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patrón histológico similar a los tumores neuroendocrinos 
tales como patrón alveolar, trabecular, tubular y/o 
sólida; además de una gran actividad mitótica la 
cual puede relacionarse con la expresión de Ki67 (13). 
Asimismo, la cromogranina y la sinaptofisina son los 
marcadores tumorales mayormente relacionados a esta 
patología debido a que ambos identifican a las células 
de tumores neuroendocrinos; sin embargo cuando 
estas últimas no se identifican, también podemos 
considerar la expresión de CD56 como un marcador 
positivo. El antígeno de membrana epitelial (EMA) y 
la citoqueratina PanCK  indican una alta especificidad 
para poder reconocer células epiteliales neoplásicas; 
motivo por el cual se solicitan cuando se sospecha de 
un carcinoma neuroendocrino (14).

Debido a la rapidez de metástasis de este tipo de 
patología, a su pobre pronóstico de supervivencia y a 
la rareza de estos casos, no se tiene ningún esquema 
de tratamiento fijo (11).  Además, debido a que los 
procedimientos diagnósticos que deben ser realizados 
suelen tardar mucho tiempo debido al cuadro indolente 
de la lesión hasta estadios avanzados es difícil brindar 
un tratamiento oportuno (7), tal como sucedió en el 
caso presentado. El paciente falleció antes de poder 
recibir tratamiento. 

CONCLUSIÓN 

El carcinoma neuroendocrino de esófago es un 
tumor infrecuente, de comportamiento agresivo 
y mal pronóstico. El diagnostico requiere estudios 
inmunohistoquímicos en adición a la histología 
convencional y en cuanto al tratamiento, este es 
quirúrgico en estadios tempranos, mientras que en 
estadios avanzados solo se usa tratamiento paliativo. 
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REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS
 

1. Torre LA, Bray F, Siegel RL, Ferlay J, Lortet-Tieulent J, 
Jemal A. Global cancer statistics, 2012. CA Cancer J Clin. 
2015;65(2):87-108.

2. Domper Arnal MJ, Ferrández Arenas Á, Lanas Arbeloa Á. 
Esophageal cancer: Risk factors, screening and endoscopic 
treatment in Western and Eastern countries. World J 
Gastroenterol. 2015;21(26):7933-43. 

3.  Yang CS, Chen X, Tu S. Etiology and prevention of esophageal 
cancer. Gastrointestinal Tumors. 2016;3:3-16.

4. International Agency for Research on Cancer WHO. 
GLOBOCAN 2012: estimated cancer incidence, mortality 
and prevalence wordwilde in 2012. Ginebra: WHO; 2015 
[citado el 24 de octubre de 2016]. Disponible en: http://
globocan.iarc.fr/Pages/fact_sheets_population.aspx

5. Instituto Nacional de Enfermedades Neoplasicas. Datos 
epidemiológicos, cuadros estadísticos 2000 - 2014. Lima: 
INEN; 2015 [citado el 24 de octubre de 2016]. Disponible 
en:http://www.inen.sld.pe/portal/estadisticas/datos-
epidemiologicos.html

6. Pérez Pereyra J, Frisancho Velarde O. Cáncer de esófago: 
características epidemiológicas, clínicas y patológicas 
en el Hospital Rebagliati-Lima. Rev Gastroenterol Peru. 
2009;29(2):118-23. 

7. Deng H, Ni P, Wang Y, Wang W, Chen L. Neuroendocrine 
carcinoma of the esophagus: clinical characteristics and 
prognostic evaluation of 49 cases with surgical resection. J 
Thorac Dis. 2016;8(6):1250-6.

8. Wu Z, Ma JY, Yang JJ, Zhao YF, Zhang SF. Primary small cell 
carcinoma of esophagus: report of nine cases and review of 
literature. World J Gastroenterol. 2004;10(24):3680-2.

9. Zúñiga Monge D. Tumores neuroendocrinos gastrointestinales. 
Med leg Costa Rica. 2013;30(1):89-98.

10. Modlin IM, Kidd M, Latich I, Zikusoka MN, Shapiro MD. 
Current status of gastrointestinal carcinoids. Gastroenterology. 
2005;128(6):1717-51.

