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A. MARCO TEORICO

1. Generalidades de los tumores neuroendécrinos (TNE).

1.1 Definicién y origen de los TNE.

Los tumores neuroenddcrinos se originan de las células neuroendocrinas (NE)
presentes en diferentes &rganos (médula adrenal, islotes pancreaticos,
paratiroides, hipdfisis, células C tiroideas y submucosa del tracto broncopulmonar
e intestinal, via biliar, higado, uretra y piel). La mayoria de estos tumores tienen

su origen en el eje gastroenteropancreatico.

Las células neuroendécrinas se definen por sus productos de secrecidon, su

reaccion argentafin y argiréfila, y algunas proteinas (marcadores NE).

Los tumores neuroenddcrinos son un grupo heterogéneo de tumores con gran
diversidad en su presentacion y pronostico. El concepto y definicion de los TNE
ha cambiado a través de los afios. Una clasificacion mas reciente y comprensiva
(OMS 2000) utiliza el término TNE en lugar del de tumor carcinoide, haciendo
distincion entre tumor neuroendocrino bien diferenciado (comportamiento
benigno), carcinoma neuroendocrino bien diferenciado (bajo grado de malignidad)
y carcinoma neuroendocrino pobremente diferenciado (alto grado de malignidad).
Esta clasificacion también subdivide en términos de localizacion (estomago,
duodeno y yeyuno, ileon, apéndice, colon y pancreas), tamafio tumoral (cm),

angioinvasion, actividad proliferativa, presencia de metastasis y extension. (1-3)



1.2 Distribucién y frecuencia
Los tumores neuroenddcrinos son relativamente raros, con una incidencia anual
de 1.2 — 2.1 por 100,000 en poblacion general. Un estudio epidemiologico reportod

una incidencia de 38.4 por millon de individuos.

Se han encontrado 2 picos de frecuencia por edad, uno entre los 15 y 25 afos y
otro entre los 65 y 75 afios de edad. Por debajo de los 50 afios de edad, la
frecuencia es aproximadamente el doble en las mujeres. Por otro lado, en edades

mas avanzadas se observa predominancia del sexo masculino.

Los tumores neuroenddcrinos suelen presentar lento crecimiento e incluso en
presencia de enfermedad metastasica, los pacientes pueden sobrevivir por varios
anos con las estrategias de tratamiento actuales. La supervivencia a 5 afios

alcanza aproximadamente el 80%. (4-6)

Modlin y colaboradores reportaron un incremento en la incidencia de TNE en los
ultimos 30 anos en una revision de 13517 TNE registrados en bases de datos del
National Cancer Institute en un periodo de 1973 a 1999. Este incremento pudiera

deberse a una mejoria en las tasas de deteccion. (7)

El 41% de los TNE gastrointestinales ocurren en el intestino delgado, seguidos en

orden decreciente por recto, apéndice y estomago.



Localizacion %

Timo 1-2
Pulmén y bronquio 10-25
Esofago <1
Estomago 2-30
Duodeno 2-5
Pancreas <1
Higado y via biliar <1
Yeyuno 1-2
ileo 11-20
Apéndice 19-44
Colon 1-10
Recto 10-15
Ovario / testiculos <1
Origen desconocido 10

Tabla 1. Frecuencia y distribucion de los TNE.

A su vez, los TNE representan s6lo el 2% de todos los tumores gastrointestinales

y el 1-2% de todos los tumores pancreaticos.



%

TNE No funcionante 15-30
TNE Funcionante

Insulina 17
Gastrina 15
Polipéptido pancreatico 9
Péptido intestinal vasoactivo 2
Glucagon 1
Somatostatina 1

5 — hidroxitriptamina <1
Otros* 1-2

*Neurotensina, ACTH, Factor liberador de
hormona del crecimiento, -calcitonina,
péptido relacionado a PTH.

