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MARCO HISTORICO E INSTITUCIONAL

El estudio fué realizado en el Hospital Judrez de México de marzo de 1997 a marzo
de 1998 en el departamento de Endoscopia, como un estudio retrospectivo de 5
afios.

El Hospitat Juarez de México, es una institucion de caracter publico y asistencial,
dependiente de la Secretaria de Salud. Fué fundada el 23 de agosto de 1847 por el
Licenciado José Urbano y Fonseca, regidor del ayuntamiento de la ciudad de México,
en el antiguo Colegio de San Pablo, de quien tomé e! nombre el Hospital, para
atender a los heridos de las batallas de Padiema y Churubusco, durante la guerra de
1846 - 1848 de Méxdco con Estados Unidos. La Direccién del Hospital fue
encomendada a Sor Micaela Ayans (1847 - 1868), a quien le colaboraban las
hermanas de la caridad. Contaba con 60 camas, 40 para hombres y 20 para mujeres.
El 18 da Julio de 1872, el Hospital de San Pablo, es denominado Hospital Licenciado
Benito Judrez, a instancias de! regidor Garcla Lopez como primer homenaje at
fallecido benemérito de las Américas.



MARCO DEMOGRAFICO

Los sujetos de estudio que participaron en la investigacion, fueron 5 pacientes, 4
mujeres y 1 hombre, que consultaron al Hospital Juérez de México, durante los afios
1993 a 1997, y a quienes se les diagnosticd endoscopicamente cancer primario de!
duodeno. Sus edades oscilaron entre 47 y 80 afios, y se caracterizaron por consultar
tardiamente, presentando ya neoplasias avanzadas.



MARCO GEOGRAFICO

El Hospital Jusrez de México fabora en la Avenida Instituto Politécnico Nacional #
5160, Colonia Magdalena de las Salinas, Delegacion Gustavo A. Madero, en la
ciudad de México, Distrito Federal.

El estudio se desarrollé con la colaboracién del personal y los archivos de los
Departamentos de: Endoscopia, Gastroenterologia, Cirugia General, Oncologia,
Radiologia, Anatomia Patol6gica, Estadistica y Archivo clinico.
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INTRODUCCION

EL cancer es una entidad ain mal entendida, caracterizada por un crecimiento
infinito e incontrolado de las células, secundario 2 alteraciones moleculares en el
material gendmico que controla los mecanismos de replicacion celular. Las
neoplasias malignas de! intestino delgado son raras. En México en el trienio 93-95
s informaron 375 casos, que correspondieron at 0.5% del total de las neoplasias
malignas, con ligero predominio en hombres, ubicdndose en el lugar 31 respecto de
la distribucién de casos por topografia general (1). El 64% de los tumores del
intestino delgado son malignos, ocupando & 0.1% al 0.3% de todas las neoplasias
malignas. La incidencia mundial es uniforme. De las neoplasias malignas del
intestino delgado, las det duodeno son las mas frecuentes (2), representando el
0.3% del total de los tumores del tracto digestivo, el 45% de los adenocarcinomas
intestinales (3) y ot 45% de fodos los tumores del intestino delgado (4).
Histolbgicamente el mas frecuentes es el adenocarcionoma, 50%, seguido del tumor
carcinoide, 20%, sarcomas 18% y linfomas 12% (5). Por edades, el pico de mayor
inddendaseenmmtmenhalaqulntayse:dadécadasdelavida con ligero
predominio en hombres (5). El céncer duodenal se ha reportado en la literatura
como una entidad rars, de sintomas inespecificos y de prondstico sombrio,
representando para el clinico un reto diagnastico. Estas lesiones son mas comunes
en los paises occidentales que en ofras partes del mundo. (8). Hicimos una revision
retrospectiva de 5 afios en el Hospital Juérez de México, entre 1993 - 1997, basados
en los archivos de endoscopia y complementados con el expediente clinico, para
conocer frecuencia, manifestaciones clinicas, edades de presentacion, localizacién,
presentacion endoscépica, radioiégica, estipe histologica y prondstico del céncer
primario del duodeno en un segmento de la poblacién Mexicana y encontramos que
nuestros resutados estdn acordes con lo reportado en la Titeratura. El prondstico de
estas neoplasias continia siendo sombrio a pesar de los avances tecnotogicos en
el diagnostico, tales como endoscopia, tomografia y estudios contrastados,
reservando la posibilidad de curacién para cénceres en estadios tempranos.

Para la realizacién del estudio se lo dividid en:

1. Recopllacién de la informacidn obtenida de los archivos del servicio de
endoscopia y complementacién de ta informacién en el expediente clinico de

2. Disefio de un formato de historia clinica para et manejo de la informacién
exclusiva de estos pacientes, donde se encuentran apartes e interrogantes de
la parte clinica, antecedentes, presentacién de la enfermedad, evolucion,
pronéstico y tratamiento de cada uno de ellos.

a Revisién bibliografica del tema y su correlacibn sobre los caracteres
observados en cada uno de nuestros pacientes.



Aspiramos que la presente revrszén sea una fuente de consulta actualizada para
médicos en formacion y especialistas en gastroenteroiogia.



CANCER DUODENAL
REVISION DE 5 ANOS EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA

OBJETIVOS:

Determinar la frecuencia y presentacién endoscopica de los tumores primarios
malignos del duodeno y sus caracteristicas clinicas radiolégicas ,histopatolégicas y
quinirgicas.

MATERIALES Y METODOS:

Se revisaron en forma retrospectiva los registros endoscopicos del  Hospital Judrez
de México en el periodo de 1993 a 1997. Se seleccionaron los pacientes con
diagnéstico de carcinoma primario del duodeno. Todos los pacientes tuvieron
confirmacion histolégica; se excluyeron los pacientes con tumores de ampula de
Vater. Se analiz6 la presentacion endoscopica y se complementd la informacién con
la presentacién clinica y de laboratorio, hallazgos radioldgicos, quirirgicos @
histoldgicos. La evolucién, prondstico y mortalidad de los pacientes se verificd a
través de los datos obtenidos del expediente dinico.

La mortalidad operatoria fue definida como la muerte dentro de los primeros treinta
dias de! postoperatorio o més si estuvo directamente relacionada con la intervencion.

Los pardmetros analizados fueron:

- DEMOGRAFICOS: Edad y sexo

- TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS

CUADRO CLINICO Y HALLAZGOS FISICOS: Dolor abdominal, niuseas,

vémitos, hematemesis, melena, ictericia, sindrome de consuncién

PRESENTACION ENDOSCOPICA: Masa, dicera, estenosis :

RESULTADOS DE LABORATORIOS Y GABINETE: Anemia, hipoalbuminemia

y alteracion de las PHFS.

HALLAZGOS QUIRURGICOS: Masa, ulceracidn, estenosis, compromiso a

6rganos vecinos, metastasis a distancia.

- CARACTERISTICAS HISTOLOGAS Y GRADO DE DIFERENCIACION DEL

- TUMOR: Adenocarcinoma, carcinoide, sarcomas, linfomas.

- ESTADIAJE: Basados en la clasificacidn internacional TNM ( Tumor, Nédulo,
Metastasis).

- EVOLUCION CLINICA

- COMPLICACIONES: Obstruccién, perforacién, hemorragia, dehiscencia de
SOBREVIDA
MORTALIDAD.



PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO:

CASOQ CLINICO 1:

FECHA DE INGRESO: 12-V1-93. EDAD: 55 ANOS. SEXO: FEMENINO. .
AHF: Negativos.APNP: Originaria del Estado de México, viuda, escolaridad 4to.de
primaria, ocupacién ama de casa, estado socioecondmico bajo, toxicomanias
negadas. APP: Plastia umblilical hace 28 afios, colecistectomia por colelitiasis hace
20 afios, apendiceclomia hace 7 afios, protesis de cadera derecha por
espondilolistesis hace 4 afios, safenectomia del miembro pélvico derecho hace 4
afios. PADECIMIENTO ACTUAL: Lo inicia 2 meses previos con dolor abdominal
epigdstrico, transfictivo, urente, ocasionalmente pirosis, no irradiado. Desde hace un
mes néuseas y vémitos post prandiales de contenido géstrico, anorexia, ataque al
estado general y pérdida de 15 kgrs. de peso. Hace 1 semana exacerbacién de los
sintomas y fiebre no cuantificada. Recibié manejo con bloqueadores H2 y
procinéticos sin mejoria. EXPLORACION FISICA: TA: 120/80 FC: 80x', FR:18x, T:
37°C. Palidez de piel ++, caquética, conjuntivas pélidas, escleras sin ictericia, cuello
sin adenopatias, murmullo vesicular normal, ruides cardiacos normales, abdomen
distendido, timpdnico, cicatriz quirirgica sobre hipocondrio derecho y linea media,
peristalsis presente, biando, depresible, doloroso a la palpacién media y profunda, no
hay masas ni liquido kbre, tacto rectal normal, no melena. Resto de exploracién
fisica sin relevancia .ESTUDIOS DE LABORATORIO: Ver Tabla 5. TELE DE
TORAX: Normat. Rx de abdomen simple: Normal. ENDOSCOPIA: ESOFAGO:
Tercio distal con mucosa eritematosa, tres erosiones lineales que confluyen a la UEG
y lesién excavada de 0.5 cms. cubierta de fibrina. ESTOMAGO: Lago gastrico con
abundantes restos de alimentos, mucosa eritematosa. DUODENQ: Primera porcion
normal. En la segunda porcién masa tumoral, de superficie irregular, ulcerada, que
obstruye el 100% de! lumen intestinal, a 34 cms. de la 4mpula de Vater. Imégenes
endoscépicas compatibles con: Esofagitis GIV de Savary Miller. Gastritis superficial
.moderada, Pbe; - Ca. primario de segunda porcién del "duodeno. BIOPSIA
ENDOSCOPICA: Adenocarcinoma bien diferenciado, infiltrante ulcerado de segunda
porcién ded duodeno ULTRASONOGRAMA (USG) DEL HIGADO: Pbe. Higado
graso, se descarian masas ocupativas intrahepaticas. EVOLUCION Y
PRONOSTICO:Evoluciond mal, present6 datos francos de ociusién intestinal alta.
Se laparotomizd con los siguientes hallazgos: Miltiples adherencias viscera pared,
viscera viscera (estémago e higadc). Masa tumoral en 2da porcién del duodeno
infitrante hasta serosa de aproximadaments 4 cms. Ganglios retroadrticos y
retroperitoneales aumentados de tamafio. Higado y epiplon respetados. Se realizé
gastroyeyunoanastomosis antecdlica y omentectomia. Fallecié 9 dias después por
dehiscencia de suturas de la anastomosis. ‘

CASO CLINICO 2:

FECHA DE INGRESO: 20-1-95 EDAD: 47 ANOS. SEXO: FEMENINA

AFH: Madre finada por pbe. Ca. de lengua. APNP: Originaria del Estado de Oaxaca,
casada, escolaridad analfabeta, ocupacién ama de casa, estado socioecondmico
bajo. Toxicomanias negadas. APP: Negados. PA: Lo inicia 2 meses previos con dolor
. abdominal de! epigastrio y mesogastrio, pulsante, intenso, no irradiado, sin factores
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desencadenantes, néduseas y vomitos post prandiales inmediatos, biliosos y de
contenido géstrico, pérdida de peso no cuantificada, astenia, adinamia y deterioro de
sus condiciones generales. Fue remitida de clinica particular con diagndsticos
endoscpicos de estenosis duodenal por probable carcinoma a descartar infiltracion
neoplasica de un primario de cabeza de pancreas. EXAMEN FISICO: TA: 130170
FC: 80X FR: 20X T: 37°C Aceptables condiciones generales, buena coloracién de
piel, conjuntivas rosadas, escleras sin ictericia, cuello, axilas y fosas
supraclaviculares sin adenopatias, auscultacién cardiopulmonar normal, abdomen
con peristaisis presente, no distensién, blando, depresible, doloroso a la palpacién
media y profunda en epi y mesogastrio, no se palpan organomegalias ni otras masas.
Resto de la exploracién fisica sin alteraciones, EXAMENES DE LABORATORIO: Ver
Tabla 5. TELE DE TORAX: Nomat. RX DE ABDOMEN: Normal. USG DEL
HIGADO: Negativo para metédstasis hepaticas. Litiasis vesicular. ENDOSCOPIA:
ESOFAGO: Normal. ESTOMAGO: Mucosa edematosa con éreas de hemorragia sub
epitelial en fondo y cuerpo. DUODENO: Primera porcién sin alteraciones. Segunda
porcién con lesién elevada, excrecente, imegular, que afecta en forma circunferencial
el lumen y lo estenosa aproximadamente an un 85%. A la toma de biopsia friabilidad
extrema, aumento de la consistencia y disminucién de la elasticidad. Imégenes
endoscépicas compatibles con: Pbe. Gastritis aguda de fondo y cuerpo. Pbe. Ca.
primario de la 2da. porcidn del ducdeno. BIOPSIA ENDOSCOPICA: Adenocarcinoma
poco diferenciado de la segunda porcién del duodeno. Duodenitis crénica de la
segunda porcién. EVOLUCION Y PRONOSTICO: Hallazgos quinirgicos: Tumoracion
intraluminal que ocupa !a 2da. y 3era. porcién del duodeno que se adhiere ai
mesocolon transverso. Se palpa tumoracién gangfionar retroperitoneal de 5x5 cms.
Higado de caracteristicas normales. Cirugia realizada: Operacién de Whipple.
Quimioterapia: 4 ciclos de CHOP (Cisptatino, Hidroxiurea, Vincristina, Prednisona).
BIOPSIA DEL ESPECIMEN QURURGICO: Duodeno, péncreas, epiplon. Lesién de
la 2da porcibn del duodeno y émpula de Vater con aumento de volumen por
neoplasia lobulada, infiltrante de mucosa y pared intestinal de 3 cms. de didmetro,
anular, blanca, grisécea, se limita a la serosa y en general infitra la parte
posterolateral. En péncreas no hay tumor. Epipién normat. DIAGNOSTICO: Linfoma
difuso de células pequefias tipo MALT (Tejido Linfoide Asociado a la Mucosa) de
grado intermedio. SOBREVIDA: 42 meses sin evidencia de actividad tumoral.

CASO CLINICO 3:

FECHA DE INGRESO: 12--95. EDAD: 80 ANOS SEXO; MASCULINO. AHF:  Sin
importancia. APNP: Originario del estado de Guerrero, casado, escolaridad
analfabeto, ocupacién campesino, agricultor, estado socioeconémico bajo.
Toxicomanias negadas. APP: Negados. EA: Lo inicia 6 meses previos con dolor
epigastrico ardoroso, que se exacerba con la ingesta de los alimentos, se calma con
lacteos; pirosis, regurgitacién, astenia, adinamia y pérdida de 30 kgrs. de peso.
EXAMEN FISICO: TA: 140/80 FC: 80x' FR:15x' T: 36.5°C Palidez de ia piel ++,
caquéctico, . conjuntivas pdlidas, escleras sin ictericia, cuello sin adenopatias,
auscultacién cardiopulmonar normal, abdomen con peristalsis presente, blando,
depresible, no masas, no dolor. Resto de la exploracién fisica no relevante.
ESTUDIOS DE LABORATORIO: Ver Tabla 5. TELE DE TORAX: Normal. RX DE
ABDOMEN: Normal. USG DEL HIGADQ: Litiasis vesicular, barro biliar. Negativo



para metéstasis hepaticas. PANENDOSCOPIA: ESOFAGO: Normal. ESTOMAGO:
Mucosa de cuerpo y antro con dreas de hiperemia altemando con éreas
blanquecinas. DUODENO: Bulbo deformado, en pared anterior lesién oval, esférica,
de 5 cms. de diémetro, lobulada, superficie imegular, muy friable. Segunda porcion
normal. Iméagenes endoscopicas compatibles con: Pbe. gastritis cronica de cuerpo y
antro. Pbe. infiltracién tumoral al duodeno. Descartar primario. TAC ABDOMINAL
SIMPLE Y CONTRASTADA: Higado de aspecto normal. Imégen ovoidea, bordes
regulares, bien definidos, heterogéneo, que refuerza at medio de contraste, con
&reas hiper e isodensas de 3.5 X 3.4 cms. de diametro, localizada entre la vesicula,
rifén, uretero derecho y cava, con adecuada interfase entre ambas estructuras, no
hay crecimientos ganglionares retroperitoneales ni pélvicos. DIAGNOSTICO:
Pbe.Tumoracién duodenal. EVOLUCION Y PRONOSTICO: Hallazgos quinirgicos:
Tumor de 4X3 cms. de didmetro, pediculado, lcalizado en la primera porcién del
duodeno y compromete minimamente ta region pilérica. No compromiso ganglionar.
Resto de la cavidad sin evidencia de A.T. (actvidad tumoral). Cirugia realizada:
Cirugia de Whipple. Complicaciones post quinirgicas: Ninguna. BIOPSIA DEL
ESPECIMEN QUIRURGICO: Antro géstrico, duodeno, péncreas, epiplén. No se
identificaron ganglios linfiticos. A nivel del duodeno tumor exofitico, fungante,
amamelonado, de 5 cms. de didmetro blando, de color café claro, que infiltra la pared
sin liegar a serosa. En péncreas y epipién no hay tumor. DIAGNOSTICO:
Adenocarcinoma moderadamente diferenciado de ia primera porcién det duodeno,
con invasién a la capa muscular interna, sin tumor en los bordes quirtngicos.
CLASIFICACION Y ESTADIAJE: T3NOMO, SOBREVIDA: 39meses sin evidencia de
actividad tumoral.

CASO CLINICO 4:

FECHA DE INGRESO:; 13--96 EDAD: 73 ANOS SEXO: FEMENINO. AHF:
Negativos para cdncer. APNP: Originaria del Estado de México, casada, escolaridad
analfabeta, ocupacién ama de casa, estado socioecondmico bajo. No fuma. Ingirié
licor desde los 20 afios 80 grs. diariamente hasta hace 4 aflos. Niega otras
toxicomanias. APP:Hemangioma de ia lengua diagnosticado hace 4 afios.
Hipertension arterial sistémica diagnosticada hace 3 meses con tratamiento irregular.
Trauma ocular derecho con pérdida de la visién hace 2 afios, arrollada por vehiculo
en movimiento hace 1 aflo con luxacién del hombro derecho. Se niegan otros
antecedentes. EA: Lo inicid hace 1 mes con dolor abdominal epigdstrico intenso y
del mesogastrio tipo cblicos que se exacerban con la ingesia de los alimentos,
néuseas y vomitos post prandiales inmediatos, saciedad temprana, pérdida de peso
no cuantificada y deterioro de sus condiciones generales. EXAMEN FiSICO:
TA:110/60 FC: 80x FR:18x' T: 36.5°C. Malas condiciones generales, palidez de la
piel +++, caquéctica, conjuntivas pélidas, escleras sin ictericia, tumoracion blanda en
dorso de la lengua, cuello, axilas y fosa supraclavicular sin adenopatias, auscultacion
cardiopulmonar normal, abdomen plano, peristalsis presente, blando, depresible,
doloroso a ia palpacion profunda en epigastrio e hipocondrio derecho, no se paipan
masas ni organomegalias. Resto de la exploracién fisica sin relevancia. ESTUDIOS
DE LABORATORIOS: Ver Tabla 5. TELE DE TORAX: Normal. RX DE ABDOMEN
SIMPLE: Normal. PANENDOSCOPIA: ESOFAGO: Sin alteraciones. ESTOMAGO:
abundantes restos de afimentos. DUODENO: En la unién de la primera con la



segunda porcidn del duodeno lesién lobulada de superficie imegular, muy friable que
afecta el 100% dei lumen y se continua con la segunda porcion Diagndstico: Ca.
infitrante al duodeno, descartar primario de segunda porcién del duodeno. BIOPSIA
ENDOSCOPICA:Adenocarcinoma moderadamente diferenciado. EVOLUCION Y
PRONOSTICO: Paciente en falla renal y en malas condiciones generales, por lo que
se considera fuera de tratamiento quinirgico. Se egresa a su domicilio por méximo
beneficio.

CASO CLINICO 5:

FECHA DE INGRESO: 12-X1-97 EDAD: 77 ANOS. SEXO: FEMENINO. AHF:
Negativo para neoplasias. APNP: Originaria del Estado de Guanajuato, estado civil
casada, escolaridad analfabeta, ocupacién ama de casa, estado sociceconémico
bajo. Fumadora desde ios 40 aflos 3 cigarrillos diarios hasta hace 3 afics. Ingiere
licor socialmente desde los 30 afios. Niega otras toxicomanias. APP:Bronquitis
crénica hace 20 afios. Enfermedad 4cido péptica diagnosticada hace 15 afios en
manejo con bloqueadores H2. Resto imelevantes. EA: Lo inicié tres mesas previos
con dolor abdominal epigéstrico, tipo cdlico, no irradiado, intenso, que se calmaba
con el vémito y se exacerbaba con la ingesta de los alimentos, ademds de saciedad
temprana, néuseas, vomitos post prandiates inmediatos, de contenido gastrobiliar,
pérdida de 10 kgrs. de peso, astenia, adinamia y deterioro de sus condiciones
generales. En la Ultima semana evacuaciones melénicas 1 en 24 horas, ictericia de
escleras, edema miembros inferiores y mayor deterioro de sus condiciones
generales. EXAMEN FISICO: TA: 130/70, FC: aox' FR: 18x' T.36.8°. Malas
condiciones generales, palidez de piel +++, caquéctica, conjuntivas ictéricas ++,
cuello sin adenopatias, auscuitacién cardiopulmonar normal, abdomen con peristalsis
presente, blando, depresible, se palpa una masa sobre el hipocondrio derecho hasta
el flanco, de superficie regutar, de consistencia sélida, bordes bien definidos, no
desplazable, dolorosa de 10 x 12 cms, en sus diametros mayores. Al tacto rectal se
corrobora melena. Edema pretibial blando en ambas piemnas. EXAMANES DE
LABORATORIO: Ver Tabla 5. TELE DE TORAX: Normmal. RX DE ABDOMEN
SIMPLE: Normal. PANENDOSCOPIA: ESOFAGO:Normal. ESTOMAGO: Se
obsarvan 2 compresiones extrinsecas pre piléricas a nivel de las curvaturas mayor y
menor. DUODENO: Primera porcién con lesién ulcerada, cubierta por fibrina, forma
imegular, muy friable, pérdida de la elasticidad y aumento de la consistencia que
compromete el bulbo en un 80%. Segunda porcion: mucosa sin alteraciones,
traccionada hacia bulbo. DIAGNOSTICO:. Pbe. ca. ulcerado del bulbo duodenal.
BIOPSIA ENDOSCOPICA:Adenocarcinoma del bulbo duodenal ulcerado,
moderadamente diferenciado. USG DEL HIGADO: Higado aumentado de tamaiio, el
parénquima del I6bulo izquierdo con imagen hipodensa, redondeada de 5.8 x 4.7
cms. sugestivo de metéstasis. En vesicula imagen mixta de 10.9 x 11.8 cms., dreas
hiperrefringentes. Via biliar intrahepética dilatada. Poria de 8mm, Colédoco 14mm.
Diagndstico:Litiasis vesicular. Ca. vesicular vs absceso. Metastasis hepéticas.
Dilatacién de la via biliar intra y extrahepatica. TAC ABDOMINAL SIMPLE Y
CONTRASTADA: Higado forma, tamafio y situacién normal, parénquima
heterogéneo a expensas de zona hipodensa, imegular, bordes bien definidos, en
I6bulo caudado e hilio espiénico imagen hipodensa, alargada, bordes regulares, bien
definidos. Via biliar intra y extrahepética dilatada. Pancreas normal. A nivel del
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duodeno imagen heterogénea con zonas hipodensas, dreas de necrosis y de
calcificacién. Utero con imagen heterogénea, iregular y dreas calcificadas.
Diagnéstico: Tumoracion en duodeno: Pbe. linfoma vs leiomiosarcoma. Metastasis
hepaticas y del hilio espiénico. Dilatacién de fa via biliar intra y extrahepatica.
Miomatosis uterina caicificada. SERIE ESOFAGOGASTRODUODENAL: Defecto de
Hlenado y depdsito de bario en bulbo duodenal por pbe. masa redondeada que
deforma el duodeno a este nivel. En placas tardias con escaso paso dei medio de
coniraste. Diagnéstico: Tumoracién intrinseca ulcerada del duodeno. EVOLUCION Y
PRONOSTICO: Se le propuso tratamiento quirirgico el cual fue rechazado por ia
paciente. Se cita a la consulta externa del servicio de Oncologia y no vuelve a
control.

