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Resumen
Los tumores neuroendocrinos del colon son relativamente raros en comparación con el carcinoma colorrectal 
esporádico; su incidencia es muy baja y la localización más frecuente es en el ciego, colon sigmoideo y recto. 
Se describe con poca frecuencia la asociación de tumor neuroendocrino con la colitis ulcerativa debido a la 
inflamación crónica que conduce a la diferenciación de células neuroendocrinas a partir de células multipo-
tenciales en el epitelio displásico, que puede ser responsable del desarrollo de carcinomas neuroendocrinos 
colorrectales. La presentación del caso se trata de un paciente de 57 años de edad con colitis ulcerativa con 
cuadro de dolor abdominal, pérdida de peso y diarreas líquidas con moco. En el examen físico presentó una 
lesión endurecida en el marco colónico derecho con tomografía de lesión neoplásica en el colon ascendente 
y en su hospitalización presentó un cuadro de oclusión intestinal, por lo que se le realizó una hemicolectomía 
más ileostomía, cuyo resultado en la biopsia fue un tumor neuroendocrino G3 de células grandes en el colon 
ascendente. En este artículo se revisan de forma práctica los aspectos relacionados con la fisiopatología, 
diagnóstico y tratamiento de la asociación de estas dos patologías.
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Tumor neuroendocrino gastrointestinal, colitis ulcerativa, enfermedad inflamatoria intestinal, tumor de colon 
neuroendocrino.

Abstract
Neuroendocrine colon tumors are relatively unknown compared with sporadic colorectal cancer; its incidence 
is low, and it is generally located in the cecum, sigmoid colon, and rectum. The existing relation between 
neuroendocrine tumors and ulcerative colitis is not frequently described due to the chronic inflammation that 
leads to neuroendocrine cell differentiation from multipotential cells in the dysplastic epithelium, which can be 
responsible for colorectal neuroendocrine carcinomas development. The study refers to the case of a patient 
of 57 years old with ulcerative colitis, abdominal pain, weight loss, and liquid diarrhea with mucus. Physical 
examination revealed a hardened lesion in the right colonic framework with the tomography of a neoplastic 
lesion in the ascending colon. When the patient was hospitalized, he developed an intestinal obstruction. A he-
micolectomy plus ileostomy procedure was performed resulting in a large cell G3 neuroendocrine tumor in the 
ascending colon revealed in the biopsy. In this article, the aspects related to the pathophysiology, diagnosis, 
and treatment of the association of these two pathologies are reviewed in a practical way.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores neuroendocrinos gastrointestinales son infre-
cuentes, derivados de células neuroendocrinas, distribuidas 
principalmente en la mucosa y submucosa del tracto gas-
trointestinal, su frecuencia anual es de 8,4/100 000 habitan-
tes, representa el 2,5 % de las neoplasias gastrointestinales y 
el 0,49 % de todos los tumores en general, predomina entre 
la sexta y séptima décadas de la vida y las localizaciones más 
frecuentes son el ciego, colon sigmoideo y recto(1).

Los tumores neuroendocrinos del colon son relativa-
mente raros en comparación con el carcinoma colorrectal 
esporádico, su incidencia es muy baja (del 0,6 %) y existen 
pocos informes de tumores neuroendocrinos de colon y 
recto en pacientes con colitis ulcerativa. La prevalencia de 
los tumores neuroendocrinos es difícil determinar y no se 
ha establecido una relación definitiva entre estos tumores y 
la enfermedad inflamatoria intestinal(2).