11. Kuriry H, Swied AM. Large-cell neuroendocrine carcinoma 
of the esophagus: a case from Saudi Arabia. Case Rep 
Gastroenterol. 2015;9(3):327-34.

12. Nayal B, Vasudevan G, Rao AC, Kudva R, Valliathan M, 
Mathew M, et al. Primary small cell carcinoma of the 
esophagus–An eight year retrospective study. J Clin Diagn 
Res. 2015;9(5):EC04-6.

13. Méndez-Vivas W, Salazar-Chavoya N. Carcinoma 
neuroendocrino primario de esófago. Reporte de un 
caso y revisión de la literatura. Evid Med Invest Salud. 
2014;7(3):139-42.

14. Schwarz L, Mas L, Montenegro P. Carcinoma neuroendocrino 
de células grandes primario de esófago. Carcinos. 
2011;1(1):23-27.

Correspondencia:
Yomaira Mendoza Hayashida
Dirección: Avenida Alameda San Marcos cuadra 2, Chorrillos.  
Teléfono: 942751335
E-mail: yomaira.mh@gmail.com

Rev Gastroenterol Peru. 2018;38(3):297-300     297

© 2018 Sociedad de Gastroenterología del Perú

Citar como: Palacios Soto P, Liu Bejarano H, Barreda Bolaños F,  Piscoya A. Coriocarcinoma gástrico primario: reporte de caso. Rev Gastroenterol Peru. 2018;38(3):297-300

RE
PO

RT
E 

D
E 

CA
SO

Coriocarcinoma gástrico primario: reporte de caso
Primary gastric choriocarcinoma: case report

Pierre Palacios Soto1,a, Humberto Liu Bejarano2,b, Fernando Barreda Bolaños1,2,b,  Alejandro  Piscoya3,4.b

1 Escuela de Medicina, Universidad Peruana de Ciencias Aplicadas. Lima, Perú.
2 Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas. Lima, Perú.
3 Hospital Guillermo Kaelin de la Fuente. Lima, Perú.
4 Universidad San Ignacio de Loyola, Lima, Perú
a Estudiante de medicina, b Gastroenterólogo
Recibido: 08/02/2017
Aprobado: 26/06/2017

RESUMEN
El coriocarcinoma gástrico primario (CGP) es un tumor extremadamente raro, altamente invasivo y de rápida diseminación 
hematógena. Presentamos el caso de una paciente  de 57 años que inicia con cuadro de hematemesis y, progresivamente, se 
le suman episodios de melena, baja de peso y epigastralgia. Es derivada al Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas 
en donde se le realizan gastroscopía y biopsia. Así, el análisis histológico reportó patrón sugestivo para CGP; el cual se 
confirmó al realizarle a la paciente los estudios por imágenes necesarios y llevar a cabo el análisis inmunohistoquímico para 
gonadotrofina coriónica humana y alfa feto proteína. Posteriormente, a la paciente se le realiza una gastrectomía radical 
D2 con preservación esplénica y de cola de páncreas. Lamentablemente, su evolución no fue favorable y fallece por la 
progresión de la enfermedad. 
Palabras clave: Coriocarcinoma; Neoplasias gástricas; Hematemesis (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT 
Primary gastric choriocarcinoma (PGC) is an extremely rare and highly invasive tumor with rapid hematogenous spread. 
We present the case of a 57-year-old female patient who started with hematemesis and progressive episodes of melena, 
weight loss and epigastralgia. It is derived from the National Institute of Neoplastic Diseases where gastroscopy and biopsy 
are performed. Histological analysis reported pattern suggestive of PGC; that was confirmed by immunohistochemical 
analysis for human chorionic gonadotrophin and fetal alpha protein. Subsequently, the patient underwent a radical D2 
gastrectomy with splenic preservation and tail of the pancreas preservation. Unfortunately, her evolution was not favorable 
and died due to the progression of the disease.
Key words: Choriocarcinoma; Stomach neoplasms; Hematemesis (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