RESULTADOS:

TABLA 1
PROCEDIMIENTOS ENDOSCOPICOS DEL TRACTO DIGESTIVO REALIZADOS EN LA
UNIDAD DE ENDOSCOPIA DEL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO DE 1993 A 1997

ESTUDIOS TOTALES %
PANEDOSCOPIAS 7.893 71.9
COLONOSCOPIAS 1.052 9.6
COLANGIOGRAFIAS 1.224 11.3
GASTROSTOMIAS 389 3.5
TOTALES 10.578 100

Durante los afios de 1893 a 1997, se sjecutaron en la Unidad de Endoscopia del
HJM (Hospital Juarez de Mexico) 10.578 estudios del fracto digestivo. De estos,
7.893 fueron endoscopias del tracto digestivo superior equivalentes al 71.9% del
total de estudios realizados. Fig. 1. Fueron diagnosticados 5§ casos con carcinoma
primario del duodeno, que representan el 0.06% de este total.

Fig. 1 PROCEDIMIENTOS ENDOSCOPICOS DEL
TRACTO DIGESTIVO REALIZADOS EN EL HJM

1993-1997
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TABLA 2

CARACTERISTICAS GENERALES Y DEMOGRAFICAS DE LOS PACIENTES CON
CARCINOMA PRIMARIO DEL DUODENO

CASO1| CASO2 | CASO3 | CASDO4 | CASOS TOTAL
Sexo F F M F F 41 F:M
Edad 55 afios | 47 afios 80 afios | 73 aiios 77 afios | X=66(47-80) |
Escolaridad | 4to.Pria. | Analfabeta | Analfabeta | Analfabeta | Analfabeta
Ocupacién Hogar Hogar | Agricultor | Hogar Hogar
Origen Ecatepec| Qaxaca | Guerrero |Edo.Méxi. | Guanajuato
Est.Socio Bajo Bajo Bajo Bajo Bajo 5 - 100%
Econdmico

De los 5 pacientes con carcinoma primario del duodeno, 4 pacientes (80%)
correspondieron al sexo femenino y 1 al sexo masculino. La edad promedio fue de

66.4+ 4.04 afos, rango (47-80) (fig. 2). Todos los pacientes fueron de estrato
socioecondmico bajo al igual que su nivel de escolaridad.

Fig. 2 DISTRIBUCION POR EDAD DEL CANCER

DUODENAL
2"’/, : - '
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1] T T :,: . ‘-: _ :v T '?}/
20-29 30-39 4049 50-59 60-69 70-79 80-89
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TABLA 3.

PRESENTACION ENDOSCOPICA EN PACIENTES CON CANCER PRIMARIC DEL

DUODENO
PANENDOS CASO 1 CASO 2 CASO 3 CASO 4 CASOS
COPIA
Localizacion |2da porcién | 2da porcién | fera porcidn | 2da porcién | 1era porcion
Tumor {(+) (+) {+) ) (+)
Ulceracion -) ) ) ) +
Estenosis (+) (+) ) (+ 6]
% estenosis 100% 95% () 100 80%

Se practicd endoscopia a todos los pacientes, la que sugind el diagnéstico. Se
encontrd tumoracién en todos; en cuatro pacientes, ia tumoracion ocupaba entre el
80% vy el 100% del lumen, una lesidn estaba ulcerada. (fig. 3)

Fig. 3. PRESENTACION ENDOSCOPICA DEL

ULCERACION

ESTENOSIS

TUMORACION |.

CANCER DUODENAL
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100%
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TABLA 4.

MANIFESTACIONES CLINICAS EN PACIENTES CON CARCINOMA PRIMARIO

DEL DUQDENO

CASQO 1 CASQO 2 | CASQ 3| CASO 4 |CASO 5| TOTAL
Evolucion 2 meses 2 meses 6 meses | 1 mes 3 meses | X=28(1-4)
sintomas
Dolor Si Si Si Si Si 5-100 %
epigastrico
Sintomas Si Si No Si Si 4 -80%
obstructivos
Nauseas Si Si No Si Si 4 -80%
Vémitos post- Si Si No Si Si 4 -80%
prandiales
Saciedad Si Si No Si Si 4 -80%
temprana
Pérdida de| 15kgrs ? 30 kgrs ? 10 kgrs 5 - 100%
peso
Ictericia No No No No Si 6.4 1-20%
Hemorragia No No si, No No 1-20%
TDA melena
Tumor No No No No Si 1-20%
palpable

El tiempo promedio de evolucidn de los sintomas fue de 2.8 + 0.1 mes. Las
manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron: Dolor abdominal epigastrico y
pérdida de peso en el 100% (5 pacientes). Sintomas obstructivos: saciedad temprana,
nauseas y vomitos en el 80% de los cases (4 pacientes). Ictericia y melena 20% (1
paciente), gue tenia tumoracion ulcerada en el duodeno y metastasis hepatica (Fig.
4). Al examen fisico se encontré masa palpable en un paciente (caso # 5).

Fig. 4 MANIFESTACIONES CLINICAS DEL
CANCER DUODENAL
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TABLA 5.

HALLAZGOS DE LABORATORIO EN PACIENTES CON CARCINOMA PRIMARIO

DEL DUCDENO
CASO 1 |CASQ2 |CASO3 CASO4 |[CASOS5 |TOTALES

Hb 125 13.3 10.8 7.8 7.2 4-80% X=9.5
Hto 36.6 38.7 33.3 26.8 248

VGM 89.8 88.4 80 88.8 88

Creatinina 1.0 1.2 0.8 5.8 1.1

Albumina 2.6 4.0 25 3.4 24 4-80% X=2.7
Biirrub.T__|0.6 1.0 1.3 04 6.0

Bilirub.D 0.1 0.4 0.6 0.2 40

En los estudios de laboratorio, las alteraciones encontradas fueron:
Anemia hipocromica microcitica: 80% (4 pacientes), con hemoglobina promedio de

9.5 + 3.6 grs/dl. Hipoalbumin

+ 1.4 grs/dl. Hiperbilirubinemia directa: 20% (1 paciente) relacionada con infiltracién

de la tumoral de la via biliar.

emia: 80% (4 pacientes) con albumina promedio de 2.7

TABLA 6.
ESTUDIOS DE GABINETE EN PACIENTES CON CANCER PRIMARIO DEL
DUODENO
CASQ 1 CASO 2 |CASO 3 CASO4 [CASOS
SEG: T. Tumor E. 7/} %] 7] 2 T E. 2da
Estenosis porcion
USG HEPATICO: 2 |MH (+)
M: Metéastasis M: (-)IM: )M -) LVv: (+)
LV: Litiasis vesic. |LV: @V @)LV ) DVB. intra y
DV.B:Diatacién [D.V.B. {}{D.VB. (-}|D.VB. () extrahepét. {+)
vias biliares
TAC. ABD: 1) & T. duodenal @ |T. ducdenal,
T. Tumor heterogéneo M.H. {+)
M.H. Metastasis De G.L. del hilio
i 3.5X3.4cms. esplénico (+)
G.L Ganglios M.H: (-} DVB. intra ¥y
linfaticos G.L {-) extrahepatica
(+} '
@ No realizada.

La serie esdfagogastroduodenal se practict tan solo en 1 paciente (caso # 5), mostrd
defecto de llenado y estenosis en la segunda porcién del duodeno.

12




El USG hepético y de la via bili
evidencid en un paciente (caso # 5)
correlacioné adecuadamente con
una sensibilidad del 90% para detectar |
100% para dilatacién de la via biliar intrahepatica. See

{os ha

ar se realizé en 4 pacientes (casos #1,2, 3y 5). Se
lesion sugestiva de metasiasis hepéticg, lo cual

llazgos tomograficos. Ei USG hepético tiene

biliar en 3 de los 4 pacientes a quienes se les hizo este aestudio.

La tormografia abd
dos pacientes. En un paciente mo:
esplénico, ademéas de tesién hete
haitazgos que no fueron corrobora
quirdrgicamente. El otro paciente
evidencia de compromiso en gang

fueron comelacionados adecuadamente durante la cirugia.

esiones tumorales en el parénquima y del
ncontraron iitos en la vesicula

ominal convencional en fase simple y contrastada se practich en
str6 metastasis hepaticas y en ganglios det hilio
rogénea con dreas de necrosis en duodeno,
dos debido a que el paciente no se intervino
tenia una lesién heterogénea en duodenc sin
lios linfaticos retroperitoneales, hallazgos que

TABLA 7
HISTOLOGIA, MANEJO Y PRONOSTICO DE PACIENTES CON CARCINOMA
PRIMARIO DEL DUODENO
CASO 1 CASO 2 CASO3 CASO 4 CASO §
Localizacién | 2da porcién | 2da porcién | era porcién | 2da porcidn | 1era porcién
Histologia |Adenoca. Linfoma Adenoca. Adenoca. Adenoca.
Bien tipop MALT |Moderada- | Moderada- Bien
diferenciado |de células|mente mente Diferenciado
_ pequefias |Diferenciado diferenciado
Cirugia Gastroyeyuno | Whipple Whipple No No
Hallazgos | Mattiples Tumor Tumor
Adherencias a | intralumnal | Duodenal
Viscera pared. [ 2da. 3era | 1era porcién
Met. Ganglios |pore. S5cms,
Periadrticos |adheridc a |infiltrante
mesocolon |hasta
trangverso, | muscular,
tumor Ganglios (-)
ganglionar
5 x5 cms.
Estadiaje T4N1IMO El.1 T3NOMO ? ?
Sobrevida |9 dias 42 meses |39 meses ? ?

Dos tumores se localizaron en la primera porcién det duodeno (casos 3 y 5) y tres en
la segunda porcién (casos 1, 2 y 4) (Fig. 5). Las biopsias endoscopicas fueron
confirmatorias de malignidad en los 5 casos (1 00%).

Tres pacientes (casos 1, 2y 3) fueron intervenidos quinirgicamente; a dos se les

realizé cirugia de Whipple (caso
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con linfoma estadio EIl1, los cuales gozan de sobrevida 39 y 42 meses
respectivamente sin evidencia de recidiva tumoral. El otro paciente operado (caso 1),
tenia un adenocarcinoma T4N1MO, con miiltiples adherencias asa-asa, oclusion
intestinal y metastasis & ganglios periadrticos y retroperitoneales. Se le realizé una
gastroyeyunoanastomosis, se dehiscenté y fallecié nueve dias después. Los dos
pacientes restantes (casos 4 y 5) no fueron intervenidos; uno de eflos rechazo la
cirugia y al otro no se le considerd candidato a la intervencion por sus malas
condiciones generales. Fueron egresados a su domicilio sin seguimiento.

