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Resumen

Introduccion: EIl sindrome de Zollinger-Ellison es una enfermedad compleja,
desencadenada por la presencia de un tumor endocrino de células no beta
(gastrinoma) y que, fisiopatol6gicamente, se traduce en una secrecion no regulada
de gastrina, lo cual provoca hipersecrecién de acido clorhidrico y enfermedad
ulcerosa grave. Desarrollo: La produccion de gastrina por el tumor localizado en
el duodeno y pancreas finaliza en un cortejo sintomatico que da lugar a un reflujo
gastroesofagico y a la formacion de Ulceras pépticas que no responden al
tratamiento convencional y se hacen recurrentes. La produccion exagerada de
gastrina, originada por el tumor autébnomo, constituye la etiologia de clinica del
sindrome. La gastrina promueve la secrecion de cido mediante los receptores de
gastrina presentes en las células parietales, 1o que provoca que se induzca la
liberacion de histamina de células enterocromafines. Esta hormona también tiene
una accion tréfica sobre las células epiteliales del estomago. Los tumores del
duodeno son, por mucho, las lesiones no pancreaticas mas frecuentes; entre 50 y
75 % de los gastrinomas se encuentra en esa localizacion. Estos tumores son de
pequefio tamafo, de lento crecimiento y tienen menos probabilidad de causar
metastasis que las lesiones pancreaticas. Aplicaciones practicas: Al ser esta una
enfermedad de baja frecuencia, y al existir escasa informacidn actualizada sobre
ella, lo cual supone limitada experticia por parte de los profesionales de la salud
en cuanto a su manejo, resulta fundamental identificarla precozmente para poder
indicar un tratamiento adecuado que pueda mejorar la supervivencia y la calidad
de vida. Conclusiones: El sindrome de Zollinger-Ellison es una endocrinopatia
grave, rara, compleja, de dificil diagnostico, cuyo tratamiento curativo implica la
cirugia.

Palabras clave: sindrome de Zollinger-Ellison,
gastrinoma

Abstract

Introduction: Zollinger-Ellison syndrome is a complex disease, triggered by the
presence of a non-beta cell endocrine tumor (gastrinoma) and
pathophysiologically resulting in unregulated gastrin secretion, leading to
hypersecretion of hydrochloric acid and severe ulcerative disease. Development:
The production of gastrin by the tumor located in the duodenum and pancreas
ends in a symptomatic procession leading to gastroesophageal reflux and the
formation of peptic ulcers that do not respond to conventional treatment and
become recurrent. Exaggerated gastrin production, originating from the
autonomous tumor, constitutes the clinical etiology of the syndrome. Gastrin
promotes acid secretion through gastrin receptors on parietal cells, which induces
histamine release from enterochromaffin cells. This hormone also has a trophic

tumor neuroendocrino,
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action on the epithelial cells of the stomach. Tumors of the duodenum are by far
the most frequent non-pancreatic lesions; 50-75% of gastrinomas are found in this
location. These tumors are small, slow-growing and less likely to metastasize than
pancreatic lesions. Practical applications: Since this is a low frequency disease
and there is little updated information about it, which implies limited expertise of
health professionals in its management, it is essential to identify it early in order
to be able to indicate an adequate treatment that can improve survival and quality
of life. Conclusions: Zollinger-Ellison syndrome is a severe, rare, complex,
difficult to diagnose endocrinopathy, whose curative treatment implies surgery.
Keywords: Zollinger-Ellison syndrome, neuroendocrine tumor, gastrinoma

1. INTRODUCION

El sindrome de Zollinger-Ellison (SZE) es una enfermedad compleja, desencadenada por la presencia
de un tumor endocrino de células no beta (gastrinoma) y que, fisiopatolégicamente, se traduce en una
secrecion no regulada de gastrina, lo cual provoca hipersecrecion de acido clorhidrico y una enfermedad
ulcerosa grave. !

Esta secrecion de gastrina fuera de lo normal por el tumor, que se localiza fundamentalmente en
duodeno y pancreas, termina en una enfermedad por reflujo gastroesofagico y en la formacion de Glceras
pépticas refractarias y de marcada recurrencia, que no curan con un tratamiento convencional. !

El sindrome de Zollinger-Ellison fue descrito por primera vez en los afios 50 del siglo XX. Se presenta
en pacientes entre los 50 y 60 afios, fundamentalmente mujeres, con una proporcion de 3:1; aunque el tipo
esporadico es mas frecuente en hombres (60 % de los casos.

