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RESUMEN
Los tumores neuroendocrinos gastrointestinales (TNEG), también llamados tumores carcinoides gastrointestinales, son neoplasias derivadas de células neuroendocrinas. Pueden formarse en todo el sistema gastrointestinal, siendo los lugares de origen más frecuente el intestino delgado el íleon, o en el grueso el recto, afectando su posición dentro de este sistema su clasificación y características anatomopatológicas. Con el objetivo de describir las características principales de esta afección haciendo especial énfasis en su morfología, se realizó un estudio investigativo que tuvo como resultado la definición del tumor carcinoide intestinal como concepto, así como su clasificación y características en cada una. Se hace referencia de forma significativa a la morfología tanto macroscópica como microscópica de esta afección. Para ello, se consultaron 34 artículos originales de autores reconocidos, seleccionados en bases de datos bibliográficas de alto prestigio internacional.

Palabras claves: tumor carcinoide intestinal, tumores neuroendocrinos gastrointestinales, clasificación, características.


INTRODUCCIÓN
Una neoplasia se define literalmente como “nuevo crecimiento”, una masa anormal de tejido, cuyo crecimiento excede al de los tejidos normales y no está coordinado con el mismo y que persiste, de esta manera excesiva, tras el cese de los estímulos que llevan lugar a este cambio. También se plantea que es un tejido de neoformación con grave trastorno del crecimiento y la diferenciación celular, que adquiere un desarrollo autónomo, fuera de las leyes del metabolismo y la morfotasis normal, que es de carácter irreversible y progresivo y que puede obedecer múltiples causas capaces de producir mutaciones e importantes cambios genéticos y extragenéticos en la estructura celular.1
Desde la antigüedad se tiene conocimiento sobre el cáncer, ya que en documentos médicos cuya procedencia y antigüedad data de los años 1600 a.C se han encontrado registros de este trastorno, siendo considerados los primeros del mundo. Se sabe que fue  Hipócrates, como padre de la medicina  el primero en darle nombre a estos tumores utilizando la palabra karkinos (que en griego significa “cangrejo”) para describir bultos ulcerosos que no sanan, y karkinoma para los tumores malignos.2
Esta afección es la segunda causa principal de muerte en el mundo que afecta hoy en día a más de 32 millones de personas a nivel mundial. En la actualidad las neoplasias ocupan en Cuba el primer lugar como causa de muerte, seguidas de las enfermedades cardiovasculares. Su incremento ha sido significativo en el presente siglo. Afectan ambos sexos y a cualquier edad, tienen mayor incidencia en la cuarta década de la vida en adelante.1 Por otra parte los tumores carcinoides intestinales son raros y muchas veces difíciles de detectar por ser de lento crecimiento y asintomáticos hasta su fase avanzada.
Se realiza la siguiente revisión bibliográfica teniendo en cuenta varias bibliografías de carácter nacional como internacional, con el objetivo de describir las principales características de los tumores carcinoides intestinales.


DESARROLLO
El tumor carcinoide  intestinal es un cáncer raro de crecimiento lento (poco activo) que se forma en las células que producen hormonas en el revestimiento del tubo gastrointestinal (el estómago y los intestinos). Se suele presentar en el intestino delgado, el recto o el apéndice (bolsa pequeña en forma de dedo en el intestino grueso). Tener un tumor carcinoide gastrointestinal aumenta el riesgo de que aparezcan otros cánceres en el aparato digestivo. También se llama tumor neuroendocrino gastrointestinal.3,4,5,6,7,8,9,10.