Tabla 2. Frecuencia de TNE funcionantes y no funcionantes. (8)

2. Sitios de origen de enfermedad primaria

2.1 Pulmén y bronquio.

Cerca del 80 — 90% de los TNE en pulmdn son bien diferenciados, el resto son
mucho mas agresivos. El tumor carcinoide es raro (2 — 5% de casos).
Aproximadamente el 2% puede desarrollar sindrome de Cushing ACTH-
dependiente por secrecion ectopica de la hormona. Su apariencia por tomografia

computarizada (CT) suele mostrar realce homogéneo y distribucién perihiliar. (9)



2.2 Estémago.

Existen 4 subtipos de TNE gastrico (tabla 3). El tipo | usualmente se descubre
durante estudios endoscopicos. En el tipo 2 el desarrollo de enfermedad
metastasica es dependiente del tamafo del tumor, con sobrevida a 5 afos de
aproximadamente 20%. La mayoria de los tipo 4 se encuentran en estadio

avanzado con enfermedad metastasica al momento del diagnéstico. (10)

Tipo % Asociado a

Tipo | 70-80 Gastritis cronica atréfica, anemia
perniciosa, supresion acida,
sobreproduccion de Gastrina

Tipo 2 5-10 Zollinger-Elison, NEM 1,
sobreproduccion 12 de gastrina

Tipo 3 15-25 Esporadico, solitario

Tipo 4 5-10 Carcinoma solido indiferenciado

Tabla 3. Subtipos de TNE gastricos.

2. 3 Duodeno.
La mayoria de los TNE del duodeno son esporadicos, no funcionantes y surgen en
el duodeno proximal. Los hallazgos por TC son de masas focales murales o bien

intraluminales, que pueden mostrar realce temprano en la fase arterial. (11)

2.4 Intestino delgado.

Los TNE se desarrollan principalmente en la porcion terminal del ileo incluyendo la



valvula ileocecal. Suelen medir mas de 2 cm al momento del diagndstico, con
invasion a la muscularis propria. Hasta en un 40% los tumores pueden ser

multiples. (10)

2.5 Colon y apéndice.

La mitad de los TNE del colon se desarrollan en el ciego, y aproximadamente el
15% en colon ascendente. En el 90% de los pacientes el tumor mide mas de 2 cm
al momento del diagndstico, y muchos pacientes presentan metastasis
ganglionares o a distancia. A su vez, el TNE es el tumor mas comun en el
apeéndice, tipicamente pequefio (<2 cm en el 95%) suele localizarse en el tercio
distal del apéndice. El 30% de los pacientes con tumores >2 cm desarrollan

metastasis ganglionares o a distancia. (11, 12)

2.6 Higado.

Los TNE primarios del higado son extremadamente raros y se debe ser muy
cuidadoso para excluir metastasis de un primario extrahepatico. A la imagen
seccional suele presentarse como una masa solitaria sdlida (60% de los casos),
parcialmente solida con areas quisticas (25%), o principalmente quistica (15%) y

pueden presentar realce periférico a la aplicacion del medio de contraste. (13)

2.7 Pancreas.



Habitualmente estos tumores son homogéneos en la TC y pueden presentar
calcificaciones al interior del tumor. En muy pocos casos el tumor condiciona
dilatacion de la via biliar o pancreatitis cronica con dilatacion del conducto
pancreatico. La mayoria de los tumores presentan baja intensidad de sefial en
imagenes de resonancia magnética (RM) potenciadas en T1 e intensidad
moderada en imagenes potenciadas en T2 con saturacion grasa. Suele
observarse realce inmediato moderado a intenso (en patron anular, uniforme o

heterogéneo). (14)

3. Presentacion clinica.

Los TNE se presentan con sintomas causados por el efecto mecanico de la lesion
primaria o las metastasis, o bien por el efecto de sus productos enddocrinos
particulares. Los sintomas con que se presentan mas frecuentemente son dolor

abdominal, masa incidental y pérdida de peso.

El sindrome carcinoide se desarrolla en 5 a 10% de los pacientes, y en el caso de
TNE gastrointestinales requiere de la presencia de metastasis hepaticas. El
sindrome carcinoide incluye diarrea, enrojecimiento facial y de la parte superior del
cuerpo, calambres abdominales y sibilancias. Efectos a largo plazo incluyen
hipertension pulmonar, fibrosis retroperitoneal o mesentérica, artritis y fibrosis

valvular y endocardica, lo que puede llevar a insuficiencia cardiaca. (7, 15)
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Tumor

Clinica

Sitio

Malignidad (%)

Insulinoma

Hipoglucemia,
ganancia ponderal

Pancreas > 95%

> 10

Gastrinoma

Dolor abdominal,
Ulcera péptica,
diarrea
hipersecrecion
gastrica

Duodeno 70 %
Pancreas 25%

60 - 90

VIPoma

Diarrea  secretora,
hipokalemia,
aclorhidria, acidosis
metabdlica,
enrojecimiento,
pérdida de peso