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de un paciente masculino de 57 años de edad con 
antecedentes patológicos personales de colitis ulcerativa 
diagnosticado hace 2 años con tratamiento de mesalazina 
3 g cada día y antecedentes familiares de hermano con coli-
tis ulcerativa con tratamiento de mesalazina. Presentó un 
cuadro clínico de inicio de 2 años de evolución por dolor 
abdominal generalizado, pérdida de peso de 20 kg aproxi-
madamente, diarreas líquidas con moco y distensión abdo-
minal. Ingresó al centro de salud por una agudización de su 
cuadro clínico hace 15 días con dolor abdominal tipo cólico 
acompañado con distensión abdominal, diarrea líquida con 
moco y artralgia sin artritis; además, mencionó la pérdida 
de peso aproximado en 1 año de 10 kg.

Al examen físico se encontró abdomen blando depresible 
y se palpó un endurecimiento en el flanco y la fosa ilíaca 
derecha. En los exámenes de ingreso se reportó hemoglo-
bina de 6,0 mg/dL y hematocrito de 21,50 %; leucocitos 
de 13 300/mm3 con neutrófilos de 83,7 %, plaquetas de 1 
257 000, proteína C-reactiva (PCR) de 8,20 mg/dL, albú-
mina de 3 mg/dL, proteínas totales de 5,80, electrolitos y 
función renal normales; laboratorio de investigación de 
enfermedades venéreas (VDRL) no reactivo; vitamina B12 
> 1000; ferritina de 90,30; velocidad de sedimentación glo-
merular (VSG) de 30; hierro sérico de 31; transferrina de 
205; marcadores tumorales dentro de los valores normales; 
prueba cutánea de tuberculina o prueba de Mantoux nega-
tiva; serología para citomegalovirus (CMV), virus de her-
pes, rubéola, virus de hepatitis B (VHB), virus de hepatitis 
C (VHC) y virus de inmunodeficiencia humana (VIH) 
negativos; coproparasitario y toxina de Clostridium difficile 
negativos para antígeno; cultivo de heces negativo y sangre 

oculta positivo. Se reportó un índice de Truelove-Witts de 
19 puntos con brote moderado.

La ecografía abdominal reportó que a nivel del flanco 
derecho se observa un asa intestinal de paredes engrosadas 
irregulares de aspecto tumoral de 79 x 78 mm con ecografía 
Doppler e incremento de la vascularización. En la tomo-
grafía axial computarizada (TAC) de abdomen y pelvis se 
observa un engrosamiento difuso de las paredes del ángulo 
hepático hasta el colon ascendente y ciego con alteración 
de la grasa pericecal, y cambios inflamatorios en el íleon 
terminal, por lo que se debe descartar lesión primaria en 
el ciego (Figuras 1 y 2). Se realizó un estudio endoscó-
pico digestivo alto en el que se observó una pangastropa-
tía atrófica; la colonoscopia reveló que en todo el colon se 
observó alteración del patrón vascular, eritema, granular, 
edematosa, friable, a nivel del ángulo hepático una esteno-
sis de aspecto maligno que impide el paso del equipo con 
un reporte colonoscópico de pancolitis activa con un pun-
taje de Mayo 2 para colitis ulcerativa. Se tomó una biopsia 
de la estenosis y de todos los segmentos y se reportó infil-
trado inflamatorio grave de linfocitos y células plasmáticas, 
neutrófilos en la lámina propia, neutrófilos en el epitelio, 
daño epitelial, daño en las criptas de la superficie, criptitis, 
absceso críptico agregados linfoides, ulceración superficial 
y profunda, y pérdida de algunas células caliciformes suges-
tivos de colitis ulcerativa; y en el resto de los segmentos no 
se observaron granulomas sugestivos de colitis ulcerativa.

Figura 1. TAC de abdomen en corte transversal. Se observa un 
engrosamiento de la pared del colon derecho, como se observa en la 
flecha roja. 