Se caracteriza por la producción de serotonina, calicreína, bradicinina, histamina, prostaglandinas y taquicinina, que son las responsables de las manifestaciones clínicas, aunque no se conoce con exactitud cuál de ellas es la responsable.Generalmente, su malignidad no es muy elevada, pero la ausencia o aparición tardía de sintomatología implica que se detecte después de una larga evolución, lo cual dificulta la terapéutica.3,4,5
La clasificación de los tumores carcinoides gastrointestinales ha variado a través de los años. Los tumores neuroendocrinos se pueden clasificar o describir de muchas maneras diferentes, incluido según dónde se ubican, el aspecto de las células tumorales bajo un microscopio y la rapidez con que las células crecen y se dividen.11,12,13( Ver Tabla1 y Tabla 2)
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Clasificaciones dan énfasis en el grado de diferenciación del fenotipo neoplásico basándose en el potencial maligno encontrándose divididos en: tumores bien diferenciados (en su mayoría benignos),carcinomas endocrinos bien diferenciados donde las células están bien diferenciadas y su aspecto es más similar a las células sanas(potencial maligno bajo)y carcinomas endocrinos poco diferenciados donde sus células no están bien diferenciadas y su aspecto es menos similar al de las células sanas(muy malignos), además estos carcinomas endocrinos mal diferenciados se dividen en los tipos de células grandes y de células pequeñas según el aspecto de sus células bajo el microscopio. La conducta biológica de un tumor carcinoide puede cambiar con la localización tumoral, su tamaño o el índice de proliferación (Ki-67). Estas características, junto con otras asociaciones como los datos de invasión vascular, cambios biomoleculares tumorales, presencia de receptores de somatostatina y detección de marcadores neuroendocrinos como la cromogranina (en tejidos y sangre periférica), son variables imprescindibles en la categorización de los tumores neuroendocrinos11.
 La clasificación de la organización mundial de la salud (OMS), por la Sociedad Europea de Tumores Neuroendocrinos en un sistema TNM con estratificación por grados según la tasa mitótica y el índice de Ki-67, es la más aceptada en la actualidad.El sistema de estratificación en grados nació del estudio tumores del llamado intestino anterior (bronquios, estomago, duodeno, páncreas y vías biliares), y posteriormente con el análisis de los tumores carcinoides gastrointestinales bien diferenciados del intestino medio y posterior (desde el ligamento de Treitz hasta el recto incluyendo apéndice). Se toma en cuenta el índice mitótico y el índice de Ki-67, de la siguiente forma12,13:
*Según el índice mitótico y  de  se clasifican en:
-Carcinoide típico:
Es un tumor muy bien conocido en órganos cuyo revestimiento interno procede embriológicamente del endodermo: pulmón, tubo digestivo, hígado y otros. Su frecuencia varía a lo largo del tracto gastrointestinal, que por relación con el origen embriológico ha sido agrupado como intestino anterior, medio y posterior. Su tamaño es muy variable, aunque suele aparecer como tumores circunscritos, ricamente vascularizados, sin necrosis. Los patrones de crecimiento, característicos y armoniosos, forman nidos con empalizada periférica (Tipo A), grupos de borde festoneado (Tipo B) o rosetas y glánadulas (Tipo C) con formas mixtas. Por técnicas de inmunohistoquímica o ultraestructura, se puede determinar su contenido citoplásmico.
La frecuencia de síndrome carcinoide asociado a ellos varía con la localización. La misma serotonina que lo produce sirve para su detección con métodos no invasivos, que se facilita con el marcaje del octreótrido, un análogo de la serotonina descrito en 1976.Ya desde la publicación clásica de Askanazy y la de Hakansonse sabe que este tipo de tumor es más frecuente en pacientes con hipergastrinemia, por gastritis crónica atrófica tipo A (A-CGA) o por síndrome de Zollinger-Ellinson (ZES). Dado que estas formas difieren en comportamiento biológico del carcinoide esporádico sin hipergastrinemia, se propuso una clasificación separada, que es la que actualmente ha sido aceptada por la OMS y prevalece14,15.