Los coriocarcinomas habitualmente debutan en las 
gónadas o tracto reproductor femenino y, en los varones, 
son los testículos  los que se ven comprometidos (1). Se 
han descrito casos en los que se han visto comprometidos 
órganos extra gonadales; como pulmones, hígado, 
vejiga, próstata y tracto gastrointestinal (1). Dentro 
de estos, la descripción de coriocarcinoma gástrico 
primario alcanza una incidencia del 0,08% (1). Además, 
la sintomatología descrita por los pacientes  suele sugerir 
una hemorragia digestiva alta (melena, epigastralgia) 
-a lo que se asocia  pérdida de peso- y  son también 
parte de un típico cuadro de adenocarcinoma gástrico. 
Paradójicamente, en un gran número de pacientes,  se 
han reportado la coexistencia tanto de adeno como de 
coriocarcinomas; pero, al ser los primeros los de mayor 
incidencia y fácil diagnóstico, no se suele buscar la 
segunda patología (2).  

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 57 años, natural de Vilcabamba, 
Cusco, procedente de Apurímac, Perú.  Es evaluada 
por presentar, desde 7 semanas previas al ingreso, 
episodios de  hematemesis. Además; a las 2 semanas 
de iniciadas las molestias, se asociaron cuadros de 
melena, malestar general, astenia, pérdida de peso 
(6 kilos aproximadamente) y epigastralgia. Por ello, 
acude al centro hospitalario de su localidad donde 
deciden transfundirle una unidad de sangre tras 
demostrar el cuadro de anemia. Posteriormente, 
debido a  la persistencia de la hematemesis, se decide 
su traslado a un hospital de mayor nivel donde se le 
realizan endoscopía  y biopsia de tejido gástrico. La 
primera reportó la presencia de una lesión gástrica 
ulcerada sangrante y la biopsia informó atipia marcada 
compatible con adenocarcinoma, por lo que se decide 
derivarla a Lima-Perú.
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Tras su llegada al servicio de gastroenterología, los 
exámenes de la paciente demostraron la persistencia 
de la anemia (Hb: 9,1 g/dl y Hto: 29,9%) descrita 
previamente. A los 3 días de seguimiento, por la 
persistencia de la anemia (Hb: 7 g/dl, Hto: 22,6%, 
plaquetas: 160 mil/mcL, VCM: 82,2 fL, HCM: 25,8 
g/dL, CHCM: 31,4%); se le realiza una gastroscopia. 
Durante el procedimiento; a nivel del cardias se 
observó una lesión polipoidea ulcerada de 3x4 cm de 
superficie necrótica, con sangrado espontáneo focal 
por lo que se le toma una biopsia única en el área no 
necrótica. Adicionalmente, a nivel del antro, se apreció 
una lesión elevada trilobulada de 3x2 cm de aspecto 
adenomatoso; debido a ello también se procedió a 
tomar una muestra histológica.

El diagnóstico  post clínico establecido fue pólipo 
paracardial ulcerado con sangrado espontáneo. 

Luego de analizar las muestras histológicas, estas 
demostraron abundantes células pleomórficas 
inmersas en el componente hemorrágico-necrótico. 
Adicionalmente, a mayor aumento del microscopio, 
se observan  la presencia de vacuolas citoplasmáticas e 
inclusiones intranucleares (Figura 1).

Posteriormente, la paciente es  hospitalizada en el 
Departamento de Abdomen, en donde se le somete 
a una gastrectomía total radical D2 con preservación 
esplénica y de cola de páncreas; obteniéndose 2 piezas 
post operatorias (Figura 2). El nivel de gonadotrofina 
coriónica humana  (GCH) fue de 778,8 mU/ml. Los 
estudios por imágenes realizados (placas de tórax, 
tomografía axial computarizada  de abdomen y pelvis, 
tomografía  cerebral con y sin contraste) pre y post 
quirúrgicos, no mostraron foco metastásico alguno.  

El diagnóstico microscópico  de la biopsia quirúrgica 
del cardias demostró: neoplasia maligna pleomórfica. 
Cabe resaltar que no hubo hallazgos sugestivos de 
adenocarcinoma asociado, por lo que se realizó 
inmunohistoquímica. Los resultados  demostraron: 
panqueratina (positivo), GCH (positivo) y alfa feto 
proteína-AFP (negativo); lo que estableció como 
diagnóstico definitivo un coriocarcinoma gástrico 
primario (Figura 3).

