorcion y/o esteatorrea. La diarrea
ocurre independientemente de la aparicién del
flushing cutaneo 224,

La cardiopatia es el evento adverso mas
serio y complicado del sindrome carcinoide.
Aproximadamente un 50% de los pacientes con
este sindrome mueren debido a falla cardiaca. Las
valvulas mas comprometidas son la tricispide y
pulmonar, ocurre generalmente en la enfermedad
avanzada y es indicativo de un tumor altamente
funcional. Dentro de sus manifestaciones esta la
insuficiencia tricuspidea, estenosis pulmonar vy
arritmias cardiacas @,

El broncoespasmo se asocia generalmente con
flushing cutaneo. A diferencia del asma bronquial,
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la epinefrina puede provocar en estos casos un
ataque vasomotor llevando a la muerte. Por lo
tanto los esteroides son el tratamiento de eleccion.
La pelagra es la deficiencia de niacina debido a la
conversion de triptéfano (derivado de la niacina)
hacia serotonina. Escamas cafés en extremidades
inferiores, lengua roja rutilante y alteraciones del
estado mental son manifestaciones clinicas de
la pelagra, las cuales resuelven facilmente con
suplementos de niacina 9.

Diagnéstico

El diagnéstico de los TNEG debe realizarse
usando marcadores bioquimicos seguido de
estudios de imagenes, con el fin de localizar
el tumor primario y focos de metastasis. Otras
caracteristicas particulares de los TNEG y para lo
cual se debe tomar especial consideracién son el
comportamiento multicéntrico, la asociacién con
otras neoplasias y sindromes, y la aparicion del
sindrome carcinoide con su triada caracteristica.

Los marcadores bioquimicos pueden dividirse
en especificos y no-especificos ®. El marcador
especifico por excelencia es la medicién urinaria
de acido 5-hidroxindol-3-acético (5-HIAA). Se
encuentra disponible facilmente y presenta una
especificidad del 88%. Se requiere una coleccién
de orina en 24 horas para realizar el test (prueba
positiva: 5-HIAA > 6mg/24 horas). Esta prueba no
esta exenta de falsos positivos; tal como dificultad
para la recoleccion de la orina y comidas o
medicamentos ricos en serotonina (ver Tabla
2). Esto hace que la sensibilidad del 5-HIAA en
orina de 24 horas pueda llegar a un 35% ™. Se
han encontrado altas concentraciones de 5-HIAA
urinario asociada a enfermedad cardiaca por el
sindrome carcinoide @7

De los marcadores no especificos tenemos
a la cromogranina A (CgA), la enolasa
neuroespecifica (NSE) y la hormona gonado-
trofina coriénica (HGC).

La CgA forma parte de la familia de los
cromograninas (CgA, CgB, CgC); se presentan
como glicoproteinas almacenadas en granulos
secretorios de células neuroendocrinas 829,
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Tabla 2
Comidas y medicamentos que alteran el
resultado de 5-HIAA urinario.

Factores que elevan
el 5-HIAA urinario

Alimentos Medicamentos
Aguacate Acetaminofen
Bananos Acetanilida
Chocolate Cafeina
Café Fluorouracilo
Pecanas Guaifenesina
Pifa L-Dopa
Té Melfalan
nueces Metanfetaminas

Salicilatos

Factores que disminuyen
el 5-HIAA urinario

ninguno Corticotropina

p- clorofenilalanina

Clorpromazina

heparina

imipramina

Isoniazida

Metildopa

IMAOs

Fenotiazinas

prometazina

Adaptado de Feldman Mark, Friedman Lawrence, Brend
Lawrence. Sleisenger and Fordfran’s Gastrointestinal and
Liver Disease ©

Aunque supera en sensibilidad al 5-HIAA urinario,
poseen baja especificidad ya que otros tumores
endocrinos no gastrointestinales también la
elevan, como en pancreas, pulmoén e incluso el
carcinoma esporadico de prostata ©%. Hay una
correlacién significativa entre los niveles séricos
de CgAYy el crecimiento tumoral. La medicién de
CgA presenta falsos positivos en pacientes con
disfuncion renal y hepatica ¢".
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La NSE es el isbmero neuroespecifico de la
enzima glicolitica 2-fosfo-D-glicerato hidroxilasa
0 enolasa. Esta se encuentra presente en
células neuroendocrinas. Los niveles séricos
de NSE se elevan en diferentes tipos de
tumores neuroendocrinos y se asocia con tumor
pobremente diferenciado ©2).