-Carcinoide atípico:
Aunque no reconocido por la clasificación de la OMS, es de uso por la convicción del grupo de Capella sobre el interés pronóstico de su demarcación separada del carcinoide típico. Su frecuencia varía según las series.13
No es tan fácil incluir a un tumor dentro de este grupo, ya que se debe pensar en él: detectar en la tinción simple de Hematoxilina-Eosina los caracteres morfológicos de diferenciación neuroendocrina, por encima de otros: formación de rosetas, carácter finamente granular del citoplasma, cromatina en finos grumos, etc. Una vez sospechado, se debe confirmar con marcadores de diferenciación neuroendocrina, que deben hacerse inexcusablemente para establecer el diagnóstico.Y ello es muy importante, porque este subtipo tumoral tiene unas características de comportamiento que difieren radicalmente de los carcinoides típicos: en particular, la extraordinaria frecuencia de diseminación linfática submucosa, particularmente en las formas yeyunales y la no respuesta a quimioterapia convencional.
Lo que lo hace distinto del carcinoide no es sólo el comportamiento: al microscopio siempre tiene áreas de necrosis y abundantes mitosis, que nunca se ven en el carcinoide.Es, pues, uno de los muchos tumores en los que la correlación clínico-patológica es clara. El problema radica en que algunos de los carcinoides típicos tienen el mismo comportamiento agresivo que los atípicos, y ello debilita el poder de esta subclasificación de los carcinoides.
*Según características de las células:
-Carcinoma de célula pequeña:
La OMS la admite como una forma de carcinoma neuroendocrino del tracto gastrointestinal. Es más frecuente en el esófago que en otras localizaciones. Suele ser un tumor de tamaño muy variable. Para diagnosticarlo, además de la morfología de célula pequeña difusa, debe demostrarse, como en los otros tumores de su grupo, la diferenciación neuroendocrina.
-Carcinoma de células mixto:
Se muestran tanto características histológicas de adenocarcinoma como de neoplasias celulares endocrinas que deben contribuir a un 30% del tumor y se aprecian tanto separadas (principalmente) como unidas. 
*Según el índice de Ki-67:
G1 (˂2 mitosis/10 Campos de alto poder (HPF) y/o índice Ki-67 ≤ 2%), G2 (2-20 mitosis/HPF y/o Ki-67 entre 3-20%) y G3 (˃ 20 mitosis / HPF y Ki-67 ˃ 20%), G4 (Ki67>20%, coteo mitótico x50 CGA >20.
G1 y G2 son tumores bien diferenciados que expresan cromogranina A y sinaptofisina. Los G3 son tumores mal diferenciados, con necrosis, bajos niveles de cromogranina A y tinción intensa con sinaptofisina. Estos conllevan un peor pronóstico. Los G4 son pobremente diferenciados13. 
*Según su localización y subtipos se clasifican en:
-Esófago:
En esta localización, los tumores neuroendocrinos carcinoides suelen ser grandes e infiltrantes, con características microscópicas típicas, por lo que cabe deducir que se detectan en estadios avanzados por carecer de síntomas neuroendocrinos y retardar la presentación de la clínica obstructiva.
Los tumores de célula pequeña son indistinguibles de su contrapartida pulmonar. Expresan marcadores neuroendocrinos y ocasionalmente tienen zonas de diferenciación escamosa o glandular.