Paciente con evolución tórpida con un índice de Truelove-
Witts de 19 puntos con brote moderado, colonoscopia con 
puntaje Mayo 2, presentó un cuadro de dolor abdominal 
de moderada a gran intensidad en la escala visual análoga 
(EVA) de 8/10, distensión abdominal, estreñimiento y 
vómitos posprandiales sugestivos de cuadro de oclusión 
intestinal. Se realizó una radiografía de abdomen en la que 
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Se solicitó valoración por el servicio de coloproctología 
y se decidió la conducta quirúrgica en la que se le realizó 
una colectomía total más ileostomía con hallazgos quirúr-
gicos de tumor de ciego que involucra el colon sigmoide e 
íleon terminal, con una biopsia que reportó una hemico-
lectomía total con íleon terminal que mide 45 x 4 x 4 cm 
de superficie lisa cubierto de moderada cantidad de tejido 
adiposo; al corte hubo consistencia elástica. Se observó 
mucosa de pliegues edematizados y válvula ileocecal obs-
truida a nivel del borde quirúrgico; se observó una lesión 
sobreelevada que mide 40 x 30 mm indurada que dista a 
25 mm del borde marcado con sutura; colon ascendente 
deformado que mide 20 x 8 x 5 cm desde el ciego hasta el 
borde quirúrgico, de superficie lisa y color café violáceo; 
al corte hubo consistencia elástica. Se observó a nivel del 
ciego una lesión sobreelevada de bordes mal definidos que 
dista de 45 cm del borde quirúrgico ileal y 14 cm del borde 
quirúrgico colónico; midió 12 x 10 x 10 cm; ocupó el 100 %  
de la circunferencia intestinal y obstruyó el 100 % de la luz 
colónica, dista a 4 cm del borde quirúrgico mesentérico y 
dio como resultado una carcinoma poco diferenciado G3 
con rasgos neuroendocrinos de células grandes, ulcerado, 
multicéntrico, ubicado en 2 focos (ciego e íleon) con un 
recuento mitótico de más de 20 mitosis en 10 campos de 
gran aumento. No se identificó perforación transmural 
macroscópica ni microscópica, evidencia de infiltración 
linfovascular y perineural, bordes quirúrgicos colónicos 
ileal y mesentéricos libres, con 5 ganglios linfáticos aisla-

se observaron niveles hidroaéreos a nivel del colon trans-
verso (Figura 3).

Figura 2. TAC de abdomen en corte coronal en la que se observa un 
engrosamiento de la pared del colon derecho con alteración de la grasa 
pericecal, como se observa en la flecha roja. 

Figura 3. Radiografía abdomen simple de pie en la que se evidencian niveles hidroaéreos, sugestivos de obstrucción intestinal. 



Rev Colomb Gastroenterol. 2021;36(4):501-507. https://doi.org/10.22516/25007440.603504 Reporte de caso

dos, pericólicos libres de lesión e inmunohistoquímicas de 
diferenciación neuroendocrina.

El posquirúrgico fue manejado por un equipo multidis-
ciplinario con buena evolución y fue dado de alta médica 
sin complicaciones con controles en consulta externa. El 
paciente no acudió a las consultas subsecuentes y las curacio-
nes de la herida quirúrgica, en las que presentó complicacio-
nes posteriores a la cirugía con infección de sitio quirúrgico 
con cuadro de síndrome de respuesta inflamatoria, por lo 
que ingresó en malas condiciones clínicas con leucocitosis, 
neutrofilia, taquicardia, hipotensión, alza térmica con hemo-
cultivo de Staphylococcus epidermidis, sensible a clindamicina, 
linezolid y vancomicina. Pasó a terapia intensiva, en la que el 
paciente tuvo una evolución desfavorable y falleció.

DISCUSIÓN

La incidencia de tumores neuroendocrinos gastrointesti-
nales es de 0,1 % y 3,9 % de todas las neoplasias colorrecta-
les. En el Instituto Nacional de Cáncer Estadounidense es 
de solo el 0,3 % de los cánceres colorrectales que serían de 
tipo neuroendocrino y el Centro de Cáncer Sloan-kettering 
Memorial de Nueva York informó una incidencia del 0,6 % 
de carcinomas neuroendocrinos y solo el 0,2 % de carci-
noma neuroendocrino colorrectal de células grandes. Son 
tumores poco frecuentes y se describen con poca frecuen-
cia en el contexto de la enfermedad inflamatoria intestinal 
en el colon y recto(3,4).

