Tumor neuroendocrino pancreatico
funcional. Revision a raiz de un caso
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La incidencia de los tumores neuroendocrinos pancreéticos (pNET) en EEUU fue de 5,6 casos
por millén de habitantes en 2010, aunque esta cifra podria estar subestimadal. Podemos distinguir
entre tumores no funcionales (70-90%) y funcionales (10-30%). El VIPoma es un tumor
neuroendocrino pancréatico funcional poco frecuente, secretor de péptido intestinal vasoactivo
(VIP), responsable del sindrome de Verner-Morrison. Si se diagnostica en estadio inicial y
resecable, la cirugia puede ser curativa, de ahi la importancia de hacer un diagndstico temprano.

Mujer de 65 afos, con los siguientes antecedentes: diabética no insulinodependiente, discopatia
lumbar en tratamiento con opiaceos de 2° escalén y epilepsia. Refiere pérdida de mas de 10kg de
peso en los dos ultimos afios y diarrea acuosa de cuatro meses de evolucion.

Una ecografia abdominal, un TAC téraco-abdomino-pélvico con contraste y con contraste
dinamico, objetivan una lesiobn en cabeza pancreatica de 4 cm, mdultiples lesiones hepaticas
bilaterales y adenopatias locorregionales. En la ecoendoscopia, la lesidn pancreatica infiltra la vena
porta y la pared duodenal. La PAAF pancreatica es compatible con tumor neuroendocrino,
cromogranina y sinaptofisina positivo. Una biopsia hepatica confirma metastasis de tumor
neuroendocrino bien diferenciado G3 con Ki67 25% , T3N1Mla. La elevacién de VIP confirma el
diagnéstico de VIPoma. Una gammagrafia octreoscan muestra sobreexpresion de receptores de
somatostatina en pancreas e higado.

Finalmente, tras descartar cirugia, se inicia 12 linea con capecitabina-temodal. Tras el 11° ciclo,
se plantea inicio de 22 linea con PRRT (terapia con radioisétopos de receptores peptidicos) tras
TAC con discreto crecimiento de lesiones hepaticas, pero sin criterios RECIST, por lo se decide
continuar con el tratamiento, con vigilancia estrecha.
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El diagnostico diferencial de diarrea crénica incluye causas motoras, osmoticas, secretoras o
inflamatorias2. Dentro de las motoras, habria que descartar la neuropatia autonémica diabética o el
hipertiroidismo. Entre las osmoéticas, los sindromes de malabsorcion y maldigestion, como la
pancreatitis crénica, la hepatitis colestasica o el somatostatinoma (poco probables al ser una
diarrea acuosa). Los mecanismo inflamatorios cursarian con heces sanguinolentas, como ocurre en
la enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa, los pélipos colénicos o las causas infecciosas.

Entre las secretoras, el sindrome carcinoide (poco probable al no presentar clinica como
flushing), el carcinoma medular de tiroides, la insuficiencia suprarrenal, la colitis microscopica o la
pelagra. El gastrinoma se asocia a dolor abdominal y/o reflujo gastroesofagico y el sindrome de
intestino irritable seria un diagnostico de exclusidn tras descartar otras causas
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