Se describen dos formas segun su causa: una forma esporadica, que constituye el 80 % de los casos, y
otra asociada a tumores de otras glandulas (tiroides y paratiroides), que forman parte de la neoplasia
endocrina multiple tipo 1 (NEM-1). -2

Al inicio de la descripcidn de esta patologia, se consider6 una ulceracion aguda y resistente, en la que
la seccion parcial o casi total del estdmago proporcionaba la Unica posibilidad de supervivencia a largo
plazo. Actualmente, el ZES se puede curar mediante reseccion quirirgica hasta en un 30 % de los casos
diagnosticados. 13

El SZE se presenta entre el 0,1 y 1 % de los pacientes con Ulcera péptica, fundamentalmente del sexo
masculino y casi siempre se diagnostica entre la tercera y quinta década de la vida. Los gastrinomas se
clasifican como tumores esporadicos (los mas frecuentes) y vinculados con NEM-1. Estan entre las dos
primeras causas de neoplasias neuroendocrinas funcionales, con una incidencia por afios que ronda entre
0,1 a 3 por millén de habitantes y en 60-90 % de los pacientes. El tumor se comporta con mediano grado
de malignidad y con diseminacion a los ganglios linfaticos regionales e higado. 13

Clinicamente, el SZE se manifiesta con dolor abdominal en epigastrio (el 95 % desarrolla Ulceras
pépticas en el tracto gastrointestinal superior) y diarreas (65 %). En el 75 % de los casos existe dafio del
esdfago. En ocasiones, suele presentarse con pérdida de peso, dolor terebrante gastrico, nduseas y vomitos.
No es inusual que debute como una Glcera complicada. 2

Ocasionalmente, el SZE se diagnostica en periodos avanzados de la enfermedad, aproximadamente a

los 4-7 afios, debido a la presencia de hipersecrecion acida gastrica, hipergastrinemia y por conocerse la
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zona usual de localizacién del tumor. La triada de gastrinoma, hipergastrinemia y enfermedad ulcerosa
grave se corresponde con él y los métodos para confirmar el diagnéstico suelen ser muy especificos y
costosos. 2*

2. DESARROLLO

La hipergastrinemia que aparece a partir de un tumor autébnomo es la etiologia del cuadro clinico del
SZE. La gastrina favorece la secrecion de acido mediante los receptores de gastrina que se localizan en las
células parietales, lo que desemboca en la liberacion de histamina de las células enterocromafines. La
gastrina también tiene una accion trofica sobre las células epiteliales del estomago. +°

La hipergastrinemia de varios meses o afios lleva a un aumento de la secrecion de &cido géstrico tanto
por estimulacion de las células parietales como por el incremento de su masa celular. La elevacién de la
secrecion de acido gastrico conlleva a diarreas, Ulcera péptica y esofagitis erosiva. °

Al inicio se pensaba que la mayoria de los gastrinomas se producia en el pancreas, luego se pudo
comprobar que una cantidad notable de lesiones es extrapancreatica. Alrededor de 80 % de estos tumores
se encuentra dentro del Ilamado triangulo de los gastrinomas (union de los conductos cistico y colédoco
por arriba, union de la segunda con la tercera porcién del duodeno por abajo y union del cuello y el cuerpo
del pancreas medialmente). -3

Los tumores duodenales constituyen las lesiones no pancreaticas mas frecuentes; entre 50 y 75 % de
los gastrinomas se encuentra en esa localizacion anatémica. Los tumores duodenales son pequefios, de lento
crecimiento y tienen menos probabilidad de causar metastasis que las lesiones pancreaticas. Otras
localizaciones extrapancredticas menos habituales son: estdbmago, huesos, ovarios, corazon, higado y
ganglios linfaticos. Mas del 60 % de los tumores se consideran malignos y de 30 a 50 % de los enfermos
presenta maltiples lesiones o enfermedad metastasica al momento del diagnostico. 3

Histologicamente, las células productoras de gastrina estan bien diferenciadas y expresan marcadores
tipicos de las neoplasias endocrinas (cromogranina, enolasa neuroespecifica).