La HGC es una glicoproteina sintetizada durante
el embarazo por las células trofoblasticas de la
placenta. Secreciones ectopicas de la subunidad
alfa se encuentran frecuentemente asociadas
con tumores neuroendocrinos, especialmente en
pacientes con tumores carcinoides pobremente
diferenciados ©3.

La localizacion del tumor se realiza por estudios
de imagenes, entre ellos gastroscopia, ultrasonido
endoscopico, radiografias con contraste de bario,
ultrasonografia, TAC, resonancia magnética,
angiografia, radioscan utilizando receptores
de somatostatina (SRS), PET (tomografia
por emision de positrones), radioscan con
metayodobencilguanidina (MIBG) y capsula
endoscopica.

La endoscopia es muy importante por el hecho
de que se puede identificar la lesién rapidamente
con la opcion de toma de biopsia e inclusive
reseccion tumoral. El ultrasonido endoscépico
aporta imagenes de alta resolucion de estructuras
adyacentes al tracto gastrointestinal ©¢4.

La RM y TAC juegan un papel crucial en el
diagnéstico y manejo de pacientes con TNEG.
Los hallazgos mas importantes son las metastasis
hepaticas, fibrosis alrededor del tumor primario
debido a reaccion desmoplasica tumoral y
metastasis ganglionares .

Los estudios conradioisétopos son fundamentales
en este tipo de tumores, entre ellos el radioscan
con octréotido. Existen en humanos 5 subtipos
de receptores de somatostatina (SST,- SST)).
Los TNEG expresan en su mayoria los subtipos
SST, y SST,. El octredtido, un analogo de
somatostatina, presenta alta afinidad por estos
mismos receptores, por tanto se usa el Indio — 111
alanil difenil acido dietilentriaminapentaacético
octreotido (111- In-DTPA octreétido) como agente
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para la localizacion de los tumores carcinoides.
Este estudio presenta alta sensibilidad y excelente
especificidad, sin embargo puede expresarse en
otras patologias como tuberculosis, enfermedad
tiroidea y linfomas. Otros marcadores como
11C-5-HT, 18F-DOPA y 18Ga-DOTA han sido
probados en algunos estudios con mejores
resultados que el 11-DTPA octreotido (.

Figura 2. Adenopatia paraesofagica por tumor carcinoide,
sefialada por la convergencia de lineas rojas. A. 111- In
DTPA octredtido. B-D. PET-CT scan, cortes sagitales. Imagen
tomada de Gastrointestinal carcinoids: The evolution of
diagnostic strategies. Journal of clinical gastroenterology.
Volume 40. 2006

Tratamiento

El Unico tratamiento curativo es la cirugia. El mane-
jo quirurgico difiere segun la localizacién, tamafio y
subtipo del tumor. Tumores gastricos tipo 1y 2 que
sean menores a 1 cm se realiza reseccion endos-
copica; mientras que los mayores a 2 cm requieren
cirugia. No se ha establecido el manejo definitivo
para tumores entre 1-2 cm. En los tumores gastri-
cos tipo 3 se debe realizar cirugia ademas de resec-
cién ganglionar regional en todos los casos debido
a su potencial maligno ©8),