Fig. 5 LOCALIZACION DEL CANCER DUODENAL

C1era. Porcion
[0 2da. Porcion

A la paciente con linfoma {(caso 2) se le dio tratamiento complementario con
quimioterapia, cuatro ciclos de CHOP. { Cisplatino, Hidroxiurea, Vincristina y
Prednisona).

Los diagnésticos histopatotégicos definitivos fueror:
- Adenocarcinoma moderadamente diferenciado: 3, ( 1 ulcerado) .

-Adenocarcinoma bien diferenciado: 1.
-Linfoma difuso de células pequenas tipo MALT de grado intermedio: 1 (Fig. 6)



Fig. 6 TIPOS HISTOLOGICOS DEL CANCER
DUODENAL

3 ADENOCARCINOMA
BO%
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OLINFOMA

DISCUSION

Tal y como se ha definido en la literatura, el carcinoma primario del duodeno es una
lesion bastante rara; representa el 0.3% de las neoplasias malignas de tracto
digestivo y el 30% al 45% de los adenccarcinomas de intestino delgado (3).
Aproximadamente el 50% de los tumores primarics del duodeno son
adenocarcinomas (5)(7)(8). Realizamos una revision de 5 afios en el Hospital Juérez
de México, de 10968 procedimientos endoscopicos, 7893 fueron del tracto digestivo
superior, encontrando 5 pacientes con carcinoma primario del ducdeno, que
corresponden al 0.06 % de dichos procedimientos endoscopicos. E! 80% ( 4
pacientes) fueron adenocarcinomas, y de éstos, el 60% (3 pacientes) resultaron
histolégicamente moderadamente diferenciados. E! 20% restante (1 paciente)
correspondié a linfoma de tipo MALT ( No EIPID), hallazgo bastante inusual y mas
raro atin en el duodeno, ya que estas neoplasias malignas ocupan el iltimo lugar en
frecuencia de localizacion en el duodeno (5). No se encontraron tumores carcinoides
ni sarcomas, que representan el segundo y tercer lugar en la literatura,
respectivamente (5).

Se ha informado que las edades mas frecuentes de presentacion de estas
neoplasias oscilan entre la quinta y sexta décadas de la vida (5). Especificamente
para adenocarcinomas entre 49 a 69 afios (8)(10), y para linfomas entre los 30 y 40
afios de edad (11). Las edades de nuestros pacientes con adenocarcinomas
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oscilaron entre 55 y 80 afios, promedio de 66 afios. La edad de la paciente con
linfoma fud de 47 afios, similar a lo informado en la literatura (9)10)(1 1).

La refacidén hombre mujer fué de 1:4, al contrario de los que se ha informado en tas
diferentes series, donde predominan ligeramente los hombres (5).

Los sintomas mas frecuentes encontrados en los 5 pacientes revisados fueron en
orden descendente dolor abdominai epigéstrico, néuseas, vomitos, saciedad
temprana y pérdida de peso. Las anormalidades de laboratorios encontradas fueron
anemia hipocrémica microcitica e hipoalbuminemia. Esto es semejante a
reportado (9)(12). Tales sintomas son inespecificos y se presentan cuando el
paciente tiene una enfermedad avanzada, lesiones tumorales que practicamente
ocluyen la luz intestinal. Esto fue evidente en los 5 pacientes descritos ya que
endoscopicamente con estadios avanzados y poca sintomatologia de aparicién
tardia, lo cuat dilatd la busqueda de atencion médica, lo que condicioné su mal
prondstico. Encontramos ictericia en un paciente, secundario a infiltracién tumoral de
la via biliar.

Al axamen fisico se palpd una masa a nivel del hipocondrio derecho en un paciente
(20%). Los otros hallazgos fueron caquexia y palidez, tal como se ha descrito (13).

La panendoscopia se realizb en todos los pacientes y en todos sugirié el diagngstico.
El estudio endoscipico se ha informado que es bastante (til en lesiones del duodeno
proximal, con una sensibilidad hasta del 100% para lesiones que ocupan espacio,
ulceraciones y estenosis (14), sin embargo estos hallazgos no son especificos del
adenocarcinoma y con este método no se evaluan la tercera y cuarta porcidn del
duodeno. Permite ademas tomar biopsias para el diagnéstico histopatolégico.

No podemos valorar en este estudio la certeza diagndstica de la SEG, ya que sélo se
realiz6 en un paciente. Estos estudios radiolégicos contrastados son muy Utiles para
valorar lesiones ubicadas entre la tercera y cuarta porcion del duodeno. Su
sensibilidad varia entre el 70 y 90% para detectar tesiones del lumen intestinal (15).

El USG abdominal se realizé en 4 pacientes, en 1 detecté metastasis hepéticas, lo
cua! correlacioné adecuadamente con la TAC abdominal. Eil USG convencional tiene
una sensibilidad del 90% para detectar lesion tumoral del parénquima hepatico de 2
o mas cms. de didmetro. En 3 de los 4 pacientes se encontraron litos en la vesicula
biliar, y aunque no se ha descrito una retacién entre colelitiasis y cancer duodenal,
este hallazgo (75% de los casos) llama la atencién. Se ha mencionado que
carcinbgenos en la bilis estdn relacionados con la mayor incidencia de cancer
duodenal en la 2da. porcién (16).

La TAC abdominal se realizé en dos pacientes. En uno hubo buena correlacién con
los hallazgos quirirgicos y en el otro no se pudo corroborar la certeza diagndstica de
la TAC, debido a que el paciente no se intervino. La sensibilidad de la TAC para
detectar la presencia de tumor duodenal es del 88% y un 82% de certeza para
predecir la naturaleza benigna o maligna del tumor, e incluso se ha mencionado su
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utilidad para determinar la resecabilidad del tumor (17), ya que ademas valora el
compromiso a drganos vecinos, ganglios linfaticos regionales y metastasis hepaticas.

En la localizacion por regiones, 2 tumores se localizaron en la primera porcién y 3 en
la segunda porci6n de! duodeno. No se encontraron tumores en la tercera o cuarta
porcién. Se ha informado que la regién periampular en la segunda porcién dei
duodeno es el sitio de localizacién mas frecuente (18), y se ha sugerido que
carcinégenos de la bilis tendrian un rol en la génesis de tales tumores.

Tres pacientes fueron intervenidos quirirgicamente, a dos se les realizé la cirugia de
Whipple. Uno tenia un adenocarcionma T3NOMO vy el otro un linfoma No EIPID
Eli.1, localizados en !a segunda porcion del duodeno, quienes actuaimente
sobreviven. La cirugia de Whipple se recomienda en lesiones locatizadas en el
duodeno proximal y se han reportado sobrevidas del 43% a afios incluso con
nédulos linféticos raegionales positivos (18). A un paciente se le realizb una
gastroyeyunoanastomosis quien fallecié 9 dias despues de la cirugfa por dehiscencia
de suturas, lo que representa una mortalidad quirirgica del 33%, cifra que se
considera elevada.

La mortalidad global en esta serie es del 60%, o que es representativo del mal
prondstico de estos pacientes debido entre otros factores a que geoneraimente
consultan tardiamente y ésto est acorde a lo informado en la literatura.
CONCLUSIONES:

1. Los tumores primarios malignos del ducdeno continuan siendo una entidad rara y
un reto diagndstico.

2. El tumor mas frecuente fue el adenocarcinoma localizado en la segunda porcién
del duodenc (80% de los casos).

3. Los sintomas clinicos son inespecificos.

4. La edad mas frecuente de presentacion de esta neoplasia oscila entre la quinta y
ia sexta décadas de a vida.

5. Los pacientes consultaron tardiamente, to que incidi6é en su mal pronostico.

6. La panendoscopia es certera para sugerir el diagnéstico en lesiones del duodeno
proximal.

7. La presentacién endoscépica, el tipo de tumor, la localizacion, la estirpe histolégica
y presentacién clinica es similar a lo reportado en la literatura.

8. El tratamiento de eleccitn sigue siendo el quirdrgico. La cirugia de Whipple es la

mejor opcidn en pacientes con lesiones malignas de la primera y segunda porcion
del duodeno
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CANCER DUODENAL

GENERALIDADES
ANATOMIA DEL DUODENO:

El duodeno es la primera parte de intestino delgado, se deriva del intestino anterior
y medio, se extiends desde el pfloro hasta el éngulo duodeno yeyunal en una
fongitud equivalente a doce traveses de dedo (25 a 30 cms). Tiene la forma de una
hemradura, la concavidad de la cual abarca la cabeza del pancreas. Se distinguen
las porciones superior (primera), descendente (segunda), horizontal o inferior
(tercera) y ascendente (cuarta). La primera parte del duodano, se dirge hacia la
derecha y atras. Desde la parte ventral de la columna vertebrat al lado derecho de la
misma y de la vena cava inferior. El comienzo de !a primera porcién se llama porcién
libre porque no esta fijada a la pared abdominal posterior y va en direccion de la
porcién pilérica del estémago. La porcién libre es el bulbo duodenal en radiologia.
La segunda porcién desciende por delante de los vasos renales derechos y de una
parte variable del rifién derecho. Ventraimente se hallan el higado y la vesicula biliar,
et colon transverso y el intestino delgado. La tercera parte se dirige a la izquierda,
cruza el psoas mayor derecho, la vena cava inferior, la aorta y el psoas mayor
izquierdo. Otras relaciones posteriores se establecen con el uréter derecho, los
vasos esperméticos u ovéricos derechos y los vasos mesentéricos inferiores. Esté
cruzado ventralmente por los vasos mesentéricos superiores y por la raiz del
mesenterio. La cuarta porcién asciende por el lado izquierdo de la aorta vy se dirige
hacia delante hasta la fiexura duodenoyeyunal. Esta queda a nivel aproximadamente
de la primera porcién del duodeno(19).

HISTORIA:

El primer reporte de neoplasias en el intestino deigado se realizé en 1655 (20), y el
primer informe clinico de un carcinoma duodenal fué descrito por Hamburger en 1746
(2). El primer leiomiosarcoma del intestino delgado fué descubierto en 1883 por
Wesner y la primera reseccién quinirgica la describié Fleiner en 1885 (21). Los
primeros en hacer estudios radiolégicos exitosos del duodeno fueron Cole y Carman
en 1923, quienes notaron que el examen del intestino delgado resulté dificil a causa
de la répida peristalsis, la superposicién de las asas y el grosor consiierable de las
paredes del abdomen (22). Adolf Kussmaul, médico aleméan fabricé el primer
gastroscopio en 1868 realizando la primera endoscopia, permitiendo la visualizacion
directa de la primera y segunda porcitn de! duodeno (23). -

EPIDEMIOLOGIA DEL CANCER DUODENAL:
Los tumores primarios del duodeno representan el 0.3% de los tumores dal tubo
digestivo y el 45% de los adenocarcinomas intestinales (3). E! 64% de ios tumores

del intestino delgado son malignos, ocupan del 0.1 a 0.3% de todas las neoplasias
malignas. La incidencia mundial es uniforme, de los casos informados el 26% se
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encontraron por estudios de autopsia como lumores malignos vy el 74% como
benignos. Cuando el céncer duodenal es sintomético se diagnostica en el 75% de
los casos y requieren cirugia. La incidencia del cancer del duodeno es baja en
menores de 30 afios, con un pico de mayor incidencia entre la quinta y la sexta
década de la vida (9). En Estados Unidos de Norteamérica se presenta 1 tumor de
intestino delgado por cada 100.000 habitantes con una prevalencia del 0.6%, (4);
comparado con las mujeres existe ligero predominio en hombres (1.2 X 1000.000 Vs
0.7 X 100.000).