Desde la fisiopatologia, la hipersecrecion de &cido gastrico causa los signos y los sintomas que se
observan en los pacientes con SZE; la Ulcera péptica es la manifestacion clinica mas frecuente y ocurre en
mas del 90 % de los pacientes con gastrinoma. La presentacion inicial y la localizacion de la Ulcera
(bulboduodenal) pueden ser indistinguibles de las de la tlcera péptica comun y, en ocasiones, el diagnostico
es terapéutico, dada la resolutividad de las mismas con dosis convencionales del grupo de medicamentos
para este fin. 3°

Las situaciones clinicas que deben hacer sospechar la presencia de un gastrinoma son las ulceras de
ubicaciones inhabituales (como las que aparecen en la segunda parte del duodeno y mas abajo), las
resistentes al tratamiento médico habitual, las que recurren después de una intervencion quirdrgica
reductora de la secrecion acida, las que presentan complicaciones evidentes (hemorragia, obstruccion y

perforacién), o las que ocurren en ausencia de Helicobacter Pylori o por ingerir antiinflamatorios no
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esteroideos. Pueden aparecer sintomas de origen esofagico hasta en un 66 % de los casos, que varia entre
la esofagitis leve y la ulceracion manifiesta con estenosis y mucosa de Barrett. 24

El segundo sintoma mas frecuente es la diarrea, aparece en la mitad de los casos y, aunque a menudo
ésta se asocia con Ulcera péptica, puede presentarse también de manera independiente. Su causa es
multifactorial y se debe a la notable sobrecarga de volumen del intestino delgado, la inactivacion de las
enzimas pancredticas por el &cido y la lesion de la superficie del epitelio intestinal por el &cido.

La lesion epitelial puede provocar mala digestion y malabsorcion leves. Debido a secrecion acida
gastrica inducida por un exceso de gastrina, aparecen deposiciones &cidas con alto contenido en cloruro. La
diarrea no provoca alteraciones del equilibrio &cido-basico como acidosis metabélica, salvo cuando la
relacion electrolitica del sodio, mas el potasio, menos el cloruro en las heces es menor que el bicarbonato
plasmatico. 1

Puede asociarse a un componente secretor producido por el efecto estimulador directo de la gastrina
sobre los enterocitos o por la secrecion concomitante de otras hormonas por el tumor, como el péptido
intestinal vasoactivo. 2

Para el diagnostico de esta entidad clinica, los primeros pasos son la determinacion de gastrina basal en
ayunas, la medicion del pH gastrico, la secrecion gastrica acida basal, la prueba de estimulacién por
secretina y la prueba de estimulacion por calcio. Por lo general, las concentraciones de gastrina en ayuno
son menores a 150 pg/ml. Practicamente todos los individuos con gastrinoma tienen un valor de gastrina
mayor a 150-200 pg/ml. °

Es necesario repetir la determinacion de la gastrina en ayuno para confirmar la sospecha clinica. Por el
contrario, si supera 10 veces lo normal, no se necesitan méas pruebas. Sin embargo, los resultados a menudo
varian de 100 a 1000 pg/mL. Una concentracion normal de gastrina sérica excluye el diagndstico. ©

Hay que considerar que diversas situaciones pueden aumentar la gastrina en el paciente en ayunas como
la hipoclorhidria o aclorhidria gastrica (las méas frecuentes) con anemia perniciosa o sin ella, retencion en
el antro gastrico, hiperplasia de células G, obstruccion pilérica; insuficiencia renal; obstruccion masiva del
yeyuno-ileon y trastornos, como artritis reumatoide, vitiligo, diabetes mellitus y feocromocitoma. ©

El acido clorhidrico inhibe por retroalimentacion la liberacion de gastrina, una disminucién en la
sintesis de acido hara que la via inhibidora de retroalimentacion no funcione, lo cual da lugar a una
hipergastrinemia neta. De este modo, las concentraciones de gastrina estaran elevadas en pacientes que
toman farmacos antisecretores para el tratamiento de la Ulcera péptica y la dispepsia. La infeccidén por H.
pylori y el sindrome de intestino corto también puede generar hipergastrinemia. ’