Pancreas 90 %

> 50

Glucagonoma

Diabetes, eritema
necrolitico
migratorio,
trombosis  venosa
profunda, depresién

Pancreas

> 50

Somatostatinoma

Diabetes, litiasis
vesicular,
esteatorrea, pérdida
de peso

Pancreas 56 %
Tubo digestivo alto
44%

70 -80

ACTHoma

Hipertension,
diabetes, debilidad

Pancreas 30%
Pulmén 50%

> 99

PTHrPoma

Hipercalcemia,
nefrolitiasis

Pancreas

> 99

Neurotensinoma

Diabetes, diarrea,
Flushing,
hipertension,
edema, pérdida de

peso

Pancreas

GRFoma

Acromegalia

Pancreas, pulmon,
timo

30

Tabla 4. Caracteristicas clinicas de sindromes endocrinos en TNE. (15)

4. Enfermedad metastasica.

4.1 Frecuenciay distribucion de la enfermedad metastasica.

Los sitios mas frecuentes de metastasis de TNE son los ganglios linfaticos y el
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higado. Metastasis a pulmon, peritoneo, hueso y pancreas son menos frecuentes,
mientras que sitios raros de metastasis incluyen a los tejidos blandos, mama y
orbita. La incidencia de metastasis 6seas se ha reportado de aproximadamente

10%.

La mayoria de los TNE son manifiestamente malignos siendo hasta 60%
metastasicos al momento del diagnodstico en algunos reportes. La causa mas

frecuente de muerte por TNE es la falla hepatica.

El tamafo del tumor neuroenddécrino primario correlaciona con la probabilidad de
presentar metastasis. Solo el 2% de los tumores < 1 cm de diametro metastatiza,
mientras que hasta el 80% de los tumores > 2 cm se asocian con enfermedad

mestastasica en algunas series.

La presencia de metastasis a higado asi como el grado de involucro del mismo ha
mostrado ser el factor predictor de sobrevida mas importante. En la mayoria de
los pacientes las lesiones metastasicas son de lento crecimiento, sin embargo, en
algunos progresan rapidamente, sobre todo casos de alta capacidad proliferativa.
Se ha descrito que pacientes con metastasis hepaticas bilobulares y con lesiones

> 4 cm tienen un peor prondstico significativamente.

Los sitios mas frecuentes de tumor primario son el pancreas (35%), intestino
delgado (27%) y el colon (12%). Aproximadamente del 11% al 14% de las

metastasis de TNE a higado provienen de un tumor primario desconocido. La TC

12



suele identificar exitosamente tumores primarios de pancreas, sin embargo solo

en un 34.6% identifica a los tumores primarios del tracto gastrointestinal. (9,10,14)

4.2 Abordaje multimodal de las metastasis hepaticas.
Un abordaje multimodal incluyendo imagen por ultrasonido (US), TC, RM,
angiografia con sustraccion digital y modalidades de imagen funcional, es optimo

para detectar metastasis de TNE. (16)

Se sugiere el uso de tomografia computarizada multidetector (TCMD) trifasica y
resonancia magnética contrastada multifasica para evaluar la extension de la
enfermedad, asi como permitir la comparacion posterior al tratamiento. La imagen
por resonancia magnética es altamente competitiva y pudiera incluso superar a la
TC en sensibilidad, especificidad y precision, particularmente con la adquisicién de
imagenes en secuencia T1 spin echo contrastadas con gadolinio. Las imagenes
adquiridas en secuencia T2 con supresion grasa por si solas pueden evidenciar
mas lesiones hepaticas, en ocasiones, que la TC contrastada multifasica. La
mayoria de los autores recomiendan TCMD o RM como examenes iniciales. En
un estudio comparando RM, TC vy cintigrafia, estas modalidades fueron capaces

de detectar 394, 325 y 204 metastasis.

La cintigrafia de péptidos receptores (e.g. analogos de somatostatina
radiomarcados, particularmente octreotido), una modalidad de la medicina nuclear,

permite identificar la presencia de receptores mas que hallazgos anatomicos. (18)
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El ultrasonido tiene aun un lugar en la identificacion de metastasis hepaticas de
TNE. Las metastasis en higado de TNE habitualmente son lesiones hiperecoicas
bien definidas, aunque en ocasiones pueden aparecer como lesiones quisticas
con niveles liquido-liquido en su interior. El ultrasonido transoperatorio es muy util

si se contempla la reseccion quirurgica de metastasis.