Lamentablemente, el cuadro de la paciente se fue 
deteriorando progresivamente y falleció a los pocos 
meses del diagnóstico establecido.

DISCUSIÓN

Davidsohn fue el primero en describir, en 1905, el 
primer reporte de coriocarcinoma gástrico primario 
y hasta la fecha los casos descritos en la literatura 
médica internacional son un poco más de 140 (3). 
Desafortunadamente, en la gran mayoría de los 
pacientes, el diagnóstico de esta clase de neoplasia tiene 
un mal pronóstico por su elevada tasa de crecimiento, 
alta capacidad para invadir y con ello; lograr una rápida 
metástasis (4,5).

El sangrado digestivo con signos de anemia forma parte 
de la sintomatología descrita clásicamente (6,7). Así, una 
vez establecido el cuadro de hemorragia digestiva alta, es 
de suma importancia determinar el origen de ésta. 

Figura 1. A) Hematoxilina&Eosina 200x-Células pleomórficas con inclusiones citoplasmáticas. B) Hematoxilina&Eosina 
40x-Presencia de neoplasia maligna pobremente diferenciada de aspecto epitelial que destruye la mucosa 
gástrica.

Figura 2. Coriocarcinoma de 5,0 cm, localizado en 
cuerpo del estómago (cara posterior), asociado a 
extensa hemorragia y necrosis central.
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La explicación más aceptada de la patogénesis del 
coriocarcinoma gástrico, fue propuesta por Pick en 
1926. Dicha teoría, se basó a partir del hallazgo de que 
en muchos casos de coriocarcinoma gástrico coexistía; 
además,  componente de adenocarcinoma (8,9).  En 
algunos de ellos, se había logrado demostrar la transición 
del adenocarcinoma al coriocarcinoma. Con ello, afirmó 
que los elementos trofoblásticos encontrados en el 
coriocarcinoma gástrico primario se originaron a partir 
de un adenocarcinoma pobremente diferenciado(10). 
Sin embargo, el mecanismo exacto por el cual se 
llegan a desarrollar este tipo de neoplasia sigue siendo 
desconocido.

Clínicamente, niveles elevados de -GCH o 
presencia de células tumorales productoras de 
β-GCH; no guardan  correlación alguna con el estadio 
tumoral, grado o su pronóstico (11-13). Así, aunque 
se han reportado pacientes diagnosticados con 
adenocarcinoma gástrico y  elevados niveles  en suero 
de GCH, lo  que conllevó a un mal pronóstico y menor 
tiempo de supervivencia (12). Contradictoriamente, 
otros estudios propusieron que la existencia de 
células tumorales positivas para -GCH no influye en 
el pronóstico del paciente (14).

A nivel histológico, existe una combinación entre 
citotrofoblastos malignos y sincitiotrofoblastos; ambos 
mezclados con células del adenocarcinoma. Además, 
se pueden llegar a observar las clásicas áreas necróticas 

resultantes de la acelerada velocidad de replicación de 
dicha neoplasia (5,6).

Pese a que el tratamiento de elección no está 
claramente definido, en la actualidad, se puede 
recurrir a realizar gastrectomía con linfadenectomía y 
quimioterapia adicional (15). Existen diversos abordajes 
experimentales, como el descrito por Baraka (2),  quien 
describe el uso de  4 ciclos de EMA/CO (etopósido, 
metotrexato, actinomicina-D, ciclofosfamida y 
vincristina). En sí, los abordajes terapéuticos dependen 
de la experiencia del médico tratante mas no de un 
protocolo establecido.

Debido a los pocos casos reportados y la limitada 
información existente sobre esta enfermedad, el 
entendimiento  sobre su fisiopatología y diagnóstico 
temprano son aún insuficientes. Así, la rareza de la 
enfermedad dificulta que se puedan llevar a cabo más 
estudios para lograr establecer los beneficios del abordaje 
quirúrgico  seguido de quimioterapia adyuvante. 

AGRADECIMIENTOS

Se le agradece a la doctora Jeanette Briceño Guillén 
por haber participado en la recolección inicial de la 
historia de la paciente.