Los tumores carcinoides y los neuroendocrinos también 
pueden estar asociados con enfermedad inflamatoria intes-
tinal del colon en función a los hallazgos de un número 
mayor de células neuroendocrinas en la mucosa inflamada, 
lo que sugiere que la inflamación prolongada es directa-
mente responsable del desarrollo de esta enfermedad(5).

La colitis ulcerativa tiene un mayor riesgo conocido 
para desarrollar carcinoma colorrectal y displasia, el 
riesgo aumenta con la duración y la extensión anatómica 
de la enfermedad. Un metaanálisis realizado por Eaden y 
colaboradores en 2001 estimó que la prevalencia general 
de cáncer colorrectal en cualquier paciente con colitis 
ulcerativa es del 3,7 %, con un riesgo de carcinoma colo-
rrectal del 2 % en 10 años, del 8 % en 20 años y del 18 % 
en 30 años de la enfermedad; con base en esto se estable-
cieron pautas específicas para el cribado y la vigilancia del 
carcinoma colorrectal en pacientes con colitis ulcerativa 
para detectar la neoplasia en una etapa curable quirúrgi-
camente y para reducir la mortalidad relacionada con el 
carcinoma colorrectal(3,6).

La mayoría de los carcinomas colorrectales asociados con 
la enfermedad inflamatoria intestinal es histológicamente 
similar al tipo esporádico y los tumores con características 
neuroendocrinas son muy inusuales. La displasia por infla-

mación crónica que conduce a la diferenciación de células 
neuroendocrinas puede ser responsable del desarrollo de 
carcinomas neuroendocrinos colorrectales(7,8).

En un estudio de Sigel y colaboradores se informó que 
la diferenciación neuroendocrina podría evolucionar a 
partir de células multipotenciales en el epitelio displásico, 
lo que sugiere que la inflamación de larga data podría estar 
involucrada por su patogénesis. En cuanto a los tumores 
neuroendocrinos que no sean carcinoides, en 14 pacientes 
con enfermedad de intestino irritable (EII) se observó que 
todos los tumores surgieron en áreas afectadas por la EII, 8 
pacientes con enfermedad de Crohn y 6 con colitis ulcera-
tiva. 6 de las 14 neoplasias afectaron al recto. Los tumores 
neuroendocrinos estaban bien diferenciados en 11 casos y 
mal diferenciadas en 3 casos; 2 de estos 3 pacientes murie-
ron a los 3 y 11 meses después de la escisión del tumor(9). 
Shigaki y colaboradores observaron hallazgos similares 
en 2013, con un 30 % a 50 % de las neoplasias asociadas 
a colitis ulcerativa que muestran características de diferen-
ciación neuroendocrina(10).

Las características clinicopatológicas de estos pacientes 
son alteración del ritmo evacuatorio, diarreas crónicas, 
hematoquecia, sangrado oscuro evidente, dolor abdomi-
nal, síntomas inespecíficos y en ocasiones cuadros obstruc-
tivos. El síndrome carcinoide es raro, se observa en menos 
del 5 % de los casos(11,12).

La TAC y la resonancia magnética (RM) tienen mayor 
sensibilidad para establecer compromisos de invasión, pero 
la resonancia es más sensible y específica para establecer la 
invasión de la lesión a la muscular propia o sospecha de com-
promiso ganglionar. Actualmente, la tomografía por emisión 
de positrones (PET-CT) con galio 68 (68Ga)-Dotatate se 
considera la imagen de elección para el diagnóstico, esta-
dificación y seguimiento de los tumores neuroendocrinos, 
técnica que permite mostrar la imagen de fusión y la sobreex-
presión local de los receptores de somatostatina.