Los tumores malignos del duodeno mas frecuentes son: (5).
1 - Adenocarcinomas, 50%

2- Tumores carcinoides, 20%

3- Sarcomas, 18%

4- Linfomas, 12%.

La incidencia de carcinomas, carcinoides, y sarcomas del duodeno, se incrementan
progresivamente con la edad, marcéndose después de la sexta década. (24). Estas
lesiones son mas comunes en los palses occidentales que en ofras partes de!
mundo. (6).

ETIOLOGIA:

Se sabe poco sobre los mecanismos responsables del cancer duodenal. La rareza
de esta necplasia se explica quizA en relacidn a ciertos mecanismos protectores,
tales como:

1 ) El tréinsito intestinal répido que acorta el tiempo de contacto de la mucosa
intestinal con los carcinégenos presentes en la dieta.

2) Alcalinidad del contenido intestinal.

3)Presencia de enzimas destoxificantes, tales como las hidroxilasas de benzopirenos
que destoxican carcinégenos potenciales. (25)(26).

4) Efecto de inmunoproteccién por altos niveles de IgA presentes en la mucosa.
5)Escasa cantidad de nitrosaminas, que minimizan el riesgo de cambios neopldsicos
en el epitelio. (27).

6) Bajo contenido bacteriano del duodeno que evita la formacion de carcinégenos por
las bacterias intestinales.

7) El rapido recambio celular debido a la apoptosis impide la sobrevida de céiulas
aberrantes condicionado por la baja expresion del gen BCL2. (28){29).

Es notable que los pacientes con tumores det duodeno presenten elevada incidencia
de tumores en otros sitios frecuentements asociados con trastornos hereditarios del
aparato digestivo como la enfermedad de Crobn (30), el sindrome de poliposis
adenomatosa familiar (PAF), el sindrome de Peutz-Jeghers, el sindrome de Gardner,
la enfermedad Celiaca (31) v a neurofibromatosis.

En el sindrome de PAF del 15 al 18% de los pdlipos adenomatosos progresan a
adenocarcinomas (32).
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La relacién pélipo-displasia-cancer estd bien establecida en los pacientes con
sindrome de poliposis y en los pacientes con cénceres esporédicos, debido
probablemente a mutaciones det oncogen c¢-K ras en el codén 12, inducidas por
cancerigenos exogenos presentes en ia dieta y/o producidos por las bacterias
intestinales. Dichas mutaciones se han encontrado en los adenocarcinomas del
duodeno, no asi en adanocarcinomas de otras regiones del intestino delgado ni del
tumor carcinoide (33).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los tumores malignos presentan sintomatologia de forma vaga e indefinida lo que
retarda el diagnéstico y empeora el prondstico, generalmente se diagnostican cuando
el tamafio del tumor es suficientemente grande para alterar la funcién y producir
sintomas. Los sintomas mas frecuentes son dolor abdominal epigastrico ardoroso,
nauseas, vémitos, obstruccién intestinal, anemia y pérdida de peso (9)(12).

Debe sospecharse tumores de! duodeno en las siguientes circunstancias (34):

1. Episodios recurrentes e inexplicables de dolor abdominal tipo célico.
2. Crisis intermitentes de obstruccién intestinal, sobre todo cuando no hay
enfermedad intestinal inflamatoria o antes de una operacién abdominal.

3. Invaginacidn en aduitos.

4. Evidencia de hemorragia intestinal crénica con radiografias estandar negativas.

Al examen fisico de algunos pacientes podemos encontrar hasta en el 40% de los
casos: distensién abdominal, caquexia , palidez y masa abdominal palpabtle {13).

DIAGNOSTICO:

Es muy dificil y representa un reto para el clinico dado lo raro de la presentacion y lo
vago de los sintomas. Se sospecha en base a sintomas clinicos, examen fisico, edad
de los pacientes, hallazgos endoscopicos y estudios radiolégicos contrastados, tales
como la serie eséfafogastroduodenal (SEG) y tomografia axial computarizada
abdominal (TAC); siendo definitivo ef estudio histopatoldgico para confirmacién del
diagnéstico. Un problema importante es que e! diagnéstico en general es tardio y en
estadios avanzados io que condiciona un pronéstico sombrio.

CARACTERIZACION RADIOLOGICA:

Los tumores malignos del duodeno se localizan preferenciaimente en las zonas peri
¢ infra ampular (35)(36).

En la SEG el adenocarcinoma se manifiesta como una masa polipoide estenosante y
ulcerada. Los leiomiosarcomas no se diferencian de los leiomiomas y pueden similar
un carcinoma potipoide, su diagndstico se sospecha cuando se presentan fistulas
(37). Los linfomas malignos del duodeno pueden presentar crecimiento con
caracteristicas similares a los linfomas de las zonas distales del intestino delgado
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(38)(39)(40). El aspecto nodular y los pliegues engrosados sugeririan la presencia
de finfoma maligno, pero esas mismas caracteristicas se ven en la enfermedad de
Crohn (41). Los carcionoides tienen superficie lisa y se asientan en et bulbo ducdenal
preferencialmente (36)(42).

La Tac abdominal puede ser (til para predecir la naturaleza benigna o maligna de las
neoplasias duodenales. La presencia de masa intramural exofitica, necrosis central y
ulceracién dan una sensibilidad del 94%, especificidad del 50% y exactitud del 82%,
para predecir que una neoplasia es maligna. La Tac ademés es dtil para valorar la
resecabiiidad del tumor. Cuando existe encasillamiento vascular, invasién a érganos
contiguos, tal como a la cabeza de! pancreas, linfadenopatias distantes o metastasis,
el tumor se considera como iresecable para curacién. La sensibilidad de la Tac para
detectar un tumor duodenal es del 88%. Los tumores polipoides menores de 2 cms.
pueden no ser detectados. (43).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Debe hacerse con todas las entidades que presenten un cuadro clinico similar,
siendo obligado descartar las siguientes patologias:

1) Extrinsecas:

- Adherencias

- Hernias

- Abscesos intrazbdominales y hematomas

- Pancreas anular

- Endometriosis y enfermadad inflamatoria pélvica
- Vasos andmatos

2) Pared intestinal:
- Enfermedad de Crohn
- Isquemia
- Hematoma
- Enteritis por radiacion
- Amiloidosis

3} Intraluminales

- Ingesta de cuerpo extrafio
Calculos biliares
- Bezoars
Nudos de ascaris
intususcapcion
- Vélvulos. (24}.

CANCER DUODENAL
1.- ADENOCARCINOMA PRIMARIO DEL DUODENO
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debe hacerse con todas las entidades que presenten un cuadro clinico similar,
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CANCER DUODENAL
1. ADENOCARCINOMA PRIMARIO DEL DUODENO
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DEFINICION:
Son tumores malignos derivados del epitelio de la mucosa intestinal.
EPIDEMIOLOGIA:

Alrededor del 60% de los tumores malignos del intestino delgado son
adenocarcinomas (7). Al duodeno le comesponde el 0.35% de todos los carcinomas
del tracto gastrointestinal y el 45% de todos los tumores del intestino delgado (4). La
frecuencia mas alta se cbservd en hombres de raza negra, superior a un 50% a la de
blancos no fatinos. La secuencia mas baja la tienen las mujeres asidticas y las
blancas no latinas (9). :

Ei intervalo de edades para la presentacion del adenocarcinoma es de 40 a 69 afios
(9)(10).

ETIOLOGIA:

No existe un factor concluyente o determinativo de las causas de! adenocarcinoma;
pero se consideraran las frecuentes alteraciones involucradas.

Existe una asociacién entre colecistectomia y consumo de alcoho! (10) en relacién
con la ingesta de proteinas y grasas (46). Los pdlipos adenomatosos del intestino
delgado son lesiones precursoras de adenocarcinomas y varias familias con poliposis
adenomatosa familiar tienen riesgo elevado de malignizacion (47).

Sutter Thomas et al (48), obtuvieron 12 especimenes de adenocarcinoma del
intestino delgado en e! Departamento de patologia de! Hospital St. Luke's Rooseveit,
donde evaluaron los cambios genéticos en la secuencia de la carcinogénesis
actuando sobre el gen C K- ras en la mutacién det codén 12 a través de PCR,
método basado en la extraccién del DNA gendmico, observando una frecuancia
cercana al 50% de mutaciones en el codén 12 lo que condiciona un crecimiento
incontrolado de las células favoreciando su malignizacion.

El riesgo de malignizacion de un pélipo adenomatoso esté en relacién al tamafio, el
grado de displasia y at tipo histolégico de! mismo. Casl no existe riesgo cuando el
pdlipo mide menos de 1 cms; cuando el tamafio es mayor de 1 cms, el riesge se
increment6 al 8.3%. Por encima de los 2 cms el riesgo se incrementd a mas del 30%
(47). Estos pdlipos generalmente se localizan en la regidn periampular
postuldndose la existencia de carcindgenos en la bilis que condicionan esta
localizacién. Los adanomas vellosos presentan una tasa de malignizacion del 25 al
50% (49)(50)(51). -

FISIOPATOLOGIA:
Los adenocarcinomas del duodenc se derivan del epitelio glandular, crecen de la

mucosa intestinal y forman lesiones ulceradas que infiltran la pared intestinal y
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penetran la serosa; tienen la capacidad de dar metéstasis a ganglios linféticos, a la
superficie serosa de la cavidad peritoneal y hematégenamente a higado, pulmon,
hueso y otros sitios (52).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El 87% de los pacientes con adenocarcinoma del duodeno cominmente presentan
sintomas en el momento del diagnéstico, y se evidencian en relacién con la
localizacién y el tamafio del tumor; generalmente se manifiesta con dolor abdominal y
sefiales de obstruccién; la ictericia se presenta en mas de la mitad de los pacientes,
destacandose en 40% de pacientes con carcinoma de la regién periampular, quienes
a la vez manifiestan anemia debido al sangrado oculto en heces (9).

El signo fisico que se encuentra més a menudo es la masa palpable en un 25% de
los pacientes (53).

La mayoria de tos carcinomas duodenales estdn bien diferenciados y constituyen
lesiones polipoides intraluminales. Los menos diferenciados pueden infiltrar la pared
intestinal produciendo neoplasias constrictivas anulares (15).

METODOS DIAGNOSTICOS:

Para emitir con exactitud el diagndstico de una lesidn maligna como lo es un
adanocearcinoma del duodeno, es realmente importante el andlisis histopatolégico o
biopsia, ya sea tomada por endoscopia o cirugla.

La radiografia de abdomen simple usualmente no brinda mayor informacion, puede
mostrar dilatacién de {as asas en caso de oclusion intestinal por el tumor o presencia
de ascitis.

La esofagogastroduodenoscopia estandar permite observar lesiones a menudo
localizadas en ia primera o segunda porcidn del duodeno, de caracteristicas
polipoides o nodulares que se extienden hacia el lumen, ulceraciones y estenosis
(14),. Sin embargo estos hallazgos no son especificos del adenocarcinoma y con
éste método no se evaluan la tercera y cuarta porcidn del duodeno.

La serie esdfagogastroducdenal con bario y con técnica de doble contraste es un
estudic complementario util para el diagndstico prequinirgico en lesiones que se
localizan en la tercera y cuarta porcidn, se pueden encontrar depresiones con
depositos de bario, defectos de llenado, irregutaridades en la mucosa, estenosis o
dilatacién de asas. Su sensibilided diagndstica es del 50-70%. La duodenografia
hipoténica con doble contraste puede ser utilizada como un estudio especial (14)(15).
Se logran resultados excefentes en el estudio completo de estenosis, tumores o
ulceraciones duodenales.