Conflicto de intereses: Los autores reportan no 
tener conflicto de intereses. 

Figura 3. A) Inmunohistoquímica 100x y 40x para citoqueratina (AE1/AE3), donde se observa inmunotinción 
fuerte en los componentes epiteliales de la mucosa gástrica y células neoplásicas. B) Inmunohistoquímica 200x 
para gonadotrofina coriónica humana (GCH), donde se aprecia tinción intensa a nivel del citoplasma de las células 
neoplásicas. C) Inmunohistoquímica 200x para alfa feto proteína (AFP), la cual muestra ausencia de tinción (negativa).
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RESUMEN
Vibrio cholerae serogrupo NO-O1/NO-O139 (VCNO) es causa infrecuente de gastroenteritis. Sin embargo, se le asocia a 
infección extra-intestinal severa en huéspedes inmunocomprometidos, y entre ellas, la bacteremia en pacientes con cirrosis 
hepática es digna de mención. A continuación, presentamos el caso de una mujer de 58 años, con el diagnóstico de cirrosis 
hepática de fondo, que desarrolló progresivamente choque séptico, disfunción orgánica múltiple y desenlace fatal al cuarto 
día de su admisión. Los resultados obtenidos post mortem, de los hemocultivos previamente tomados, aislaron bacilos 
gram negativos compatibles con Vibrio cholerae. Posteriormente, se identificó el serogrupo NO-O1/NO-O139, a través 
de aglutinación en placa y PCR negativo para el gen ctxA. El antibiograma mostró susceptibilidad conservada a ampicilina, 
cloranfenicol, tetraciclina y ciprofloxacino, con resistencia al trimetoprim-sulfametoxazol. El presente caso, descrito en el 
Hospital Nacional Dos de Mayo, es hasta la fecha, el primer reporte de bacteremia VCNO en el Perú.
Palabras clave: Vibrio cholerae no O1; Bacteremia; Cirrosis hepática (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT 
Non-O1, non-O139 Vibrio cholerae (NOVC) strains are an uncommon cause of gastroenteritis. However, they have been 
recently associated with severe extraintestinal infections in immunocompromised hosts. Among them, bacteremia in 
cirrhotic patients is noteworthy. We present the case of a 58-year-old woman with cirrhosis that developed septic shock, 
multiple organ failure and died four days after admission. Blood cultures yielded Gram-negative rods identified as Vibrio 
cholerae. Further serogrouping by slide agglutination and a negative PCR for ctxA gen confirmed the strain to be NOVC. 
Antimicrobial susceptibility testing showed sensitivity to ampicillin, chloramphenicol, tetracycline and ciprofloxacin; and 
resistance to trimethoprim-sulfamethoxazole. To the best of our knowledge, this is first report in Peru, described in the 
Hospital Nacional Dos de Mayo, of NOVC bacteremia.
Keywords: Vibrio cholerae non-O1; Bacteremia; Liver cirrosis (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

Vibrio cholerae es un bacilo gram negativo, anaerobio 
facultativo, halofílico, curvo y móvil, perteneciente a 
la familia Vibrionaceae. Se desarrolla ubicuamente 
en ambientes marinos, estuarianos y de agua dulce. 
Convencionalmente, se clasifica de acuerdo a las 
variantes epitópicas del lipopolisacárido (antígeno 
O) de la superficie celular, habiendo identificado a la 
fecha, aproximadamente 206 serogrupos (1). 

Los serogrupos O1 y O139 se relacionan con las 
epidemias y pandemias de cólera a lo largo de la historia. 

Su capacidad patogénica radica en la producción de 
toxinas promotoras de la secreción intestinal. Por el 
contrario, Vibrio cholerae no-O1/no-O139 (VCNO) 
raramente expresa dichos factores de virulencia, siendo 
por ello considerado no patogénico (2). Los serogrupos 
VCNO se han identificado globalmente, incluso 
circulando conjuntamente con los serogrupos O1 y 
O139 en áreas endémicas.

El VCNO inicialmente se asoció a episodios 
esporádicos de gastroenteritis, aunque recientemente se 
han descrito casos de enfermedad extra intestinal tipo 
bacteremia en hepatópatas e inmunosuprimidos (1,3). 