La tomografia por emision de positrones acoplada a tomografia computarizada
(PET-CT) puede ser de utilidad en el abordaje, sin embargo, no todos los TNE

muestra captacion elevada de la 18F-fluorodeoxiglucosa (FDG). (17,18,19)

La angiografia hepatica en la actualidad se reserva para intervenciones con fines

terapéuticos.

4.3 Caracteristicas por imagen de metastasis de TNE

Las metastasis en higado de TNE se consideran lesiones hipervasculares con
realce temprano y grados variables de lavado en las imagenes tardias.
Comparten esta caracteristica con metastasis de feocromocitoma, carcinoma de
células renales, melanoma, coriocarcinoma, carcinoma de tiroides y carcinoma de

mama.

Las metastasis tienen sefial moderadamente baja en imagenes ponderadas en T1

y moderadamente alta en imagenes potenciadas en T2. El realce es temprano de
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manera moderada a intensa. Las metastasis mas grandes pueden mostrar realce

mas heterogéneo por la presencia de necrosis central.

Algunos autores han reportado que aproximadamente dos tercios de las
metastasis son hiperdensas en la fase arterial hepatica de manera uniforme o
heterogénea y que un sexto de las lesiones unicamente son aparentes en esta

fase. (20, 21, 22)

En una evaluacion de 156 metastasis en 16 pacientes, Bader y colaboradores (21)
reportaron que la mayoria de las lesiones (47%) tenian un diametro dentro del
rango de 1 — 3 cm y sélo 26% median 3 cm o mas. Describieron cuatro patrones

de realce hipervascular:

homogéneo con lavado central (el mas frecuente)

periférico en anillo

en parches difusos

homogéneo sin lavado

Aproximadamente un 6% de las lesiones muestran un patron hipovascular.

Se ha reportado que en lesiones de 3 cm o mayores predomina el patron de realce

en parches asi como el patron hipovascular. Esto sugiere que en algunas lesiones

el balance entre la actividad vasogénica y fibrogénica se inclina a favor de la

actividad fibrogénica a medida que éstas aumentan de tamanio.

15



Aunque muy poco frecuentes, se han descrito metastasis quisticas de TNE en un

pequeio numero de pacientes.

Fig 1. Comportamiento tipico de metastasis de TNE en TC trifasica y RM. Realce
intenso en la fase arterial (A) con lavado venoso (B). Las metéstasis de TNE suelen ser
hipointensas en T1 (C) e hiperintensas en T2 (D).

Fig 2. Comportamiento atipico de metastasis de TNE en TC trifasica. Se observan
multiples lesiones nodulares en ambos lébulos hepaticos que permanecen hipodensas en
la fase arterial (A) y venosa (B)
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Fig. 3. Apariencia atipica de metastasis de TNE. Mujer de 60 afos, con diagndstico de
insulinoma. A) lesién hiperintensa en T2 (flecha) en el cuerpo del pancreas. By C) TC
axial en fase arterial y venosa respectivamente muestran lesiéon hipodensa (*) con realce
en parches que persiste y se intensifica hacia la fase venosa.

5. Tratamiento

5.1 Opciones de tratamiento
Cada paciente debe ser estudiado cuidadosamente a manera de seleccionar la
meta terapéutica mas adecuada, ya sea paliacion de los sintomas hormonales,

reduccion de la masa tumoral, o bien transicidn a un estado resecable
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quirurgicamente (la reseccion quirurgica es el tratamiento curativo de referencia en

pacientes con metastasis hepaticas). (23)

La cirugia suele considerarse inapropiada en pacientes con enfermedad

metastasica bilobular o con involucro de mas del 75% del parénquima hepatico.

La quimioterapia ha probado ser decepcionante. Puede lograr una reduccién
cercana al 40% de la masa tumoral, sin embargo su efecto dura un promedio de 7

meses.

Los analogos de somatostatina son utiles para controlar los sintomas mediados

por hormonas.

