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Tumor neuroendocrino gastrico
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RESUMEN., Es a partir de las células similares a las
enterocromafines (ECL) que se forman tumores
neuroendocrinos gdstricos, con una incidencia muy va-
riable segiin la literatura, pudiendo ser de 2% a 41% de
todos los tumores neuroendocrinos y representando hasta
un 0.3% de las neoplasias malignas de estémago,?’ sien-
do mds frecuentes en pacientes mayores de 60 afios y
afectando por igual a ambos sexos. Estos tumores se
forman a partir de una proliferacion acelerada de las
células ECL que se da como respuesta a la hiperse-
crecion de gastrina, situacion que se observa en la gas-
tritis atrdfica y el sindrome de Zollinger-Ellison.

Por lo anterior se informa el caso de una mujer de 51
afios con epigastralgia de tres meses de evolucion, acom-
pafiada de distension abdominal y constipacion ocasio-
nal, para lo cual recibid ranitidina y metoclopramida.
Ante la persistencia del cuadro se le realizd una
endoscopia alta con reporte de gastritis atrdfica y polipos
gdstricos, realizdndose reseccion y estudio histopatolégico
compatible con tumor neuroendocrino, con tinciones para
serotonina y gastrina levemente positivas y glucagon ne-
gativas. Se realizé la determinacion de hormonas
luteinizante, foliculoestimulante, estradiol, ACTH,
progesterona, calcitonina y cortisol, todos con resulta-
dos normales. Se reportd elevado el nivel sérico de
gastrina con 500 pg/mlL. El rastreo gammagrdfico con
octreotida fite negativo para metdstasis.
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ANTECEDENTES

El sistema neuroendocrino comprende células secretoras
localizadas en diversos 6rganos como el timo, tiroides,
pulmén y tubo digestivo, dichas células estdn comprendi-
das dentro de este sisterna por sus caracteristicas secretoras
y acimulo de sustancias dentro de granulos o vesiculas,
un ejemplo de estas sustancias son la serotonina, la enolasa,
las cromograninas, entre otras.!

En el estdmago se han identificado diversas células
neurcendocrinas, de las cuales las mds estudiadas son: Las

SUMMARY. Gastric carcinoid tumors arise from
enterochromaffin-like (ECL) cells, these tumors represent
2-41% of all neuroendocrine tumors and 0.3% of
malignant gastric neoplasias, being more common in
men than in women, and commonly affectin people over
60 years old. These tumors arise from accelerated
proliferation of the ECL cells as a consecuence of the
hypersecretion of gastrin, situation that can be present
in atrophic gastritis and the Zollinger-Ellison syndrome.
We report the case of a 51 year old hispanic femaie who
presented with a 3 month history of abdominal pain,
meteorism and constipation,; she was treated with
ranitidine and metoclopramide without clinical
improvement, thus she underwent upper gastrointestinal
endoscopy which showed an atrophic gastritis and
gastric polyps. Histopathologic examination revealed a
neurcendocrine gastric tumor which was positive to
serotonine and gastrin stainings. Hormonal screening
showed normal serum levels of LH, FSH, estradiol,
ACTH, progesterone, calcitonin and cortisol.

The serum level of gastrin was elevated with 500 pg/mL.
Gammagraphic scanning with octreotide was negative
for metastasis.

Key words: Neuroendocrine, tumor, hypergastrinemia.

células enterocromafines, las células similares a las
enterocromafings (ECL), las células D, las células D1, las
células P, las células secretoras de gastrina y las células X.>*

De éstas, las mds abundantes son las ECL, represen-
tando un 30% del sistema neuroendocrino géstrico, se lo-
calizan en el antro y su principal producto de secrecion es
la 5-hidroxitriptamina, la cual es capaz de reducir la plata
y el cromo, situacién que permite realizar tinciones espe-
ciales para identificarlas.>*®

Por otra parte, las ECL regulan la produccién de éci-
do por parte de las células parietales, ya que la gastrina
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Figura 1. Rastreo gammagrdfico con ectreotida negativo para
metdstasis.

estimula en forma directa la secrecién de histamina por
parte de las células ECL, de tal manera, que esta
histamina estimula a las células parietales a liberar
hidrogeniones,!*7#

Es a partir de las células ECL que se forman los
tumores neuroendocrinos gistricos, con una inciden-
cia muy variable segiin la literatura, pudiendo ser de
2% a 41% de todos los tumores neuroendocrinos y
representando hasta un 0.3% de las neoplasias malig-
nas de estémago,?? siendo mds frecuente en pacientes
mayores de 60 afios y afectando por igual a ambos
sexos. Estos tumores se forman a partir de una proli-
feracién acelerada de las células ECL que se da como
respuesta a la hipersecrecién de gastrina, situacién que
se observa en la gastritis crénica atréfica y el sindro-
me de Zollinger-Ellison.*

OBJETIVO

Presentar el caso de una paciente con un tumor
neuroendocrino gastrico.