La TAC abdominal convencional es un estudio complementario porque ademas de
localizar el tumor respecto a la pared intestinal, puede ser Util para evaluar el
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compromiso intraluminal del tumor, la invasion de la grasa periduodenal y la invasion
a 6rganos contiguos, tales como cabeza de pancreas, angulo hepético dei colon y
ganglios linfaticos; sin embargo, no permite con certeza estadificar el tumor, ya que
no valora los ganglios linfaticos menores de 2 cms., ni mucho menos determina la
profundidad de la invasién tumoral (44)(54). Demuestra marcada exactitud en la
valoracion de las metastasis hepéticas, y algunos autores han planteado su utilidad
para predecir la resecabilidad del tumor y diferenciar su caracterizacion benigna o
maligna. Los criterios de matignidad son presencia de masa intramural o exofitica,
necrosis central y ulceracién con sensibilidad de! 100% y certeza del 86%; los de
iresecabilidad son encajonamiento vascular, invasion a 6rganos contiguos,
finfadenopatias a distancia o metastasis hepaticas (43). La sensibilidad global de la
TAC convencional para detectar la presencia del tumor duodenal fue del 88%.

El USG endoscopico es el mejor método para valorar la profundidad del tumor y el
compromiso de los ganglios linfaticos regionales, permitiendo estadificacion
locorregional de la neoplasia la cual es imporiante para evaluar la posibilidad de
tratamiento quirirgico.

CLASIFICACION TNM PARA ESTADIFICACION DEL CANCER DUODENAL (45):

Tumor primario {T),

TX Eltumor primaric no puede ser valorado

TO No evidencia de tumor primario

Tis Carcinoma in situ

T1 Tumor que invade la l[dmina propia o la submucasa

T2 Tumwor que invade ia muscularis propia

T3 Tumor que invade a través de la muscular propia dentro de la subserosa o
dentro del tejido perimuscular no peritonizado (mesenterio o retroperitoneo)
con una extensién de 2 cms. o menos.

T4 Tumor que invade directamente otros drganos y estructuras, incluyendo invasion
al pancreas

Nédulos tinfaticos regionales (N).

NX  Nédulos linfaticos regionales que no pueden ser valorados

NO  No existen nodulos linfaticos regionales

N1  Metastasis en nodulos linfaticos regionates

Metastasis a distancia (M)

MX  La presencia de metéstasis a distancia pueden no ser valoradas

MO No hay metastasis a distancia

M1  Metéstasis a distancia.

TRATAMIENTO:

Ei tratamiento es fundamentalmente quirirgico; este depende del estadiaje y la
localizacion del tumor. Segun la clasificacion TNM, a los pacientes en estadio | y |l
con nddutos linfaticos negativos, que se localizan entre la tercera y cuarta porcién del
duodeno, se les indica la reseccidn segmentaria. En lesiones localizadas en Ia
primera y segunda porcién del duodeno, independientemente de su estadiaje, se
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recomienda el procedimiento de Whipple debido a las dificultades técnicas de la
excision local del 4mpula de vater. A los pacientes con enfermedades irresecables
puede serles util una gastroyeyunostomia o gastroyeyuncanastomosis si su
condicién clinica lo permite, a fin de retardar el comienzo de la obstruccién gastrica y
realizacion de drenaje de ta via biliar con endoprétesis en caso de ictericia
obstructiva. A los con Ca. in situ se les puede realizar reseccién endoscdpica o
mucosectomia. La adicion de quimioterapia o radioterapia complementaria puede ser
_individualizada, aungue no se tienen evidencias convincentes de que estas
modalidades sean benéficas.

CANCER DUODENAL
2.- TUMOR CARCINOIDE PRIMARIO DEL DUODENO
DEFINICION:

El tumor carcinoide es una neoplasia singular que no es completamente maligna ni
benigna. Se derivan de las células argentafines, conocidos colectivamente como
tumores neurcendocrinos o de las células que captan y descarboxilan aminas y
precursores de aminas (APUD). Cualquier 6rgano que derive del endodermo
primitivo y de los teratomas, puede producir un tumor carcionocide. Se define como
una neoplasia maligna a ‘cAmara lenta' y como un "eslabon perdido” entre una
neoplasia benigna y un carcinoma (55). E! nombre carcinoide lo aplicd Obemdorfer
(56) en 1907 para indicar el estado intermedio de estos tumores.

EPIDEMIOLOGIA:

Los tumores carcinoides representan el 19% de todos los tumores del intestino
deigado; el 30% de los tumores malignos del intestino delgado, el 25% de todas las
neoplasias del tracto gastrointestinal y el 20% de los tumores malignos del duodeno
(57). Etintestino delgado es el sitio més comiin de localizacién de los carcinoides de
importancia clinica. Su frecuancia parece aumentar de forma exponencial y se
desplazan en direccién caudat desde el duodeno. Se acumulan en el ileon distal, y el
40% se localizan a 60 cms. de la vétvula ileocecal. Son generalimente multicéntricos,
hasta el 35% presentan mas de una lesién hasta 100 lesiones, dando el aspecto de
una calle adoquinada. Las metdstasis a nodulos linfaticos regionales o higado
dependen del tamaiio de! tumor, lo cua! se valora asi. en tumores mayores de 2
cms. el potencial metastasico varia del 33 al 37% y en tumores mayores de 3 cms.
es del 90% (4)(58)(59).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Cursan generalmente asintomaticos durante muchos afios, debido a su pequeiio
tamafio y sitio de origen profundo en la mucosa; cuando se manifiestan presentan
obstruccién intestinal intermitents, que es el sintoma mas frecuente (55), secundario
a torsiones, fibrosis, estenosis del lumen, invaginacion y véivulos. E! dolor abdominal
inespecifico se encuentra en el 41 % de los casos y con menor frecuencia melena,
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ictericia, pérdida de peso, cambios del hébito intestinal e infarto del intestino deigado
por compromiso de la arteria mesentérica superior o de sus ramas mas distales
secundarios a las metéstasis o a fibrosis asociada ai tumor. No es probable que un
carcinoide duodenal origine un sindrome carcinoide (60).

METODOS DIAGNOSTICOS:

Los carcinoides del duodeno con metéstasis regionales o sin ellas, son de dificil
diagnéstico, debido a que los hallazgos de la serie eséfagogastroduodenal y la
endoscopia son inespecificos con biopsias endoscopicas normales, fo que muchas
veces obliga a la realizacién de laparotomia exploratoria (Lape) por la persistencia de
los sintomas. Los niveles séricos y urinarios de 5-HIAA ( acido hidroxi-indo! acético)
se encuentran elevados en algunos carcinoides con afectacién de los ganglios
linféticos regionales sin metastasis hepéticas, siendo de ayuda diagnéstica.

La interpretaciéon histologica del espécimen quirirgico requiere un patblogo muy
experimentado. Al microscopio de luz se observan células de aspecto inocuo can
nicleos y citoplasma uniforme, con muy escasas imégenes mitoticas, requiriendo
para un diagnéstico de certeza corroboracién por inmunohistoquimica, el marcaje de
las aminas bi6genas y las hormonas potipeptidicas producidas por et tumor (61).

Las metéstasis hepéticas se presentan en los tumores muy avanzados y son
evidenciables por ultrasonografia y tomografia estandar e igualmente ofrecen
dificuitades diagnésticas de la estirpe dei tumor y del sitio primario de la lesion.

TRATAMIENTO:

Todo tumor sintomético © no, debe extirparse, especiaimente si es mayor de 2 cms.
de didmetro. La reseccién en blogue de estos tumores debe incluir un margen de
10cms a ambos lados de la lesidn y fos ganglios linfaticos regionales.

Se aconseja la quimioterapia citotdxica agresiva, s6lo en caso en que los depdsitos
carcinoides metastdsicos de gran tamafio causen sintomas, debido a que estos
tumores de crecimiento muy lento son mejor tolerados que los agentes
quimioterdpicos a los que a veces responden (60).

CANCER DUODENAL

3.- SARCOMAS:

DEFINICION:

Son tumores matignos derivados de células masenquimatosas del tejido conectivo,
muscular, graso, teiido vascular, elementos neurales y otros tejidos. Pueden
originarse de ias células de tejido conectivo comin ( fibrosarcomas ), del tejido

conectivo diferenciado ( condrosarcoma, miosarcoma, liposarcoma }, o de tejido
ganglionar ( linfogsarcoma, reticulosarcoma }. (62).
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ictericia, pérdida de peso, cambios del habito intestinal e infarto del intestino delgado
por compromiso de la arteria mesentérica superior 0 de sus ramas mas distales
secundarios a las metdstasis o a fibrosis asociada al tumor. No es probable que un
carcinoide duodenal origine un sindrome carcinoide (60).
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Los carcinoides del duodeno con metéstasis regionales o sin ellas, son de dificil
diagndstico, debido a que los hallazgos de la serie estfagogastroduodenal y Ia
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veces obliga a la realizacidn de laparotomia exploratoria (Lape) por la persistencia de
los sintomas. Los niveles séricos y urinarios de 5-HIAA ( acido hidroxi-indol acético)
8@ encuentran elevados en algunos carcinoides con afectacion de los ganglios
linféticos regionales sin metastasis hepéticas, siendo de ayuda diagndstica.

La interpretacién histolégica det espécimen quirirgico requiere un patélogo muy
experimentado. A} microscopio de luz se observan células de aspecto inocuo con
nicleos y citoplasma uniforme, con muy escasas imagenes mitéticas; requiriendo
para un diagnéstico de certeza comroboracién por inmunohistoquimica, el marcaje de
las aminas bibgenas y las hormonas polipeptidicas producidas por el tumor (81).

Las metéstasis hepaticas se presentan en los tumores muy avanzados y son
evidenciables por ultrasonografia y tomografia estandar e iguaimente ofrecen
dificultades diagndsticas de la estirpe del tumor y del sitio primario de la lesion.

TRATAMIENTO:

Todo tumor sintomético o no, debe extirparse, especialmente si s mayor de 2 cms.
de didmetro. La reseccifn en bloque de estos tumores debe incluir un margen de
10cms a ambos lados de ja lesién y los ganglios linfaticos regionales.

Se aconseja la quimicterapia citotdxica agresiva, sélo en caso en que los depésitos
carcinoides metastasicos de gran tamafic causen sintomas, debido a gue estos
tumores de crecimiento muy lento son mejor tolerados que los agentes’
quimioterapicos a los que a veces responden (60).

CANCER DUODENAL

3.- SARCOMAS:

DEFINICION:

Son tumores malignos derivados de células mesenquimatosas del tejido conectivo,
muscular, graso, tejido vascular, elementos neurales y ofros fejidos. Pueden
originarse de las células de tejido conectivo comin ( fibrosarcomas ), del tejido

conectivo diferenciado ( condrosarcoma, miosarcoma, liposarcoma ), o de tejido
ganglionar ( linfosarcoma, reticulosarcoma ). {62).
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EPIDEMIOLOGIA:

Representan aproximadaménte el 20% de todos los tumores malignos del intestino
delgado, mas frecuentes después de tos 50 afios, con igual predominio en hombres y
mujeres.

Por localizacién anatémica el 10% se situan en el duodeno, 35% en e! yeyuno y 55%
en el ilson.(21).

CURSO Y PRESENTACION CLINICA:

Usualmente se localizan intramuralmente , crecen hacia la serosa y pueden invadir
estructuras adyacentes. E! crecimiento del sarcoma intramural puede producir
ulceracién da la mucosa intestinal. En el 75% de los cascs, alcanzan un tamafio
mayor de 5 cms. (53).

Se disaminan tipicamente por invasién directa al mesenterio, pared abdominal,
retroperitoneo y érganos adyacentes (63). La ruta de diseminacion de los sarcomas
es hemat6gena, los sitios frecuentes de metéstasis son el pulmén y el higado.