El otro aspecto para tener en cuenta para llegar a diagnostico es la cuantificacidn de la secrecion acida.
Cuando se muestra una disminucion de ésta, no se hace nada mas; si, por el contrario, aparece una
concentracién normal o alta, entonces se realiza otros complementarios. Hasta 13 % de los pacientes con
Ulcera péptica comin presentara niveles comparables de secrecion acida. Una relacion BAO/MAO mayor

de 0,6 es muy sugerente de SZE, mientras que la relacion menor de 0,6 no excluye el diagndstico. Se ha

https://doi.org/10.55204/trc.v4il.e370



https://doi.org/10.55204/trc.v4i1.e370

TESLA Revista Cientifica ISSN: 2796-9320 5

perfeccionado un método endoscdpico para cuantificar la produccion de &cido gastrico, pero necesita una
validacion adicional. ©

En caso de no poder medirse la secrecion de acido gastrico, el pH basal mayor igual a 3 del estbmago
descarta casi por seguro la presencia de un tumor secretor de gastrina y es un elemento para considerar en
el diagnostico.®

El anélisis del jugo géstrico por aspiracion cuantificada de dicho liquido a traveés de una sonda
nasogastrica (tanto basal como tras estimulacion con pentagastrina subcutanea) esté indicado solo en dos
circunstancias poco habituales: en pacientes que presentan concentraciones séricas de gastrina elevadas
indicativas de sindrome de Zollinger- Ellison o cuando existe hiperplasia de células G antrales.®

Las pruebas de induccidn de gastrina se han creado para intentar distinguir las diferentes causas de
hipergastrinemia y son Utiles sobre todo en los pacientes con estudios secretores de acido indeterminados.
Estas pruebas son la de estimulacién de secretina y el estudio de infusién de calcio. La prueba de induccién
de gastrina mas sensible y especifica para el diagnostico del gastrinoma es el estudio de secretina. &8

Un incremento de la gastrina mayor o igual 120 pg en los 15 min siguientes a la inyeccion de secretina
tiene una susceptibilidad y especificidad de mas del 90 % para el ZES. La hipoclorhidria o la aclorhidria
inducidas por inhibidores de la bomba de protones generan una prueba de secretina positiva falsa, por lo
cual es importante interrumpir estos farmacos una semana antes de efectuar la prueba.®®

El estudio con calcio es menos sensible y especifico que la prueba de secretina, ademas de que es méas
complicado, y tiene mas probabilidades de causar efectos adversos, por lo cual se utiliza rara vez cuando
las manifestaciones clinicas del paciente indican ZES, pero el resultado de la prueba de secretina es dudoso.
Esta técnica puede diagnosticar tumores secretores de gastrina > 1 mm que expresan receptores de calcio,
pero, con el avance de la tecnologia radioldgica, ya no se la realiza, pues la topografia preoperatoria de los
gastrinomas por técnicas de imagen se logra en un 60-80 % de los casos. 8

El calcio es positivo cuando existe un aumento mayor de 192 pmol/L (mayor de 400 pg/mL) por encima
de la linea base dentro de los 60 minutos de la infusion. Es una alternativa a la prueba de infusion de
secretina, pero menos sensible y especifica. También existen biomarcadores no especificos de tumores
neuroendocrinos como la cromogranina A (se correlaciona con el volumen del tumor y es util en el
seguimiento de los pacientes), el acido 5-hidroxi indol acético, la sinaptopfisina y hormonas peptidicas
especificas. °

Estos biomarcadores son menos importantes para el diagnéstico del SZE y no todos estan disponibles,
tienen elevado costo; su poca utilidad en las enfermedades avanzadas y la sensibilidad y especificidad
variables que presentan han limitado su uso para el diagnostico del sindrome. ©

Ya confirmado el diagndstico bioquimico, se hace necesario localizar el tumor. Se han utilizado
multiples estudios, dentro de estos, la ecografia endoscopica que permite obtener imagenes del pancreas

con gran resolucion (<5 mm). Esta modalidad es de particular utilidad para excluir neoplasias pequefias en
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el pancreas y para valorar la presencia de ganglios linfaticos circundantes, asi como afeccion vascular, pero
no es muy sensible para localizar lesiones duodenales. °

Diversos tipos de tumores endocrinos expresan receptores de superficie para la somatostatina. Esto
permite ubicar a los gastrinomas al medir la captacién de un andlogo estable de la somatostatina, el 111 In-
pentredtido, que tiene susceptibilidad y especificidad mayor del 85%.°