-Estómago16:
La gastrina se ha demostrado como un potente agente trófico para las células neuroendocrinas gastrointestinales, habiéndose descrito morfológicamente una secuencia desde displasia a neoplasia como etapas hacia la malignización en los pacientes con hipergastrinemia. Esto tiene lugar en las personas con gastritis crónica atrófica autoinmune (A-CAG), en el síndrome de Zollinger-Ellinson (ZES), y en la Neoplasia Endocrina Múltiple tipo I (MEN-1) con ZES asociado. Pero parece que la gastrina por sí sola no es suficiente, como lo corroboran los casos de ZES esporádico. Sin embargo, la frecuencia de carcinoides se eleva notablemente en pacientes en los que el ZES se da en un contexto de MEN-1, enfermedad asociada a mutación en el gen de la menina, en el cromosoma 11q13 considerado como gen supresor.16
El grupo de Capella reconoce estos tres subtipos de carcinoide gástrico: Tipo I, asociado con gastritis crónica atrófica autoinmune (A-CAG); Tipo II, asociado con MEN-1 y ZES, y Tipo III, esporádico, o no asociado con hipergastrinemia o A-CAG. Esta clasificación se apoya en diferencias clinicopatológicas: los de Tipo I y II se presentan hiperplasias y displasias de las células enterocromafines y suelen ser tumores pequeños y múltiples. Los de Tipo III suelen ser grandes y no funcionantes, aunque hay casos con síndrome carcinoide atípico sin diarrea. Al microscopio, en los Tipos I y II se observa el característico aspecto "carcinoide" de ordenación regular en trabéculas o nódulos formados por células monomorfas con escasas mitosis o grado 1 de la clasificación de Rindi. Pero en el Tipo III , las células tienen un mayor índice mitótico y necrosis, es decir, características de grado 2 de Rindi, con mayor tendencia invasora. Por ello, las formas esporádicas suelen ser más agresivas que las Tipo I y II.17
Otros autores han definido una clasificación de 4 tipos 18: 
•Tipo 1: asociado con gastritis atrófica. 
• Tipo 2: forma esporádica. 
• Tipo 3: asociado con gastrinoma y MEN-1. 
• Tipo 4: abarca otros tipos de carcinomas endocrinos y mixtos. 
Ventajas de esta última clasificación radica en que las estirpes tumorales de células enterocromafines (tipos 1-3) se separan de las estirpes no semejantes a células enterocromafines (tipos 2 y 4). Además las condiciones hipergastrinémicas son consecutivas (tipo 1 y 2) y el grado de malignidad sigue un patrón ascendente, siendo el tipo 1 el de menor potencial maligno y el tipo 4 el de mayor potencial maligno. Una desventaja de esta clasificación es que en la práctica clínica es difícil e innecesario distinguir el tipo 3 del 4; por lo que la estratificación en 3 tipos es también válida.18

Duodeno19,20:
Son raros, suelen concentrarse entre la primera y segunda porción del duodeno. Suelen ser pequeños. Los secretores de gastrina tienen morfología de carcinoides típicos grado 1. Tienden a confundirse con adenocarcinomas debido a que ambos pueden presentar en el análisis histológico un patrón insular.  Los secretores de somatostatina tienen con frecuencia cuerpos de psamoma y apariencia glandular y también son grado 1. Pero a pesar de su apariencia, pueden tener un comportamiento muy agresivo.
Pacientes con neurifibromatosis grado I tienen riesgo elevado de tumores periampulares, que suelen ser somatostatinomas.
Su comportamiento se relaciona con el nivel de invasión, particularmente si rebasan la submucosa o dan metástasis y con el tipo de hormona que producen. Son agresivos la mitad de los asociados a ZES-MEN-1 y losesporádicos con ZES. Los gastrinomas asociados a ZES tienen peor pronóstico que las formas no funcionantes.

Hígado y páncreas21:
La clasificación de la OMS no contempla los carcinoides primarios hepáticos, que deben ser incluidos en el capítulo de "otros". Aunque extraordinariamente infrecuentes y siempre descartando metástasis de un primario extrahepático, han sido descritos probablemente de origen en las vías biliares intrahepáticas, como se pueden ver a lo largo de todo el tracto de las vías biliares y páncreas. El origen embriológico común de estas estructuras lo justifica.

Yeyuno-ileon19:
En el íleon se originan más comúnmente los tumores carcinoides y a su vez son las neoplasias más frecuentes del intestino delgado. Un 17% del total de TNEG se encuentran en el íleon. La mayoría de estos se localizan a 60 cm de la válvula ileocecal.
Los tumores neuroendocrinos de esta zona suelen ser múltiples en el 25-30% de los casos. Forman nódulos que protruyen desde la submucosa a la mucosa y con frecuencia invaden muscular y peritoneo, causando fibrosis y cuadros obstructivos.