Figura 2. Panorama de la mucosa gdstrica con escasas glondulas

Sfindicas con cambios inflamatorios y neoplasia neurcendocrina.
H-E 10X,
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Se informa del caso de una mujer de 51 aiios de edad
que ingresd por presentar epigastralgia de tres me-
ses de evolucién, acompafiada de distensién abdo-
minal y constipacién ocasional para lo cual recibié
ranitidina y metoclopramida. Ante la persistencia del
cuadro se le realizé una endoscopia alta con reporte
de gastritis atréfica y pélipos gastricos. Se efectud
una nueva endoscopia para realizar polipectomia la
cual no fue posible por encontrar miltiples pélipos.
Se realizaron ecocardiograma con funcién normal,
colonoscopia, gammagrama y perfil tiroideos,
tomografia axial computarizada de abdomen y
gammagrama hepato-esplénico, todos ellos normales.

Figura 3. Mucosa del fondo con metaplasia intestinal completa y
gastritis cronica y tumor neurvendocring que infiltra la muscular
propia de la mucosa. H-E 20X".
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CUADRO 1
CASOS DE TUMORES NEUROENDOCRINOS GASTRICOS

Autor Sexo Edad Localizacién Factores de riesgo Tratamiento Seguimiento
Capece Femn 72a Gastritis Reseccién local ?
Teh CH Masc. 5% Anemia perniciosa Gastrectomfa 1-3 afios; 2 pacientes
(3 casos) Masc. A Gastrectomia con buena evolucién

Masc. 68a Polipectomfa 1 recurrencia hepética

y muerte a los 2 afios.
Nosaka Fem 42a Gastritis atréfica Gastrectomia total 7
Storck ? ? Gastritis atréfica Reseccion local Buena evolucién
(4 casos) (4 casos) Reseccién subtotal
Reseccién subtotal
Reseccidn total
Kem ? ? ? Gastritis atréfica Antrectomia Buena evolucidn
Muller ? 45-78a Cuerpo Gastritis atréfica e ? ?
hipergastrinemia;

Mendelsohn 26-83a ? Anemia pemniciosa y ? 7
(11 casos) gastritis atréfica
Tanaka Fem 47a Cuerpo 7 e
Stalnikowicz ? ? Anemia perniciosa Reseccién local 7
(2 casos)}
Yoshino Fem 63a 7 Gastritis atréfica ? ?
Mignon ? ? Fondo Sx. Zollinger Ellison Gastrectomia total ?
Moses Fem 63a ? Anemia perniciosa ? ?
Morise ? ? Cuerpo y antro Gastrectomia total ?
(2 casos)
Saint Andre 40a ? Hipergastrinemia Gastrectomia parciat ?
Ahlman ? ? ? Gastritis atréfica Antrectomia en 5 casos 1.5-8 afios
(15 casos) 1 tumor recurrente

y 4 hiperplasias
celulares argindfilas
persistentes

Una serie es6fago-gastro-duodenal mostré una ima-
gen sugerente de un polipo localizado en la curvatura
mayor del estébmago. Se realizé el siguiente perfil
hormonal: luteinizante, foliculoestimulante, estradiol,
ACTH, progesterona, calcitonina y cortisol normales.
La medicién de dcido 5-hidroxiindolacético fue de 3.4
mg/dL (normal: menos de 6 mg/dL). Se reporté ele-
vado el nivel sérico de gastrina con 500 pg/mL (nor-
mal: 0-200 pg/mL). Un rastreo gammagréfico con
octreotida resulté negativo para metdstasis o implan-
tes captadores de radiofdrmaco en otros érganos (Fi-
gura l).

El estudio histopatolégico reporté un tumor
neuroendocrino con tinciones para serotonina y gastrina
levemente positivas y para somatostatina y glucagon
negativas (Figuras 2 v 3).

DISCUSION

Los tumores neuroendocrinos del estdémago se han cla-
sificado en tres tipos:'2*

» Tipo I: Se asocia a gastritis crénica tipo A con o sin
anemia perniciosa. Cursa con mds frecuencia con me-
tastasis hepéticas.

