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Diagndstico simultdneo de adenocarcinoma y
GIST gastricos

Sr. Director:

El 60% de los tumores del estroma gastrointestinal (gastroin-
testinal stromal tumors —GIST-) se originan en el estémago, si
bien sdlo suponen el 2% de las neoplasias gastricas. Reciente-
mente se han publicado casos de pacientes en que el GIST ha
aparecido de manera sincrénica o sucesiva a otros tumores diges-

tivos con diferente grado de agresividad (1-3). A los casos publi-
cados hasta la fecha concretamente de diagnéstico simultdneo de
afectacion gastrica por GIST y adenocarcinoma (4-8), afladimos
nuestra experiencia con una paciente.

Mujer de 77 afios, sin antecedentes de interés, que ingreso
para estudio de anemia crénica (hemoglobina 5,2 g/dl, VCM 62
fl). La gastroscopia mostré una lesion ulcerada de bordes irregu-
lares en la cara anterior del estomago. La biopsia resulté compati-
ble con adenocarcinoma. No se encontrd evidencia de afectacion
a distancia. En la laparotomia se aprecié una neoplasia en el antro
y una pequefia tumoraciéon mesenquimal subserosa de un centi-
metro de didmetro. Se practicd una gastrectomia subtotal. El
informe histoldgico fue de adenocarcinoma de tipo intestinal bien
diferenciado intramucoso ulcerado. La lesién mesenquimal resul-
t6 ser un tumor del estroma gastrointestinal (GIST) con marcada
positividad para CD-117 y CD-34 y con menos de cinco mitosis
por cada 50 campos de gran aumento (CGA). Se aislaron cuatro
ganglios, todo ellos libres de infiltracién neopldsica. No se
encontraron signos de infeccidon por Helicobacter pylori. A los
seis meses de la intervencion la paciente continda viva y sin evi-
dencia de recidiva.

El interés por el estudio de los GIST ha crecido desde que
se demostré la eficacia del imatinib en el tratamiento de estos
tumores. En los dltimos afios se han publicado nueve casos,
incluido el que presentamos, todos ellos de pacientes de edad
superior a 70 afios, en que coincidié el diagndstico de GIST
(confirmado mediante al menos una técnica inmunohistoqui-
micaix: CD 34 y/o CD117), con el de adenocarcinoma gastri-
co (4-8) (Tabla I). En uno de ellos se apreciaba incluso una
imbricacién (“colisiéon”) de las dos histologias tumorales (6).
Hay autores que han especulado con un origen bioldgico
comun de los diferentes tumores gdstricos: adenocarcinoma,
linfoma tipo MALT e incluso GIST (4,6). Sin embargo, esta
posibilidad, por ahora, no ha pasado de ser una mera hipétesis.
De hecho, es probable que la presencia simultanea de GIST y
adenocarcinoma gastricos sea tan solo un mero hallazgo inci-
dental. Esta posibilidad viene respaldada por el hecho de que
la mayoria de los GIST que se han encontrado en estos casos
han sido tumores de buen prondstico (9), es decir, de pequefio
tamafio y con bajo nimero de mitosis, algo que se traslada en
un comportamiento relativamente indolente. De hecho, en cla-
sificaciones antiguas estos tumores del estroma gdstrico eran
catalogados como “benignos” por su crecimiento lento y su
escasa tendencia a diseminarse a distancia (4,10). En todo
caso, es probable que el empleo de técnicas de inmunohisto-
quimica relativamente especificas facilite el diagndstico de
mds casos de presencia simultdnea de GIST y adenocarcinoma
gdstricos. Esto puede ayudar a conocer si realmente existe
alguna asociacién o si la coincidencia de dos tumores se trata
tan s6lo de un hallazgo incidental.

TABLA |

CASOS DE DIAGNOSTICO SIMULTANEO DE ADENOCARCINOMA Y GIST GASTRICOS

Ref. Paciente Adenocarcinoma GIST H. pylori Otros tumores
Sexo Edad Grado Estadio Tamarfio  Mitosis
(cm) (50 CGA)
4 Mujer 79 T1NO 6,0 >5 Si
4 Mujer 79 T2N1 5,0 <5 Si
4 Varén 79 T2NO 0,6 <5 No
5 Varoén 72 T2NO 2,5 <1 Si Adenocarcinoma de vesicula biliar
6 Varén 70 T3N1 0 No
7 Varén 78 G3 T1NO 1,5 0 Si Linfoma gastrico MALT
8 Varén 71 G3 T3N+ 0,5 0 No
8 Varoén 77 G2 T2N1 0,6 0 No
Actual  Mujer 77 G1 T1NO 1,0 <5 No
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Sobredosis de cianamida calcica (carbimida):
descripcion de un caso y revision bibliogréfica

Sr. Director:

La carbimida, o cianamida cdlcica (férmula molecular
CaCN?2), es utilizada en el tratamiento de la deshabituacion de los
pacientes alcohdlicos crénicos ya que ayuda a mantener la absti-
nencia de provocando en los pacientes aversion hacia el alcohol,
de forma similar al disulfiram (1,2). Actia inhibiendo a nivel
hepético la aldehido-deshidrogenasa (ALDH) encargada de la
oxidacién del principal metabolito del etanol, el acetaldehido. El
bloqueo de la ALDH en presencia de etanol en sangre provoca un
incremento de acetaldehido, que se traduce clinicamente en lo
que se conoce como reaccion aldehidica o efecto antabus, carac-
terizada por una vasodilatacion brusca con enrojecimiento facial
intenso, palpitaciones, sudoracién, vision borrosa, nduseas, taqui-
cardia, dificultad respiratoria y debilidad generalizada. Las reac-

ciones mds graves pueden producir hipotensién, depresién respi-
ratoria y colapso cardiocirculatorio (1).