Su patrón microscópico de crecimiento, al igual que sucede en otros carcinoides, es armonioso y puede hacer mezcla de patrones. La secreción de sus vesículas suele ser similar a su contrapartida, la célula enterocromafin de la zona: producen sustancia P y otras taquiquininas, como la neurokinina A; encefalina, somatostatina, etc. Pero su apariencia microscópica no se correlaciona con el pronóstico, que parece depender de su capacidad metastásica. Los tumores de menos de 1 cm que no invaden vasos, se localizan en mucosa y submucosa y no son funcionantes, se curan con resección completa. La agresividad está marcada por invasión más allá de la submucosa o las metástasis.

Apéndice22,23,24:
El apéndice es uno de los lugares más comunes para el desarrollo de los TNEG. Hacia el principio del siglo XXI se consideraba al apéndice como el sitio más común de origen de TNEG, abarcando hasta un 75% del total de los tumores carcinoides, sin embargo ha sido desplazado en los últimos años por el íleon y recto. Estos tumores se diagnostican generalmente en la cuarta o quinta década de la vida y son más frecuentes en mujeres. En niños y adolescentes las neoplasias carcinoides del apéndice son los tumores gastrointestinales epiteliales más comunes, usualmente diagnosticados de forma incidental luego de una apendicetomía.Suelen ser asintomáticos en el ápex y sólo en algunos casos los localizados en otras porciones del apéndice dan síntomas de apendicitis, pero rara vez dan síndrome carcinoide, que cuando está presente, suele asociarse a formas avanzadas de la enfermedad. Las formas de carcinoides de células caliciformes tienen la peculiaridad de infiltrar con células dispersas, como los carcinomas difusos gástricos, por lo que son difíciles de sospechar macroscópicamente. De forma similar, el carcinoide tubular tiene un patrón diferente del carcinoide clásico, por lo que suele ser mal diagnosticado: forma cordones y glándulas dispersas, que pueden contener mucina en su luz. Junto con los caliciformes, se agrupa como formas mixtas adeno-carcinoides.El factor de riesgo más importante es el tamaño del tumor y la invasión del meso apéndice.22,23,24
La OMS los sublcasifica según su producción hormonal, atendiendo especialmente a las formas productoras de serotonina, glucagón y péptido Y.
 Se pueden clasificar los tumores carcinoides del apéndice en dos tipos: carcinoides típicos y carcinoides atípicos, entre ellos los de células caliciformes y los tumores adenocarcinoides. Los primeros son clínicamente silentes, usualmente pequeños (˂ 1 cm) y casi no producen metástasis. Los carcinoides atípicos constituyen una familia variada de neoplasias con morfologías distintas y comportamiento maligno. La sobrevida a 5 años en distintos subtipos puede ser hasta 42%; y de 17% a tres años en los subtipos más malignos25,26.

Colon y recto28,29:
Los tumores endocrinos de esta localización son más frecuentes en el recto (54%) seguido del ciego (20%) y sigma (7,5%). Menos del 5% presentan síndrome carcinoide. Los tumores de recto suelen formar masas polipoideas submucosas, de pequeños tamaños y únicos, aunque hay formas mayores y adheridas a capas profundas. En el colon derecho suelen ser mayores.27
En el examen microscópico, suelen adoptar el patrón carcinoide clásico, con gránulos citoplásmicos positivos para serotonina, glucagón, péptido Y, sustancia P, etc.
Una curiosidad inmunohistoquímica de los carcinoides de recto es la positividad para fosfatasa ácida prostática, menos común en carcinoides de otras zonas del tracto gastrointestinal y probablemente en relación con el origen embrionario común con el epitelio prostático.28
Los carcinomas de célula pequeña con diferenciación neuroendocrina de esta localización, corresponden al grado 3 de la clasificación de Rindi. Suelen localizarse en colon derecho y se asocian con frecuencia un adenoma o adenocarcinoma. Suelen tener metástasis hepáticas en el momento del diagnóstico.