Otras opciones de tratamiento en pacientes no candidatos a reseccion quirurgica
incluyen la ablacion por radiofrecuencia y la termoterapia inducida por laser. Otras
estrategias de ablacion local incluyen embolizacion de arteria hepatica y
quimioembolizacion transarterial. El principio detras de la efectividad de las
estrategias de oclusidn vascular es la naturaleza hipervascular de las metastasis
de TNE. La interrupcion de la irrigacion arterial ocasiona isquemia y detiene el
crecimiento tumoral mientras que preserva el parénquima hepatico. Mientras mas
distal se logre la oclusion, es menor la probabilidad de desarrollar colaterales. En
caso de involucro bilobular, se de tratamiento a un I6bulo hepatico a la vez,
permitiendo un intervalo de 6 a 8 semanas entre las primeras 2 embolizaciones;

las embolizaciones subsecuentes se realizan con intervalos de 3 meses. (15, 16)
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Las complicaciones postembolizacion comprenden: Sindrome postembolizacién
(dolor 3 a 6 dias, nausea, vomitos, fiebre, con duracion de 4 a 7 dias), hipo, dolor
pleuritico, ileo, compromiso vascular, isquemia vesicular, derrame pleural,

sindrome hepatorrenal, pancreatitis y absceso hepatico. (24)

Al analisis de supervivencia, los siguientes tratamientos se asociaron a incremento
en la sobrevida: reseccion de metastasis hepaticas, reseccion de primario de
intestino delgado, tratamiento con analogos de somatostatina y tratamiento con
terapia con receptores de péptidos. La quimioterapia se ha asociado

significativamente con una peor sobrevida. (25)

5.2 Valoracion de respuesta al tratamiento y seguimiento.

Las metastasis hepaticas presentan cambios posteriores al tratamiento. Posterior
a quimioembolizacién las metastasis hepaticas pueden presentar calcificarse. Las
lesiones hipervasculares suelen volverse necréticas. Si la necrosis es importante
puede observarse progresion a un patron seudoquistico o quistico. En casos de
tratamiento con quimioterapia intraarterial puede observarse retraccion de la

capsula hepatica.

Tanto el manejo como el seguimiento de los TNE requiere un abordaje
multidisciplinario. La terapia subsecuente dependera del estado clinico, asi como
de los hallazgos bioquimicos, histologicos y radioldgicos. En este aspecto, la TC y

la RM juegan un papel central en la evaluacién y seguimiento a largo plazo.
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Habitualmente se realizan en intervalos de 4 meses durante el primer afio y

posteriormente cada 6 meses.

B. OBJETIVOS.

Reportar el origen y caracteristicas por imagen de las metastasis a higado de
tumores neuroendocrinos (TNE) en pacientes del Instituto Nacional de Ciencias

Médicas y Nutricion Salvador Zubiran.

Revisar la definicion, distribucidon y presentacion clinica de los tumores

neuroendocrinos (TNE).

Mostrar los hallazgos tipicos y atipicos por imagen de las metastasis a higado de

TNE.

C. METODOLOGIA.

Este estudio es observacional, retrospectivo, transversal y descriptivo.

Se realizd una busqueda en los archivos electronicos del Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricibn Salvador Zubiran, clasificados bajo el Caodigo
Internacional de Enfermedades (CIE — 10). Se utilizaron los siguientes criterios de
busqueda:

i) Diagnostico de egreso o en notas medicas de Tumor Neuroendocrino,
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Tumor carcinoide, Tumor de los islotes pancreaticos, Tumor de intestino
delgado y Tumor de apéndice cecal.

i) En el rango de enero 2005 a junio 2011

Se cotejo con bases de datos de los departamentos de Cirugia y Oncologia
Médica.

Se revisaron los diagndsticos clinicos y radiolégicos y se excluyeron pacientes con
otro diagnostico distinto a los mencionados.

Se revisaron todos los estudios de imagen encontrados en el archivo radiolégico
del sistema de comunicacion y archivo de imagenes (PACS) del instituto y se
excluyeron aquellos pacientes que no contaran con estudios contrastados
multifasicos de tomografia computarizada (TC) o resonancia magnética (RM). Se
revisaron los estudios de manera prospectiva buscando y excluyendo a los
pacientes sin evidencia de lesiones hepaticas sugerentes de metastasis.
Unicamente se incluyeron a los pacientes que tuvieran comprobacion
histopatoldgica del primario o metastasis.

Las variables evaluadas en los estudios de imagen fueron:

- Eje mayor en centimetros, de la lesion mas grande encontrada en cualquiera de
los dos I6bulos.