Los tumores neuroendocrinos de colon son neoplasias 
raras y agresivas caracterizadas por un crecimiento orga-
noide y difuso de altas células neoplásicas atípicas, pequeñas 
y grandes, con más de 20 figuras mitóticas por 10 campos 
de alta potencia (× 400), un Ki-67 índice proliferativo mayor 
del 20 % y grandes áreas de necrosis geográfica; las células 
neoplásicas muestran características morfológicas e inmu-
nohistoquímicas de diferenciación neuroendocrina(13). Es 
impórtate diferenciar los carcinomas neuroendocrinos de 
los adenocarcinomas de colon y recto patológicamente por-
que los pacientes pueden beneficiarse de regímenes quimio-
terapéuticos citotóxicos alternativos(14).

La diferenciación en la carcinogénesis relacionada con 
la EII fue demostrada por Shigaki y colaboradores, utili-
zando inmunohistoquímica para p53 y cromogranina A, 
se observó que un aumento de células neuroendocrinas 
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Existe controversia sobre el manejo del muñón rectal, 
y se ha aceptado tanto el cierre distal mediante el proce-
dimiento de Hartmann como la creación de una fístula 
mucosa, en la que la colocación extrafascial del segmento 
rectosigmoideo distal puede estar asociada con meno-
res complicaciones pélvicas sépticas por estar cerrado el 
muñón distal. Actualmente, la proctocolectomía restaura-
dora con reservorio ileoanal es considerada el estándar de 
oro para el tratamiento de colitis ulcerativa(20).

La anastomosis ileorrectal es a menudo una operación 
difícil que se realiza en segundo plano, ya que se debe movi-
lizar la ileostomía para efectuar la unión con el extremo 
superior del recto. También existen revisiones acerca de las 
complicaciones asociadas con la implementación de reser-
vorio ileal (mecánicas, inflamatorias, infecciosas, funciona-
les, neoplásicas y metabólicas)(21).

El uso tópico preoperatorio de corticoides y mesalazina 
hace seguro conservar el recto para realizar ileoproctostomía, 
pero se ha demostrado en estudios que el uso de la terapia 
tópica de mesalazina y corticoide posoperatorio diario por 
un período indefinido realizados en el hogar de los pacientes 
previene la recurrencia de la proctitis y da como resultado 
una función aceptable de la anastomosis ileorrectal(22).

La complicación más frecuente es la reservoritis, especial-
mente importante por su elevada frecuencia en la evolución 
y cuyo tratamiento varía en función de la respuesta y su curso 
evolutivo, que puede ser manejada con un enema de budeso-
nida o con supositorios de mesalazina para evitar complica-
ciones de pouchitis. Uno de los problemas de la colectomía 
es el incremento de la frecuencia de las deposiciones, propi-
ciado, en gran medida, por la pérdida de una función impor-
tante del colon, como absorción de agua y electrolitos(21).

Las medidas paliativas como la cirugía, la confección 
de colostomías o los tratamientos radioterápicos deben 
ser evaluados para mejorar la calidad de vida del paciente 
con estos tumores(18). En las enfermedades metastásicas 
existen tratamientos alternativos o adjuntos que pueden 
emplearse, como la ablación con radiofrecuencia, la criote-
rapia y la quimioembolización transarterial(23).

La supervivencia a los 5 años oscila entre el 40 % y 70 %, 
según los parámetros de grado histológico, índice de proli-
feración celular y estadio clínico; por tanto, corresponden a 
tumores neuroendocrinos bien diferenciados G3 y a carci-
nomas neuroendocrinos pobremente diferenciados(24).