De forma muy aislada, se han descrito carcinomas neuroendocrinos de célula grande de características similares a los del pulmón.29
Los tumores carcinoides de recto son el segundo lugar de origen más frecuente, con porcentajes que van desde un 15% hasta un 27.5%. Se ha presentado en los últimos años un incremento en la incidencia de estos tumores, principalmente debido a los nuevos protocolos de tamizaje con colonoscopía (20). Otro aspecto a tomar en cuenta es la gran cantidad de pacientes asintomáticos (˃ 50%), lo que hace más difícil realizar el diagnóstico. Es de 3 a 4 veces más común en afroamericanos.22,23,30

Es importante destacar que el tumor carcinoide de células enterocromafines es el tipo histológico más común. Esta estirpe tumoral se caracteriza por: propiedades argentafines a la tinción, producción de serotonina y gránulos secretorios pleomórficos. Son de tamaño medio, muestran leve o moderada atipia, la tasa de crecimiento es lenta (menor a 2 mitosis/10 campos de alto poder) y no presentan necrosis tumoral. Se han establecido diferentes patrones de crecimiento tumoral: nodular o insular, trabecular, acinar, tubular y atípico. En los pacientes con TNEG localizado en duodeno, yeyuno distal, íleon y apéndice predomina el patrón insular. En tumores de duodeno y yeyuno se encuentran en orden descendente de frecuencia: gastrinomas, somatostatinomas y paragangliomasgangliocíticos. En los tumores localizados en esófago, hígado y vesícula biliar se encuentra principalmente el patrón pleomórfico con atipia celular. Los tumores del recto se caracterizan por agregados de células pequeñas con necrosis extensa y ocasionalmente células secretoras de moco. Los tumores de estómago y vías biliares no tienen un patrón característico. La histología trabecular es común para ambos sitios. La célula tumoral en todos ellos reproduce con mayor o menor grado de diferenciación las características de la célula neuroendocrina intraepitelial, ubicada en la mucosa, tanto en el revestimiento como en las criptas y aisladamente en la lámina propia. Cuando observamos al microscopio electrónico cualquier parte del tubo digestivo, vemos células aisladas, dispersas, justo en la porción basal de las células epiteliales, entre éstas y la membrana basal. Destacan por un carácter morfológico muy distintivo: la presencia de abundantes gránulos de neurosecreción en su citoplasma. Aunque no tienen conexiones directas con las terminaciones nerviosas de la lámina propia, están muy próximos a éstas. En el páncreas, la distribución de este sistema neuroendocrino es algo diferente, ya que en vez de aparecer dispersas, las células se agrupan en islotes ricamente vascularizados.23
Los tumores neuroendocrinos (TNE) se consideran tumores poco frecuentes; sin embargo, el registro norteamericano del programa SEER (Surveillance, Epidemiology and EndResults) muestra un aumento importante de los mismos en las últimas tres décadas, debido en parte a la mejoría en las técnicas de diagnóstico31 . La epidemiología en los TNE es difícil de estimar. La incidencia exacta no se conoce debido a la escasez de registros, aunque se estima que representa aproximadamente el 0.5% de todos los tumores32 . En el registro norteamericano SEER desde 1973 hasta 2002, el 2,2% de un total de 3.122.042 tumores eran TNE31 . Las cifras publicadas según el Registro de Tumores Británicos y el registro norteamericano SEER muestran una tasa de incidencia ajustada de 0,7/100000 a 4,2/100000 habitantes/año respectivamente,19,33. Existe un aumento importante de la incidencia del año 1973 (1,09/100000) al 2004 (5,25/100000) según se muestra en los diferentes análisis de los registros SEER, en todos los lugares de localización así como estadios de la enfermedad.31,34 Además, la prevalencia de los TNE es mayor de