A pesar de su variado cuadro histogénico, su presentacién clinica es similar, lo cual
facllita la eleccién de un mismo propsito de diagndstico y tratamiento para el mismo
tipo de neoplasia.

3.1.- LEIOMIOSARCOMAS

DEFINICION:

Son tumores malignos derivados de la capa muscular del tracto digestivo.
EPIDEMIOLOGIA:

Son bastantes raros, corresponden al 5% de los tumores del intestino delgado, el
10% de los tumores malignos del intestino delgado, y el tercer lugar de las
neoplasias malignas dei duodeno, siendo el mas comiin de todos los sarcomas. Se
presentan mas frecuentemente en hombres, con una relacién 3: 1, entre la quinta y
sexta décadas de vida,

ETIOLOGIA:

Los factores etiolégicos especificos se desconocen, se han mencionado varias
teorias para explicar la baja frecuencia de éstos tumores (62).

MANIFESTACIONES CLINICAS:
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Fundamentalmente se localizan en el yeyuno, seguidos del ileon y dei duodeno. Se
presentan como grandes masas abdominales que producen sintomas de obstruccion
6 dolor abdominal, los cuales son detectados en el examen fisico.

La ulceracién de la superficie mucosa subyacente produce sangrado agudo o de
gran volumen hacia el lumen o hacia la cavidad peritoneal. La perforacién de la
fesién hacia el peritoneo ocurre en un 8.6% de los casos.(64), debido a que et tumor
se necrosa por el rapido crecimiento y no alcanza a ser sostenido por la vasculatura.
La obstruccion luminal y la intususcepcién son infrecuentes, aunque lesiones con un
gran componente exofiico pueden ocasionar volvulos cuando la masa
antimesentérica se desplaza dentro det abdomen y arrastra el intestino con ella.

Las metdstasis son por via hematégena al higado, pulmén y hueso. A los ganglios
regionales son raras, en menos del 15%.

HISTOLOGIA:

Es muy dificil diferenciar un leiomioma de un leiomiosarcoma, sin embargo el gran
numero de figuras mitdticas por campo de gran aumento, la celularidad y muchas
veces la presencia de metéstasis parmite su diferenciacién (65).

METODOS DIAGNOSTICOS:

Son Gtites, la endoscopia, cuya apariencia depende del tamafio del tumor, el cuat
puede localizarse intraluminal, intramural o excentérico. Puede encontrarse una
masa polipoide umbiticada , friable y que sangra profusamente a la toma de biopsia.
E} tumor puede estar submucoso y desarollar una ulceracién central. Las biopsias
endoscépicas no son Gtiles para el diagnéstico.

En la serie esdfagogastroduodenal el tumor aparece como una masa extrinsaca que
desplaza e! asa delgada subyacente, a la que puede mostrarse adherido. Cuando
existe necrosis y ulceracion, se desarrolla una cavidad irregular dentro del tumor que
puede llenarse de bario. Este mismo contraste puede servir para delinear tractos
fistulosos en el interior det tumor. ‘

La TC abdomina! es Gtil para mostrar la extensién tumoral, ya que los sarcomas del
intestino deigado son extraluminales en su mayor proporcién. Las zonas excavadas
llenas de contraste, ubicadas dentro de los tumores se detectan con facilidad. Se
encuentran zonas necréticas, de baja atenuacion dentro del tumor, no comunicadas
con la fuz intestinal. Detecta metéstasis hepéaticas con zonas centrales necréticas y
calcificaciones densas intratumorales (66).

E! USG endoscopico permite localizar la tumoracién en la pared intestina! y valorar la
presencia de metdstasis ganglionares regionates.

En los pacientes que cursan con sangrado puede ser Util la arteriografia. El tumor se

tifie de forma intensa durante la fase capilar y es caracteristica la observacién de
importantes arterias nutricias y venas de drenaje (67).
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E! diagnéstico de certeza es con biopsia del espécimen quirargico.
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO:

E! dnico tratamiento efectivo es la reseccidn quirdrgica del tumor primario con las
estructuras subyacentes si éstas se encuentran comprometidas. Las tasas de
scbrevida a 5 afios estan en relacién al tamaiio del tumor, al grado de diferenciacién
histoldgica, la extensién y la invasién o no de estructuras adyacentss, o bien a ia
presencia o ausencia de perforacion (68)(69).

La sobrevida en tumores resecables es mayor del 20% a 5 afics. La terapéutica
adyuvante con quimioterapia no ha mostrado efectos benéficos para disminuir el
riesgo de recurrencia. Les causas mas comunes de fallas ai tratamiento son fa
enfermedad metastdsica peritoneal y hepatica.

3.2.- OTROS SARCOMAS:

Liposarcomas, angiosarcomas y fibrosarcomas han sido reportados como tumores
malignos primarios del ducdeno.

CANCER DUODENAL
4.- LINFOMAS PRIMARIOS DEL DUODENO
DEFINICION:

Son tumores malignos originados de los componentes linfoides de la submucosa del
duodeno, que deben cumplir con las siguientes caracteristicas:

1-  Ausencia de linfadenopstia periférica paipable en la primera consulta clinica.

2.  Ausencia de adenopatia mediastinica en la radiografia de térax.

3-  Extendido de sangre periférico normal.

4- En la laparotomia 1a lesion afecta solo esdfagoe, estdmago, intestino y ganglios
linfiticos regionales ( excluyendo linfadenopatia regional, juntos 0 por
separados).

5-  Elhigado y ef bazo no estan comprometidos, excepto por la extension directa
de la enfermadad desde un foco contiguo (69)(70).

CLASIFICACION:

Los linfomas primarios de! intestino detgado, se clasifican fundamentalmente en dos
grandes grupos:

. HODGKIN
Il. NOHODGKIN (LINFOMA LINFOCITICO)
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E} diagnéstico de certeza es con biopsia del especimen quirdrgico.
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO:

Ef dnico tratamiento efectivo es la reseccién quirargica del tumor primario con las
estructuras subyacentes si éstas se encuentran comprometidas. Las tasas de
sobrevida a 5 afios estan en relacién al tamaiio del tumor, al grado de diferenciacién
histoldgica, la extensién y la invasién o no de estructuras adyacentes, o bien a la
presencia o ausencia de perforacion (68)(69).

La sobrevida en tumores resecables es mayor dei 20% a 5 afios. La terapéutica
adyuvante con quimioterapia no ha mostrado efectos benéficos para disminuir el
riesgo de recurrencia. Las causas mas comunes de fallas al tratamiento son la
enfermedad metastésica peritoneal y hepética.

3.2.- OTROS SARCOMAS:

Liposarcomas, angiosarcomas y fibrosarcomas han sido reportados como tumores
malignos primarios del duodeno.

CANCER DUODENAL
4.- LINFOMAS PRIMARIOS DEL DUODENO
DEFINICION:

Son tumores malignos originados de los componentes linfoides de la submucosa del
duodeno, que deben cumplir con las siguientes caracteristicas:

1-  Ausencia de linfadenopatia periférica palpable en la primera consulta clinica.

2.  Ausencia de adenopatia mediastinica en la radiografia de térax.

3-  Extendido de sangre periférico normat.

4- En la laparotomia |a lesién afecta solo eséfago, estémago, intestino y ganglios
linféticos regionales ( excluyendo linfadenopatia regional, juntos o por
separados).

5 E! higado y ef bazo no estan comprometicos, excepto por la extension directa
de la enfermadad desde un foco contiguo (68){70).

CLASIFICACION:

Los linfomas primarios del intestino delgado, se clasifican fundamentalmente en dos
grandes grupos:

. HODGKIN
il. NOHODGKIN (LINFOMA LINFOCITICO)
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A EIPID O DEL MEDITERRANEQO (Enfermedad Inmunoproliferativa del
intestino deigado)
NO EIPID
B.1 Difuso del aduito
B.2 Pedidtrico o de Burkitt
B.3 Poliposis finfoide miiltiple
B.4 Enteropatia asociada a linfoma de céiulas T.

L LINFOMA HODGKIN:

En general se originan en los ganglios linfiticos y se caracterizan por la presencia de
las células malignas de Stemberg-Reed. Muy remotamente se pueden originar en el
tejido linfoideo parenquimatoso del tracto digestivo.

i LINFOMA NO HODGKIN (LINFOMA LINFOCITICO)
LINFOMA NO EIPID
ETIOLOGIA:

No se ha establecido una asociacion directa entre linfomas del tracto gastrointestinal
y un agente especifico. Las evidencias indican relacién entre algunos virus y ciertas
histologias tales como el virus de Eipstein Barr y el linfoma Burkitt africano, y el virus
linfotr6pico humano de células T1 ( HTLV-1) y la Leucemia-Linfoma de células T del
adulto (71)(72). EI HTLV-V que Se encuentra en conjuncion con el linfoma cutaneo
de células T, y el virus linfotrépico humano de células B, un herpes virus con
capacidad para transformar linfocitos T in vitro (73)(74). Se ha reportado su
asociacién con el Sida y otros tipos de inmunodeficiencias congénitas, con fa
enfermedad de colageno vascutar, la exposicion a radiacion ionizante, esprue
celiaco, hiperplasia linfoide nodular del intestino y exposicidn crénica a
difenilhidantoina.

EPIDEMIOLOGIA:

En Occidente el linfoma gastrointestinal primario representa sdlo et 5% de todos los
linfomas y de 1 a 4% de los tumores malignos del tracto gastrointestinal (75)(76).

La incidencia relativa varia segin el sitio y el subtipo especifico de linfoma. Los
linfomas son muy raros en el duodeno.

PATOLOGIA:

E! concepto de tejido finfoide asociado a la mucosa (MALT) o tejido linfoide asociado
al intestino (GALT), fue adaptado para el entendimiento de fos linfomas primarios del
tracto gastrointestinal. Los linfomas de tipo MALT ocurmen también en la mucosa de
pulmén, pardtidas y otros érganos derivados desde et intestino anterior (77)(78).
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Comparados con los linfomas originados en los nédulos linféticos, los linfomas no
Hodgkin de tipo MALT del tracto gastrointestinal difieren en tres caracteristicas:
a - Estados localizados, tumores locales que pueden ser curables con reseccion
radical (70)(79).

b- La mayoria de los tumores son de bajo grado de malignidad y tienen una
morfologia distintiva que recuerda a los linfocitos de la zona marginal del bazo o la
cupula de las placas de Peyer; ellos son denominados como células semejantes a
centrocitos (CCL), descritos por Isaacson y Spencer (77).

c- Recaldas de la enfermedad pueden ocurir dentro del tracto gastrointestinal
incluyendo el anillo de Waldeyers y pardtidas después de una larga revisién.

La mayor parte de los linfomas MALT, si no la tofalidad pertenecen a la estirpe
celular B y desde el punto de vista histolégico consisten en tres componentes
diferentes: foliculos, células plasmaticas y células semejantes a centrocitos, éstos
son linfocitos pequefios clivados que se asemejan a las células de centro folicular.

El rasgo distintivo del iinfoma MALT es la lesi6n linfoepitelial, formada por la invasion
de ia mucosa por las CCL. También se encuentran foliculos reactivos ubicados
debajo de las CCL. Mediante inmunohistoquimica, las CCL se tifien con una
variedad de anticuerpos contra todas las células B (80)(81).