Los tumores están pobremente diferenciados, son extre-
madamente agresivos y tienen un pronóstico desfavorable, 
con aproximadamente el 70 % de los pacientes que pre-
sentan enfermedad metastásica y una tasa de superviven-
cia media reportada de entre el 5 y 11 meses con tasas de 
supervivencia a un año entre el 10 % y 15 %(14,25).

estuvo presente desde las primeras etapas de las lesiones 
preneoplásicas en EII (bajo grado de displasia), a través de 
displasia de alto grado, hasta que se relacione la EII con un 
adenocarcinoma invasivo(10).

En el diagnóstico de los tumores neuroendocrinos, solo 
el 45 % de ellos está limitado localmente, los ubicados en 
el colon habitualmente se presentan como grandes masas 
tumorales y, de acuerdo con una revisión sistemática, tie-
nen el peor pronóstico; los ubicados en el recto son diag-
nosticados precozmente en la submucosa, son de aspecto 
polipoide y están cubiertos por mucosa glandular. Los 
menos frecuentes están en el colon distal y recto, en el 25 % 
de ellos predomina la variedad de células pequeñas, a veces 
asociada con adenocarcinoma o carcinoma de células esca-
mosas. Un 16 % y 40 % presentan metástasis a distancia(1,11).

Las recomendaciones del tratamiento quirúrgico de las 
neoplasias neuroendocrinas del colon son similares a las 
del tratamiento para el adenocarcinoma de colon: en los 
pacientes sin metástasis a distancia se realiza la resección 
más linfadenectomía local (por laparoscopia o a cielo 
abierto); en los tumores con metástasis a distancia, resec-
ción paliativa más linfadenectomía regional, con quimiote-
rapia previa para reducir la lesión; en los casos en que la 
resección no haya sido completa o haya habido invasión a 
órganos adyacentes, hemicolectomía derecha, izquierda o 
transversa, dependiendo del compromiso del drenaje linfá-
tico observado en la cirugía(15,16).

El tratamiento de tumores neuroendocrinos es total-
mente quirúrgico, y los tratamientos coadyuvantes, como 
la quimioterapia o radioterapia, son un factor menor para 
mejorar la supervivencia del paciente. Se desarrollan ciclos 
de quimioterapia, como es el caso de algunos esquemas 
agresivos, basados en la administración de estreptozotocina 
y 5-fluorouracilo o de doxorrubicina con 5-fluorouracilo. 
La radioterapia está indicada en las metástasis óseas o del 
sistema nervioso central. Los tumores neuroendocrinos de 
colon y recto son raros, agresivos con rápida tendencia a la 
invasión locorregional y a distancia, y la cirugía es el único 
tratamiento efectivo, aunque se están desarrollando nuevas 
líneas de quimioterapia(17,18).

El tratamiento quirúrgico en pacientes con colitis ulcera-
tiva es de aproximadamente 20 % a 40 % de los pacientes 
en algún momento de la vida, por presentar una afecta-
ción grave en la evolución de su enfermedad y está indi-
cado como electivo en > 90 % por fracaso del tratamiento 
médico, profilaxis o tratamiento por displasia de alto grado, 
displasia de bajo grado o asociado con cáncer colorrectal, 
o como de urgencia en < 10 % por causas de perforación, 
hemorragia masiva, obstrucción y megacolon tóxico que 
no responde al tratamiento médico en 72 horas(19).
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neuroendocrinos pobremente diferenciados y de células 
grandes son de peor pronóstico, con una tasa de supervi-
vencia a un año muy baja. 
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CONCLUSIONES

Los tumores neuroendocrinos asociados con colitis ulce-
rativa son relativamente raros y existen pocos informes de 
tumores neuroendocrinos de colon, esto se debe a la infla-
mación crónica que conduce a la diferenciación de células 
neuroendocrinas a partir de células multipotenciales en 
el epitelio displásico en pacientes de larga data con colitis 
ulcerativa, a diferencia de nuestro caso, en el que el paciente 
no tenía muchos años con el diagnóstico, lo que nos hace 
pensar que falta más investigación o reporte de esta asocia-
ción. Las revisiones sistemáticas indican que los tumores 
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