Cerca de la mitad de los pacientes presenta enfermedad metastésica en el momento del diagnostico. El
éxito en el control de la hipersecrecion de acido gastrico ha cambiado el énfasis del tratamiento al conseguir
la curacion mediante la intervencién quirdrgica. La deteccion del tumor primario y la exclusion de
enfermedad metastasica son esenciales ante este cambio en el objetivo terapéutico.®

Es importante realizar una tomografia axial computarizada (TAC) abdominal, una resonancia
magnética nuclear (RMN) o una gammagrafia con octre6tido para excluir la presencia de metastasis. Una
vez descartada la enfermedad metastasica, un cirujano endocrino experimentado puede optar por hacer una
laparotomia exploradora con ecografia durante la intervencion quirurgica o transiluminacion. La inyeccion
arterial selectiva de secretina puede ser un complemento diagnostico Util para hallar los tumores en algunos
pacientes. ©

Se ha declarado por varios autores que la primera técnica de imagen, recomendada por su alta
sensibilidad y especificidad es la gammagrafia con 111 Inoctredtido, que localiza tumores no detectados y
permite realizar el diagnostico diferencial con lesiones hipervascularizadas.

El diagndstico preciso de SZE tiene implicaciones para el prondstico y tratamiento adecuados de estos
pacientes debido a que:

e Este sindrome se acompafa generalmente de una hipersecrecion acida que debe ser controlada
con inhidores de la bomba de protones.

e Los gastrinomas son malignos en 60-90 % y potencialmente resecables con cirugia.

e Cuando hay metastasis se requiere tratamiento con citostaticos.

e Asociacion con la neoplasia multiple endocrina tipo 1 por lo que es importante el
asesoramiento genético y la pesquisa de otras enfermedades endocrinas.

e Los pacientes se pueden curar a largo plazo con el diagndstico precoz.

e Encuanto al tratamiento del SZE esté dirigido al alivio de los signos y los sintomas
relacionados con la sobreproduccion hormonal, a la reseccion curativa del tumor y a intentar el
control del crecimiento de la enfermedad metastasica. "

Los inhibidores de la bomba de protones como lanzoprazol, esomeprazol u omeprazol son el tratamiento
preferido y han disminuido la necesidad de gastrectomia total. Al inicio, las dosis de estos tienden a ser
mas altas que las convencionales utilizadas para el tratamiento del reflujo gastroesofagico o la Ulcera
péptica. La dosis inicial de omeprazol o lansoprazol debe encontrarse en el limite de 60 mg en dosis

divididas en un periodo de 24 h. "1°
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Los analogos de la somatostatina tienen efectos inhibidores sobre la liberacion de gastrina en tumores
que poseen receptores e inhiben la secrecion de acido gastrico en cierta medida, pero los inhibidores de la
bomba de protones tienen la ventaja de reducir la actividad de las células parietales en un menor grado.
Pese a esto, el octredtido puede considerarse como tratamiento auxiliar a los de estos inhibidores en
pacientes con tumores que expresan receptores de somatostatina y tienen sintomas acidopépticos de dificil
control con dosis altas de inhibidores de la bomba de protones. 1014

Aunqgue de forma general hay que destacar que el tratamiento de los tumores endocrinos metastasicos
sigue siendo deficiente, los gastrinomas no son la excepcion.

En vista de que en muchos casos el tumor crece de forma inconstante y muchas pacientes metastizados
permanecen estables durante periodos bastante prolongados, muchos estudios recomiendan evitar el
tratamiento dirigido contra el tumor hasta que es imposible detener el avance del este o aparecen sintomas
resistentes a los inhidores de la bomba de protones. °

Ciertos pilares de tratamiento, como el biolégico (inhibidores del factor de necrosis alfa, analogos de la
somatostatina de accion prolongada, isdtopos radiactivos de receptores peptidicos), la quimioterapia con
estreptozotocina, 5-fluorouracilo y doxorrubicina), asi como la embolizacion, se han utilizado en la
terapéutica de los tumores neuroendocrinos con resultados variables. 8

El propésito final de la intervencion quirdrgica es lograr la curacion definitiva del paciente. Al conocer
mejor la distribucidn del tumor, se han obtenido tasas inmediatas de curacion hasta de 60 %, con intervalos
sin cancer incluso de 34 % en algunos sujetos con gastrinoma sometidos a cirugia. El resultado positivo
depende en gran parte de la experiencia del equipo quirdrgico que trata estos tumores infrecuentes. 618