lo que se ha pensado hasta ahora como se muestra en los datos publicados recientemente por Yao et al. La prevalencia estimada como el número de pacientes vivos diagnosticados de TNE en los últimos 29 años fue de 103.312 en 2004. Las características de los 35.618 pacientes identificados en la base de datos SEER fueron: edad media al diagnóstico 63 años, un 52% mujeres, un 81% raza caucásica, 12% africanos- americanos, 12% asiáticos y un 1% indios americanos. En cuanto a la extensión, el 40% se trataban de TNE localizados, el 19% presentaron metástasis regionales y el 21% metástasis a distancia, el resto no están descritos. La localización tumoral varió según el sexo. Las mujeres presentaron mayor probabilidad de tener un tumor primario en el pulmón, estómago, apéndice o ciego; y los varones en timo, duodeno, páncreas, yeyuno-íleon o recto. También varió la localización según razas, siendo predominante en el pulmón (30%) en la raza caucásica31 . La media de supervivencia de 35.097 casos del registro SEER fue de 75 meses. Los pacientes en estadios iniciales G1 (bien diferenciados) y G2 (moderadamente diferenciados) presentaron una supervivencia media de 124 y 64 meses respectivamente. Los casos en estadios más avanzados, G3 (poco diferenciados) y G4 (no diferenciados), presentaron supervivencia media de 10 meses. Los factores pronóstico más importantes fueron el estadio tumoral, histología, edad, sexo, raza, período desde el diagnóstico, siendo el principal factor la localización del tumor primario. El pronóstico no ha cambiado de forma sustancial en las últimas tres décadas en los pacientes con enfermedad localizada o con metástasis regionales; sin embargo, observaron una mejora significativa en el pronóstico de los pacientes con TNE con metástasis a distancia entre 1988 y 2004, que Yao et al. Sugieren como posible consecuencia de la introducción del octreótide en 1987.31
















Conclusiones
Los tumores carcinoides gastrointestinales son un grupo infrecuente de neoplasias de crecimiento lento, que se forma en las células que producen hormonas en el revestimiento del tubo gastrointestinal (el estómago y los intestinos). Se suele presentar con mayor frecuencia  en el intestino delgado en el íleon o en el intestino grueso en el recto  con alto potencial maligno, por lo cual se deben tomar siempre en cuenta en el estudio de las neoplasias gastrointestinales. La mayoría de los tumores carcinoides intestinales se diagnostican de forma tardía dado que cursa de manera asintomática hasta estados muy avanzados o se descubre de forma incidental, es importante tener en cuenta que su incidencia parece estar aumentando desde que se descubrió siendo más frecuentes en la mediana edad, con ligero predominio del sexo femenino. Con el tiempo se han ocurrido cambios respecto a en que regiones del intestino se manifiesta con mayor frecuencia, teniendo estas manifestaciones regionales sus características propias y particulares.  
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Tabla 1. Clasificacion de los tumores del sistema digestivo de la Organizacion Mundial de la Salud 2010.

Diferenci Categoria de riesgo _ Conteo mitético _indice Clasificacitn tradicional oM 2010
Bien dferenciado  Flesgo bajo <2por 10 <3%  Tumor carcinoide. Tumor neuroendocrino,
campos Tumor neuroendocrin. Grado 1
Riego intermedio 220p0r 10 320%  Tumorcarcinode. Tumor neuroendocring
campos. Tumor neuroendocrino pancreatico. Grado 2
Carcinoide atipico (aplicado solo atumor
neuroendocring pulmonar de riesgo
intermedio).
Pobremente Riesgo alto >20gor 10 >20%  Carcinoma de céluas pequenas Crcinoma neuroendocrino,
diferencizdo campos Gr2do3
Carcinoma neuroendocino de céluls grandes  Carcinoma neroendocrin,
Grzdo3

Fuente: Up to date. Clasificacion OMS 2010 (Guia NET 2011).