En ausencia de alcohol la carbimida es bien tolerada. Con el
uso crénico se han comunicado ocasionales efectos secundarios
del tipo de mareos, dermatitis de contacto, hepatitis, granulope-
nia, etc. (1,3-5), pero la toxicidad aguda por sobredosificacién de
carbimida es poco conocida ya que existen pocos casos recogidos
en la literatura (5) (descriptores: cyanamide/poisoning Medline:
1966-2004). Presentamos el caso de una paciente que ingiri6 car-
bimida de forma masiva con finalidad autolitica.

Paciente mujer de 38 afios con antecedentes de esquizofrenia y
bulimia. Fumadora de 90 cigarrillos/dia. Historia de abuso alco-
hélico y tratamiento deshabituador, hasta hacia 2 afios. Ictus
isquémico en julio de 2004, con recuperacién sin secuelas.
Seguia tratamiento con olanzapina oral y trifusal. Se encontraba
en fase estable de su proceso psiquidtrico y su régimen de vida no
presentaba limitaciones importantes. Historia de alergias, cardio-
patia, broncopatia o hepatopatia, negativa.

Llevada a Urgencias por presentar de forma brusca nauseas y
disminucién del nivel de conciencia, sin responder a érdenes ver-
bales y con escasa respuesta al dolor. En la exploracion fisica,
inconsciente con tensién arterial 104/52 mm de Hg, frecuencia
cardiaca a 105 latidos por minuto, frecuencia respiratoria 34 res-
piraciones por minuto y temperatura 37 °C. Reaccionaba perezo-
samente al dolor, sin apertura ocular. Emitia sonidos ininteligi-
bles. Pupilas isocdricas y normorreactivas. Reflejos cutdneos
plantares, flexores de forma bilateral. Taquipnéica. No ingurgita-
cién yugular, no adenopatias. Auscultacién cardiaca ritmica, sin
soplos. Auscultacién pulmonar, roncus en bases. Abdomen y
extremidades sin anormalidades. Ausencia de fetor alcohdlico o
cetonémico. Se realizé lavado géstrico sin observarse restos de
restos de farmacos. Hemograma: hematocrito 0,36 1/1, hemoglo-
bina 1,96 mmol/l, VCM 95 fl, HCM 0,51 fmol/cel, plaquetas 308
x 1071, Leucocitos 10,1 x 10%1. Bioquimica sérica: glucosa 10,2
mmol/l, urea 6 mmol/l, creatinina 106 mmol/L, sodio 132
mmol/L, potasio 4,9 mmol/L, calcio 2,2 mmol/L, CK 96 U/L,
AST 37 U/L. Orina y sedimento normales. pH urinario 5,5.
Sodio en orina 184 mmol/l, potasio 21 mmol/l, cloro 194 mmol/l.
Estudio de coagulacién normal. Triaje de drogas en orina negati-
vo para anfetaminas, metanfetaminas, barbitdricos, benzodiace-
pinas, cannabinoides, cocaina, opidceos, fenciclidina y antidepre-
sivos triciclicos. Andlisis de liquido cefalorraquideo normal.
Radiografia de térax y ecografia abdominal normales. TC craneal
con lesion hipodensa parietal izquierda presumiblemente isqué-
mica sin otros hallazgos. Las determinaciones gasométricas se
pueden observar en la tabla I. Recibié tratamiento antibiético por
sospecha de infeccion respiratoria y tratamiento broncodilatador
y oxigenoterapia. Para el trastorno metabdlico recibi6 tratamiento
con 1,5 gramos/dia de bicarbonato por via oral a partir del tercer
dia de ingreso. Su estado de conciencia mejord progresivamente
hasta la normalidad, encontrdndose en su estado habitual al sépti-
mo dia del ingreso, momento en el que reconocié la ingesta de 4
envases de Colme® (3.600 mg). En el momento del alta hospita-

TABLA |
EVOLUCION DE LA ACIDQSIS. DETERMINACIONES
GASOMETRICAS
pH PO, PCO,  Bicarbonato  Exceso de
(mmHg) (mmHg)  (mmol/L) bases
Urgencias* 744 69 29 20 -2,6
24 horas* 733 90 33 18 -7.8
72 horas* 732 111 27 13,5 -10,8
5° dia* 738 70 34 21 -4
10° dia** 7,36 23 49 277 +2

*Gasometria arterial. *Gasometria venosa.