Las neoplasias neuroendocrinas de intestino
delgado tienen alto potencial maligno,
independiente de su tamano, por lo tanto se
debe realizar reseccion quirdrgica y extirpacion
de ganglios linfaticos adyacentes en todos los
casos. Inclusive en tumores mayores a 2 cm se
realiza una cirugia mas extensa dependiendo de
su localizacion @7,

En el caso de tumores apendiculares se clasifican

previamente en neoplasias tipicas o atipicas
(tumor carcinoide de células caliciformes o tumor
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adenocarcinoide). La apendicetomia convencional
se realiza en los carcinoides tipicos menores a
2 cm, mientras que la hemicolectomia derecha
se realiza en tumores tipicos mayores a 2 cm (0
entre 1-2 cm si se extiende a la muscular propia
y/o se localiza cerca de la base de la apéndice) y
carcinoides atipicos. Ademas de llevar a cabo la
hemicolectomia derecha en carcinoides atipicos,
se debe hacer reseccion ganglionar combinada
con quimioterapia ©®.

Con respecto a los tumores neuroendocrinos
rectales, se subdivide igualmente si son mayores
a2cmomenoresa1cm.

Se realiza reseccion endoscopica si el tamafio es
menor a 1 cm, o si se encuentra entre 1-2 cm sin
infiltracion o metastasis regionales. En tumores
mayores a 2 cm se recomienda reseccion anterior
baja con extirpacion de nodulos regionales y
anastomosis primaria 9.

En casos de tumor resecable y metastasis
hepaticas, estas Ultimas pueden ser extirpadas
con beneficios para el paciente, incluso de forma
curativa. Se recomienda la reseccion si al menos
un 90% del tumor primario es resecable @8,

Ademas del manejo quirdrgico, existe tratamiento
no-quirdrgico para pacientes en estadios
irresecables del tumor o no candidatos a cirugia:
quimioembolizaciéon arterial transcateter (TACE),
quimioterapia, analogos de somatostatina,
interferon-a y agentes bioldgicos. La TACE es un
método importante a la hora de abordar pacientes
con enfermedad avanzada. Quimioembolizaciones
con doxorubicina y estreptozotocina, o ambos, han
producido mejoria sintomatica y disminucion de los
niveles de 5-HIAA urinario ¥, La quimioterapia en
general ha sido poco satisfactoria en el manejo
de los TNEG. Los analogos de somatostatina
(octredtido y lanreétido) controlan los sintomas,
especialmente asociados al sindrome carcinoide,
en un 60%-80% de los pacientes ©®. El interferon-a
se ha utilizado desde los afos 80 en el tratamiento
de TNEG, ya que disminuye la sintomatologia del
paciente y presenta, al igual que los analogos de
somatostatina, efecto tumoricida (disminuye el
tamafo tumoral). Sin embargo este tratamiento
se asocia con efectos adversos frecuentes,
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como sintomas flu-like, fatiga y pancitopenia
@1, Los nuevos agentes bioldgicos entre ellos el
bevacizumab (inhibidor del VEGF o factor de
crecimiento endotelial vascular) han sido motivo
de estudios recientes, especialmente relacionado
a la disminucién del tamafio tumoral y aumento de
la sobrevida del paciente con estos regimenes “2.

Conclusiones

* Los TNEG son un grupo infrecuente de
neoplasias con alto potencial maligno, por lo
cual se deben tomar siempre en cuenta en el
estudio de las neoplasias gastrointestinales.

* La mayoria de los TNEG se diagnostican de
forma tardia, por lo tanto se debe mejorar
en los métodos de diagndstico, estadiaje y
tratamiento de los mismos.

* La medicién de 5-HIAA urinaria aunque muy
especifica tiene poca sensibilidad debido a
multiples falsos positivos.

* No se ha encontrado el método de imagenes
ideal para la localizacion del tumor y posibles
focos metastasicos.

* AUn quedan pendientes mejoras en el
tratamiento no quirdrgico de los tumores
carcinoides, prueba de ello es el advenimiento
y estudio de agentes bioldgicos.
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