
IMPORTANCIA DIAGNÓSTICA DE LA GAMMAGRAFÍA

EN LAS LESIONES TUMORALES HEPÁTICAS EN LA

MEN TIPO I

Sr. Director: En el diagnóstico diferencial de las lesiones hepáticas
ocupantes de espacio en un paciente con neoplasia endocrina múltiple
(MEN) tipo I, en primer lugar deberíamos descartar metástasis de origen
tumoral pancreático. Sin embargo, no debemos olvidar la existencia de
otras tumoraciones no relacionadas explícitamente con la enfermedad.
El diagnóstico preciso de las lesiones hepáticas es muy importante para

adoptar una decisión terapéutica. En este sentido, la gammagrafía con
111In-DTPAOC con tomografía computarizada por emisión de fotones
simples puede ser una técnica de primera línea para la estadificación y
el diagnóstico de extensión de las neoplasias que acontecen en la MEN1.
El 111In-DTPAOC es un trazador capaz de detectar in vivo aquellos tu-
mores neuroendocrinos y sus metástasis que expresen receptores de so-
matostatina, y la presencia del receptor tipo 2 es un requisito imprescin-
dible para que la gammagrafía sea positiva2-5. Esta prueba diagnóstica
puede ser de gran utilidad en el diagnóstico de lesiones ocupantes de es-
pacio, como demuestra el caso clínico que exponemos a continuación.

Mujer de 41 años de edad, que presentaba como antecedentes persona-
les hiperparatiroidismo primario por hiperplasia paratiroidea que se trató
quirúrgicamente con paratiroidectomía subtotal, síndrome depresivo con
intentos autolíticos, menopausia natural a los 38 años, por lo que recibió
temporalmente tratamiento hormonal sustitutivo, hernia discal interveni-
da en la región L5-S1 e histerectomía más doble anexectomía por mio-
mas uterinos el mes previo al ingreso que se practicó en otro centro. An-
tes de la intervención se le había realizado una ecografía abdominal que
puso en evidencia la existencia de lesiones ocupantes de espacio situa-
das en el lóbulo hepático izquierdo, cabeza y cuerpo del páncreas.
Como antecedentes familiares destacaba hiperparatiroidismo en la ma-
dre y en 3 de 4 hermanos y estudio de hipercalcemia en una hija.
La paciente acudió a urgencias del hospital por dolor abdominal y aste-
nia. La exploración física era normal y otra ecografía de urgencias con-
firmaba la presencia de lesiones hepáticas y pancreáticas ocupantes de
espacio. Durante su ingreso se le realizó un análisis con hemograma, coa-
gulación, bioquímica, determinaciones hormonales (paratirina, cortisol
basal, luteinizante, foliculoestimulante, prolactina, deshidroepiandroste-
rona, progesterona, androstendiona, estradiol, péptido C, 1,7-β gonado-
tropina coriónica 3, 5 hidroxiindolacético, ácido vanilmandélico) y mar-
cadores tumorales (CA 19.9, antígeno carcinoembrionario, CA 12.5 y
alfafetoproteína) que resultaron ser normales.
En una tomografía computarizada (TC) se objetivó una lesión hipercap-
tante en la cabeza del páncreas compatible con tumor de células de los
islotes, además de importante reemplazamiento graso del páncreas con 
2 áreas más nodulares, en posible relación con lipomas intrapancreáticos
e hiperplasia suprarrenal bilateral, y 2 tumoraciones hepáticas indicati-
vas de metástasis hepáticas hipervasculares situadas ambas en el lóbulo
hepático izquierdo (figs. 1 y 2). En la resonancia magnética (RM) abdo-
minal, se visualizaban también las 2 lesiones hepáticas situadas en el
segmento II-III, 3 lesiones pancreáticas, crecimiento de ambas glándulas
suprarrenales e importante reemplazamiento graso de la glándula pan-
creática. Se realizó a una punción-aspiración con aguja fina bajo control
ecográfico de las lesiones hepáticas para estudio citológico, que no ofre-
ció resultados concluyentes.
Posteriormente se hizo una gammagrafía de receptores de la somatosta-
tina con 111In-DTPAOC y con SPECT, donde se observaron una capta-
ción patológica en la región pancreática compatible con tumor neuroen-
docrino y otra en las región duodenal, sin que se apreciara ninguna
lesión hepática (figs. 3 y 4).
Debido a la alta frecuencia de patología hipofisaria asociada, se realizó
una RM centrada en la silla turca en la que se apreciaba una glándula hi-
pofisaria de aspecto globuloso aumentado de tamaño de modo difuso,
sin otro hallazgo patológico.
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Figura 1. Imagen TAC en las que se observan masas hepáticas (flecha).