El tratamiento quirargico del gastrinoma en los enfermos con neoplasia endocrina maltiple tipo 1 sigue
siendo controversial, debido a la dificultad para eliminar el tumor en estos pacientes. A diferencia de los
resultados posoperatorios alentadores observados en los individuos con la variedad esporadica, solo 6 % de
los pacientes con la neoplasia endocrina multiple tipo 1 carece de este tumor cinco afios después de la
intervencién quirdrgica. '

Algunos estudios sugieren llevar a cabo la cirugia Gnicamente cuando se demuestra la presencia de una
lesion no metastasica y claramente identificable por medio de los estudios estructurales. Otras
investigaciones justifican una estrategia mas critica, en la cual todo paciente sin metastasis hepatica se
somete a exploracién y los tumores que se encuentran en el duodeno se eliminan; posteriormente, las
lesiones en la cabeza del pancreas se enuclean y, por Gltimo, se realiza una pancreatectomia distal. ’

Aln no existen resultados de metaanalisis que avalen el resultado de estas dos cirugias. Tal vez la
intervencién quirargica laparoscépica constituya un método atractivo en el futuro no lejano, pero, en la
actualidad, su beneficio se limita a la medicina basada en evidencias. 182

También se estan estudiando otras variantes de tratamientos mas novedosos como la radiofrecuencia y

la crioablacién de las lesiones hepaticas, asi como la aplicacién de farmacos que bloquean la via de
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receptores de crecimiento endotelial vascular como anticuerpo monoclonales (bevacizumab, sunitinib) o el
destinatario mamifero de la rapamicina, que es promisorio por su baja toxicidad renal.

Los tratamientos quirargicos que incluyen la citorreduccion y el trasplante hepéatico para metéstasis
hepéticas han generado beneficios limitados, por lo que, en la actualidad, se usan muy poco y han sido
desechados por varios autores. 2°

El pronostico del SZE aln es desfavorable a corto y mediano plazo independientemente de los grandes
adelantos terapéuticos en los Gltimos diez afios, se ha demostrado que las tasas de supervivencia globales,
a los cinco y diez afios de los pacientes con gastrinoma, son de 62-75 % y de 47-53 %, respectivamente.
Aunque hay que sefialar que los pacientes en los que es posible resecar todo el tumor, o en aquellos que la
laparotomia es negativa tienen tasas de supervivencia a cinco y diez afios mayor de 90 %. 1° 20

Aquellos pacientes en los que se efectlia una reseccion incompleta del tumor tienen supervivencia a
cinco y diez afios de 43 y 25 % respectivamente, mientras que los pacientes que presentan metastasis
hepaticas muestran supervivencia menor a 20 % a los cinco afios. Los indicadores prondsticos favorables
son: localizacion de los tumores primitivos en la pared duodenal, tumores Unicos de los ganglios linfaticos
y neoplasias indetectables en laparotomias. 2°

El pronostico es desfavorable en pacientes con larga evolucion de la enfermedad, en casos de valores
mayores de gastrina (mayor de 10 000 pg/ml), si hay grandes tumores primarios en pancreas (mayor de 3
cm de tamafio), extension o diseminacion en ganglios linfaticos, higado y huesos, asi como en el sindrome
de Cushing. La proliferacion y el crecimiento rapido de las metéastasis en el higado también es un signo que
anticipa un resultado desfavorable y, por ende, un pronéstico sombrio a corto plazo. %

3. APLICACIONES PRACTICAS

Al ser esta una enfermedad relativamente infrecuente, y al no contarse con suficiente informacion
actualizada sobre ella, la brecha en cuanto a su abordaje continta siendo considerable, de manera que su
diagnodstico temprano resulta fundamental para poder indicar un tratamiento adecuado que pueda mejorar
la supervivencia y la calidad de vida de los pacientes, independientemente de que en algunos la respuesta
terapéutica pueda ser desfavorable.

4. CONCLUSIONES

El sindrome de Zollinger-Ellison es una endocrinopatia grave, considerada como una enfermedad rara
por su tasa de prevalencia, a la vez compleja y, en ocasiones, de dificil diagndstico. Esta enfermedad
requiere de un tratamiento curativo que implica la cirugia, la cual demanda cierto nivel de experticia por
parte de los especialistas a cargo para lograr resultados favorables en lo que a seguimiento y control
respecta.
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