« Tipo II. Se asocia a MEN-1 con Sindrome de
Zollinger Ellison.

* Tipo III: Son tumores solitarios no asociados a
hipergastrinemia.

Estos tumores pueden cursar sin sintomatologia al-
guna y ser inicamente un hallazgo en una endoscopia, o
pueden presentarse con sintomatologia variable, que va
desde diarrea, vémito, dolor abdominal hasta cursar con
un sindrome carcinoide misme que se caracteriza por
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diarrea, enrojecimiento de la piel y lesiones valvulares
del corazén.?

En cuanto a los métodos de apoyo diagndstico tene-
mos que, ain cuando la endoscopia con toma de biopsia,
tanto de mucosa gastrica aparentemente sana como de la
lesion, es sumamente 1itil, principalmente cuando el estu-
dio se complementa con tinciones especiales (reacciones
argentafines y cromafines), existen otros métodos diag-
nosticos ttiles, como son el ultrasonido, la tomografia
computarizada, la resonancia magnética, la ecoendoscopia,
la tomografia con emisién de positrones y el rastreo con
somatostatina o un andlogo de ésta, este dltimo principal-
mente para la bisqueda de metéstasis.*"!

En cuanto al pronéstico se ha observado que los tu-
mores neuroendocrinos gastricos tipo I y II, suelen pre-
sentarse como lesiones miiltiples que en un 60% de los
casos dan metdstasis a higado y ganglios linfaticos con
un promedio de sobrevida de 1-4 afios después del diag-
néstico, incluso atin después de haber recibido tratamien-
to quinirgico."?

El tratamiento de estos tumores va a depender del tipo
de neoplasia, del tamafio, del nimero de las lesiones y
de la infiltracidn a otros 6rganos; en ¢l caso de un tumor
neuroendocrino gistrico asociado a sindrome de
Zollinger-Ellison o a gastritis crénica atréfica (ambos
casos con hipergastrinemia), con 3-5 lesiones menores
de un centimetro, se recomienda la excisién de cada tu-
mior, pero en el caso de lesiones mayores de un centime-
tro o que sean més de cinco en nimero se recomienda
antrectomia con excisién de lesiones localizadas en el
fundus; en ambos casos se debe hacer un seguimiento
endoscépico cada 6 meses, ya que pueden desarrollarse
nuevas lesiones multicéntricas posteriormente.”

En el caso de lesiones tinicas mayores de un centime-
tro y no asociadas a hipergastrinemia, se recomienda
hacer una excisién en bloque, principalmente si existe
infiltracién a ganglios linfaticos.

Se presenta ese caso por su baja frecuencia, pues,
como se menciond, los tumores neuroendocrinos
gastricos representan el 0.3% de las mmoraciones ma-
lignas del estomago, ademds de que suelen presentarse
en pacientes de mayor edad y, tal como se refiere en la
literatura, se asocia con niveles séricos de gastrina ele-
vados, considerando esto de importancia ya que el exce-
so de esta hormona es la causa de la proliferacién anor-
mal de las células similares a las enterocromafines, for-
mando los tumores neuroendocrinos gastricos.

En el cuadro I presentamos reportes de tumores
neuroendocrinos gastricos publicados internacio-

nalmente, hallando similitud en grupo de edad, localiza-
cién y factores de riesgo con nuestro caso.

Cabe comentar que no se realizaron tinciones con
cromogranina ni sinaptofiscina pues el estudio
histolégico por si mismo fue confirmatorio de un tumor
neuroendocrino, adem4s de que las muestras que se ob-
tuvieron por endoscopia no fueron suficientes para po-
der realizar més tinciones.

Por otra parte, aunque la paciente no muestra datos
de anemia perniciosa, el estudio histopatolégico con-
firma la existencia de una gastritis atréfica, lo cual
nos permite catalogar el caso como un tumor
neuroendocrino géstrico tipo I..Estos tumores
neuroendocrinos suelen presentarse con més de una
lesion y con mayor frecuencia dan metéstasis a distan-
cia, principalmente a higado, y, aunque el caso que se
reporta no mostrd metastasis en el rastreo gammagréfico
con octreotida, se le realiz6 endoscopia de seguimien-
to en la que se observé un aumento en ¢l nimero de
tumoraciones géstricas, por lo que se decidié hacer
antrectomia ante la alta posibilidad de crecimiento
tumoral, incluso con metastasis a distancia. La pacien-
te sigue siendo valorada por nosotros sin encontrar hasta
el momento evidencia de metastasis.
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