Ante todos estos hallazgos, se diagnosticó a la paciente de MEN tipo I
con hiperparatiroidismo primario, tumor pancreático, sospecha de me-
tástasis hepáticas e hiperplasia de las suprarrenales, y se decidió trata-
miento quirúrgico. Previamente a la cirugía se realizó una arteriografía
en la que se objetivaron 2 lesiones hipercaptantes en la cabeza del pán-
creas y otra en la unión de la cabeza con el cuerpo pancreáticos, 2 lesio-
nes hipercaptantes en el lóbulo hepático izquierdo, sin signos de infiltra-
ción arterial ni venosa. Se realizó duodenopancreatectomía total con
preservación pilórica y segmentectomía lateral izquierda hepática (seg-
mentos II y III).
El informe anatomopatológico de las piezas resecadas en la cirugía fue
de tejido compatible con neoplasia endocrina pancreática multifocal en
la región pancreática, adenoma hepatocelular e hiperplasia nodular focal
hepática, sin llegar a objetivarse metástasis hepáticas. El estudio inmu-
nohistoquímico con cromogranina y sinaptofisina resultó positivo en la
tumoración pancreática (figs. 5 y 6).
Teniendo en cuenta el carácter hereditario de esta enfermedad, se acon-
sejó a la familia y a la paciente que se sometieran a un estudio genético
para cribado, y se observó en ella y en un hermano la mutación n465 del
AG del cromosoma 11 (mutación de riesgo para padecer MEN).
La MEN tipo I es una enfermedad hereditaria cuya prevalencia es de 2
por 100.000 habitantes6. En una serie de 220 pacientes afectados, se ob-
servó una frecuencia de tumores paratiroideos del 95%, neoplasia hipo-
fisaria anterior en el 30% y para neoplasias pancreáticas del 41%7. El 
hiperparatiroidismo primario, aparte de ser el más común, es la manifes-
tación inicial más frecuente7. Aproximadamente el 1-2% de todos los
casos de hiperparatiroidismo primario son debidos a MEN tipo I8. En un
25-40% de los pacientes con MEN tipo I, se pueden observar hiperpla-
sia o adenomas de corteza suprarrenal9, lipomas, pólipos gastrointestina-
les, adenomas renales y tiroideos y angiomiolipomas7. En estos pa-
cientes la mayoría de las lesiones hepáticas ocupantes de espacio corres-
ponden a metástasis de la tumoración neuroendocrina.

En el caso que presentamos, las técnicas de imagen, como ecografía,
TC, RM y arteriografía, indicaban metástasis hepáticas de tumor neuro-
endocrino de origen pancreático, dado que ese tipo de tumores presen-
tan metástasis hipervasculares con intensa captación de contraste en la
fase arterial; a excepción de la gammagrafía, en la que sólo había capta-
ción patológica en la región pancreática. El estudio anatomopatológico
de la pieza quirúrgica demostró la presencia de tumores neuroendocri-
nos pancreáticos; sin embargo, las lesiones hepáticas correspondían a un
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Figura 2. Imagen de TAC en cabeza páncreas (flecha).

Figura 3. Captación patológica en la región pancreática en imagen de

gammagrafía.

Figura 4. Captación patológica en la región duodenal en gammagrafía.

Figura 5. Estudio inmunohistoquímico con cromogranina y sinaptofisi-

na.

Figura 6. Estudio inmunohistoquímico con sinaptofisina.



adenoma hepático e hiperplasia nodular focal, lo que confirmaba los ha-
llazgos observados en la gammagrafía con 111In-DTPAOC y realzaba la
utilidad de esta prueba en el diagnóstico diferencial de lesiones hepáti-
cas en una paciente diagnosticada de MEN.
La sensibilidad global de la gammagrafía con receptores de somatostati-
na en tumores es del 81 al 89% según los diversos estudios recogidos10.
En varios de estos estudios se compara la utilidad de la gammagrafía
frente a los métodos de imagen como la TC, la ecografía y la RM. La
gammagrafía de receptores de la somatostatina con 111In-DTPAOC es
más sensible que cualquier otro método diagnóstico para detectar el tu-
mor primario, e incluso la gammagrafía sola proporciona una sensibili-
dad superior a la combinación de todas las técnicas mencionadas. La
gammagrafía identifica al 92% de los pacientes con metástasis hepáticas
frente al 83% de la combinación de ecografía, TC, RM y angiografía.
Cuando se añaden los resultados de todos estos métodos diagnósticos
con los de la gammagrafía, la detección de metástasis hepáticas se incre-
menta en un 4%. Por el contrario, cuando la gammagrafía con tomogra-
fía computarizada por encisión de fotones simples no demuestra metás-
tasis hepáticas, la utilización de métodos adicionales muy sensibles no
proporciona información adicional en la mayoría de los casos1,11.
La mayor rentabilidad diagnóstica de la gammagrafía 111In-DTPAOC se
obtiene en los tumores neuroendocrinos secretores diagnosticados por
su clínica, en los tumores sin cuadro endocrinológico diagnosticados
mediante endoscopia o en el transcurso de intervenciones quirúrgicas,
en la sospecha de progresión de la enfermedad tras la cirugía y en la va-
loración de la eficacia del tratamiento en tumores metastásicos1.
Como conclusión cabe señalar que la gammagrafía con 111In-DTPAOC
debe incluirse dentro de la batería diagnóstica en el estudio de extensión
de la MEN4. La gammagrafía no es sólo un método eficaz y útil para 
detectar el tumor primario, sino también para objetivar la presencia de 
metástasis hepáticas, abdominales extrahepáticas y extraabdomina-
les4,5,7,10,12.
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