- Numero de lesiones hepaticas: agrupando en pacientes con lesion unica o
multiples (2 6 mas).

- Atenuacién en fase simple por TC: lesidn hipodensa comparada contra el
parénquima hepatico (variable dicotémica).

- Presencia de realce en la fase arterial hepatica (en TC o RM) (variable

21



dicotémica).

- Patron de realce arterial si lo hay:
* Homogéneo con lavado central
* En anillo
* En parches

* Homogéneo sin lavado

Los datos se analizaron con SPSS version 10.0. Utilizando media, mediana y
porcentajes para variables descriptivas. No se realizaron inferencias estadisticas
por las caracteristicas del estudio.

El presente estudio no requirid aprobacion por el comité de ética del instituto por

su naturaleza retrospectiva.

D. RESULTADOS.

De los pacientes obtenidos por la busqueda en el archivo electrénico, 36 contaban
con estudios de TC y/o RM contrastados multifasicos. De éstos, 28 presentaron
lesiones hepaticas y comprobacion histopatolégica de TNE del primario y/o

metastasis.

El 60% (17 pacientes) fueron mujeres.
En 13 de los casos el sitio de origen del TNE primario fue el pancreas (46%). 5 de

los casos tuvieron su origen en el tubo digestivo (17%), de éstos, 1 tuvo su origen
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en estbmago, 1 en el duodeno, 1 en yeyuno y 2 en ileon. 1 caso tuvo su origen en
un TNE retroperitoneal. Los 9 restantes (32%) tuvieron su origen en TNE

primarios desconocidos.

El tamano promedio de las lesiones fue de 6.07 cm (en rango de 1.5 - 13 cm). En

17 casos (60%) las lesiones metastasicas fueron multiples.

21 lesiones (75%) mostraron reforzamiento con el medio de contraste durante la
fase arterial hepatica. El patrén de realce arterial mas frecuente fue en anillo
(40%), seguido del patron homogéneo con lavado central (17%), en parches (14%)
y homogéneo sin lavado (3%). 7 lesiones (25%) se comportaron hipodensas
durante la fase arterial hepatica (comportamiento atipico, hipovascular), si bien

algunas de ellas mostraron realce en fases posteriores.

Patréon de realce arterial # Casos (%)
Homogéneo con lavado 5 (17)
En anillo 11 (40)
En parches 4 (14)
Homogéneo sin lavado 1 (3)
Sin realce en fase arterial 7 (25)

28 (100)

4 de las lesiones que se observaron hipodensas al parénquima hepatico en la fase
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simple permanecieron hipodensas durante la fase arterial (comportamiento

atipico).

E. DISCUSION

Los tumores neuroenddcrinos son poco frecuentes y en algunos casos pueden
presentarse como enfermedad diseminada al momento del diagnostico.

Las metastasis hepaticas de TNE clasicamente muestran un comportamiento
hipervascular, mostrando realce a la aplicacién de medio de contraste durante la
fase arterial hepatica y lavado temprano en las fases portal y venosa. En
presencia de este comportamiento es natural incluir a los TNE dentro del
diagnaostico diferencial junto con otros primarios ya mencionados (como carcinoma
de células renales, cancer de mama y melanoma). 25% de las lesiones que
observamos, sin embargo, no mostraron realce temprano, lo que sugiere que no
es infrecuente un comportamiento atipico, hipovascular, o con realce en la fase
portal o venosa de las metastasis de TNE.

Es importante recalcar que tampoco parece infrecuente encontrar multiples
lesiones hepaticas con diagnostico histopatoldgico de metastasis de TNE de un
primario desconocido (32% de los casos en nuestro estudio), si bien los sitios mas
frecuentes de origen son el pancreas y el tubo digestivo, en muchas ocasiones la
enfermedad metastasica es mas evidente que el tumor primario.

Los protocolos multifasicos en los estudios por tomografia computarizada y

resonancia magnética contrastados juegan un papel importante en la deteccion y
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caracterizacion de lesiones hepaticas, permitiendo segun patrones clasicos de
realce al contraste, dirigir los diagndsticos diferenciales hacia un grupo
determinado de etiologias, como puede ser el de las metastasis hipervasculares.

Los mismos protocolos son utiles como parte del abordaje multimodal,

seguimiento y valoracion de la respuesta al tratamiento de las metastasis de TNE.
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