Et Linfoma Difuso no Hodgking de células B puede ser de grado intermedio o de alto
grado (4). El Linfoma Pediatrico se presenta entre los 10 a 15 afios y es denominado
linfoma Burkitt del fleon, tal masa es formada por células pequefias del tipo B,
linfoblastos, no adheridos con un gran nGmero de macndfagos con citoplasma claro,
La Enteropatia asociada a Linfoma de Células T, compuesto por células T
semejantes a histiocitos, procede de una estirpe linfocitica no monocitica, se asocia
con enfermedad celiaca hasta en un 7 a 12 % . Los cambios patolégicos en la
mucosa intestinal comprenden atrofia vellosa tfotal, aplanamiento de mucosa e
hiperplasia de las criptas, plasmocitosis de la ldmina propia y un incremento en el
nimero de linfocitos intraepiteliales. La Poliposis Linfoide Mditiple fue definida por
Comers (82) en 1961, es un linfoma gastrointestinal primario infrecuente que
compromete grandes regiones del tracto gastrointestinal y se caracteriza por lesiones
polipoides de tamafio variable (83). Macroscopicamente el crecimiento puede
fluctuar entre nédulos submucosos y polipos pedunculados hasta de 5 ¢cm. La
mucosa entre las lesiones suele estar intacta; gensralmente compromete la totalidad
del tracto digestivo. Microscopicamente el compromiso se halla en mucosa y
submucosa con minima afectacién de ia muscular. La celula neoplasica es un
linfocito intermedio o centrocito originado en las células B (84)(85).

CUADRO CLINICO:
Los sintomas de los linffomas gastrointestinales no EIPID son inespecificos; el mas
comun es el dolor abdominal localizado en epigastrio, similar & la enfermedad

ulcerosa péptica. Son comunes anorexia, pérdida de peso, niauseas y vémitos que
se relacionan con compromiso duodenal o yeyunal alto en pacientes con obstruccién

3l



parcial o completa del tracto de salida, la sangre oculta en heces es frecuente pero la
hemorragia masiva no es habitual.

El hallazgo fisico mas frecuente es la masa abdomina! en el 30% de los pacientes.

El examen fisico puede ser normal hasta en un 30% de los pacientes(69).
Laboratorios de rutina usualmente normales, excaptuando la anemia tipo
hipocromica-microcitica en 40 - 66% de los pacientes.

DIAGNOSTICO:

El estudio endoscopico es muy (til; la mucosa puede estar engrosada y cubierta por
aigunos pdlipas sésiles de varios tamafios, los pliegues pueden estar engrosados o
puede encontrarse una gran masa ulcerada; generalmente el compromiso es
extenso. La biopsia endoscopica suele establecer el diagnéstico aunque puede ser
necesaria una biopsia quirirgica para difarenciar linfoma Hodgkin de no Hodgkin.
Se indica también realizar biopsias con aguja y citologia.

Los estudios con bario son complementarios porque permiten una evaluacién mas
extensa, contribuyen a determinar el 6 los sitios de la lesion, el grado de compromiso
y el estado macroscOpico del tumor. Pueden encontrarse defectos intraluminales,
Glceras, polipos, nddulos o alguna combinacion de éstos.

La TAC y la Ultrasonografia endoscépica estdn igualmente indicadas que en el
Adenocarcinoma del duodeno, ya mencionado anteriormente.

CLASIFICACION EN ESTADIOS Y PRONOSTICO:

En el linfoma duodenal y gastrointestinal se han usado muchos sistemas de
clasificacién en estadios para determinar el pronéstico y ta terapéutica 6ptima. Una
adaptacion de! Sistema de Ann Arbor para linfomas extranodales (86) y la
modificacién de Musshoff (87)

SISTEMA DE ESTADIFICACION DE LINFOMAS PRIMARIOS TIPO MALT DEL
TRACTO GASTROINTESTINAL

El Localizacidn involucrando 1 o mas sitios del sistema gastrointestinal a un lado
del diafragma sin infiltracién de nddulos linfaticos.

EL1. Linfoma confinado a la mucosa y submucosa, asi Hamado linfoma
primario.
El.2. El linfoma se extiende méas alia de la submucosa.

El  Localizacion involucrando 1 o més sitios gastrointestinales scbre un lado de!
diafragma con infiltracion a nédulos linfaticos, algunos penetran infiltrando la
pared intestinal.

Ell. 1. Infiltracién de nddulos linfaticos regionates.
ElL2. Infiltracion de nodulos linfaticos mas alla del drea regional.

Elll  Localizacibn que involucra el tracto gastrointestinal y/o los nédulos linfaticos
sobre ambos sitios del diafragma.
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ElV Masa gastrointestinal localizada con o sin infiltrado asociada ‘a nédulos
linfaficos y difuso o diseminado compromiso de 6rganos O tejidos diferentes al
tracto gastrointestinal

El mejor pronosticador de scbrevivencia de linfomas primarios son:
- El bajo grado histolégico

- La poca profundidad de la infiltracién

- Ei bajo estadiaje

- L.a reseccidn radical.

Los pacientes con enfermedad muy limitada, lesiones en estadio El son
potencialmente curables, con tasa de supervivencia a los 2 affos del 82% y
probabilidad de curacién del 75% (86)(87). Los pacientes con estadio Ell tienen una
tasa de supervivencia del 40 al 60% a largo plazo, y los pacientes con enfermedad
diseminada tienen peor prondstico (88).

TRATAMIENTO:

Las terapéuticas Optimas para el linfoma primario no EIPID del duodeno y del
intestino deigado todavia estdn incompletas; las etapas clinicas | y Il (enfermedad
locorregional) pueden ser tratadas con cirugia y radioterapia. Los estadios mas
avanzados requieren empieo de quimioterapia sistémica, basados en la antraciclina,
como MACOP-B 6 PRO-MACE- CytaBOM. La sobrevida a 5 afios con linfoma difuso
del adulto es del 20 al 40%.

LINFOMA EIPID:
ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA:

Descrita originalmente en el Medio Oriente y en el Norte de Africa, la mayor parte de
los casos se han observado en drabes y judios de la cuenca dei Mediterréneo, en
iranies ( de sur def pais y negros surafricanos). La enfermedad segin se infoma ,
rara vez aparece en otras regiones.

Ocurre fundamentalmente en adultos jévenes y es una forma particular de linfoma
difuso, se asocia con infecciones intestinales crénicas y procesos
inmunoproliferativos que pueden ser reversibles con el empleo de tetraciclinas (11).
Los pacientes pertenecen a los estados socioeconémicos mas bajos.

CURSO CLINICO:

La evoiucién natural de la EIPID puede incluir un estadio premaligno potencialmente
reversible, seguido de una transformacién linfomatosa francamente maligna (88)(90).

Con la agresion inicial @ la mucosa, el sistema inmune entérico prolifera en la

mucosa y en los ganglios linfaticos mesentéricos, cambios gue alteran la anatomia y
el funcionamiento det intestino y lo predisponen al sobrecrecimiento bacteriano, que
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proporciona un nuevo estimulo antigénico y da lugar @ un clon productor de una
cadena pesada alfa (IgA). Posteriormente se produce la degeneracion maligna hacia
un linfoma inmunobléstico (91).

PATOLOGIA:

Existe infiltracion linfomatosa de mucosa y submucosa de un segmento iargo del
intestino delgado, a veces en toda su longitud, suele afectar la regién ileocecal con
extensién frecuente a yeyuno y duodeno e involucra los gangiios linfaticos
mesentéricos.

La mayoria de los pacientes presentan engrosamiento e induracién difusa del
segmento afectado. El hallazgo histoldgico més imporiante es la infiltracidn extensa
de la lamina propia y de la submucosa por células polimorfas y monomorfas. El
infiltrado disminuye el nimero de criptas y reduce el nimero de vellosidades, las
cuales pueden estar acortadas y ensanchadas o incluso con atrofia compieta. En fa
mayoria de los casos el infitrado polimorfo estd compuesto por células
inmunoblésticas, plasmocitos, eosindfilos, neutrfios y a veces células gigantes
multinucleadas. Los estudios de inmunofiuorescencia e inmunoperoxidasas revelan
que los plasmocitos maduros contienen cadenas alfas pero carecen de cadenas
ligeras {81).

CUADRO CLINICO:

La mayor parte de los casos se presenta en pacientes de la segunda y tercera
década con ligero predominio en hombres. Casi todos los pacientes cursan con
diarrea, dolor abdominal, anorexia y pérdida de peso. La diamea puede iniciar
_acuosa, intermitente, pero se toma voluminosa y maloliente en refacién al sindrome
de malabsorcién que con frecuencia acompana a la enfermedad. El dolor abdominal
es mal localizado y de tipo colico. En algunos casos se ha observado fiebre (12).

El examen fisico revela dedos en palilios de tambor y edema maleolar; ascitis,
hepatoesplenomegalia, masa abdominal y linfadenopatia periférica que se pueden
encontrar en la evolucion tardia.

METODOS DIAGNOSTICOS:

Suelen estar disminuidos los niveles de inmunoglobuiinas IgM, igG e IgA, elevacion
de fosfatasa alcatina, aumento de la VSG e infestacién por Giardia Lambia; sin
embargo la caracteristica méas distintiva es la presencia de proteina de cadena
pesada alfa sérica o intestinal en el 70% de los pacientes.

Los estudios radioiégicos pueden mostrar un patrén anormal con multiples defectos
de llenado, estenosis, dilatacion sacular o ansurismatica por engrosamiento y edema
de pared intestinal. Estos cambios son més prominentes en el yeyuno y el duodeno
y pueden ser confundidos con un patrén de malabsorcion (92).
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En la endoscopia pueden encontrarse engrosamiento de los pliegues duodenales y
lesiones polipoides.

Las biopsias endoscopicas duodenales convencionales usualmente no son
diagndsticas. Se requiere biopsias sobre biopsias o citologia aspirativa con aguja
fina de los pliegues duodenales guiada por USG endoscdpico o biopsias del
espécimen quinirgico para establecer el diagndstico.

CLASIFICACION EN ESTADIOS Y PRONOSTICOS:
_E! sistema de Khojasteh y col (93), divide la enfermedad en:

1. Estadio prefinfomatoso.
1.a. Fase temprana.
1.b. Fase tardia.

2. Estadio linfomatoso.

En fase 1.3. los plasmocitos maduros con cambios distréficos o sin elios infiltran la
mucosa del intestino delgado y los ganglios mesentéricos.

En la fase 1.b. existe una gran displasia con poblacién mixta de plasmocitos
francamente displasicos.

En estadio linfomatoso se halla un sarcoma inmunobiéstico que invade la pared del
intestino delgado o los ganglios linféticos mesentéricos o ambos, con COMpPromiso.
potencial de otros érganos, juntos o por separados,

TRATAMIENTO:

Depende del estadio, en el estadio prelinfomatoso se puede obtener remision clinica
y patotégica de larga duracién con esquema prolongado de antibiéticos, tetraciciina
1 gr dia, en dosis divididas hasta por 36 meses (94) 6 metronidazol solo 6 combinado
con ampicilina (95). .

Si no se produce mejoria significativa en 6 meses o no se ha logrado remisién
completa en 12 meses, o 8i se encuentra presente un linfoma maligno, ha de
iniciarse quimioterapia citotéxica combinada, basada en la antraciclina como el
CHOP (Ciclofosfamida, Hidroxiurea, Vincristina y Prednisonay).

Se ha sugerido que los pacientes con respuesta favorable a la quimicterapia, son
candidatos a la intensificacién de la quimio y a trasplante de médula 6sea. (95).

La cirugia tiene cabida solamente para la estadificacion y las catéstrofes
abdominales como hemorragia masiva o perforacion. Como es una enfermedad
difusa que compromete grandes &reas del intestino delgado, la reseccién curativa
suele ser imposible.
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E! linfoma de Hodgkin primario del duodeno es bastante infrecuente.
TUMORES METASTASICOS AL DUODENO:
E! melanoma maligno es el tumor metastésico mas frecuente al duodeno, seguido

por et carcinoma de mama y pulmén, se diseminan por via hematdgena a traves de
émbolos tumorales que se depositan en la submucosa duodenal.
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