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SURGICAL TREATMENT OF
GASTROENTEROPANCREATIC
NEUROENDOCRINE TUMORS

Surgery is the cornerstone of the treatment
of gastroenteropancreatic tumors. These
neoplasms usually have a good prognosis.
Endocrine symptoms are often the only
problem noticed by the patient and these
can be treated pharmacologically.
Surgical indication must be considered
carefully, as this type of therapy may be too
aggressive for benign tumors; on the other
hand, the only chance for cure is tumoral
resection. Surgery is not contraindicated in
cases of distant metastases, as both
cytoreductive surgery and metastases
resection are associated with an increase in
symptom-free survival and, in the latter, to
overall survival and sometimes curation.
Liver transplantation is controversial;
although it can increase survival, its
usefulness is limited by the shortage of
donors and by carcinogenesis secondary to
immunosuppression. Recently, new ablative
techniques have been introduced, such as
radiofrequency ablation or cryotherapy, both
of which achieve good results mainly in the
treatment of metastatic disease.
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La cirugía es el pilar sobre el que descansa el tratamiento de los tumores
neuroendocrinos gastroenteropancreáticos. Son tumores que, en general,
presentan un buen pronóstico y que muchas veces el único problema al
que dan lugar son los síntomas derivados de su secreción endocrina, que
se pueden tratar médicamente. Estos hechos han de considerarse
siempre que se afronte un tratamiento quirúrgico, que puede ser de
agresividad desproporcionada para tan benigna evolución; pero no hay
que olvidar que, si existe posibilidad de curación, ésta pasa
invariablemente por la exéresis del tumor. No es contraindicación para la
resección la presencia de enfermedad a distancia, ya que, por una parte,
la cirugía citorreductora tiene un valor indudable y, por otra, existe la
posibilidad de resección de las metástasis sin renunciar a la curación, y al
menos con la intención de prolongar la supervivencia sin síntomas. El
trasplante hepático es controvertido, ya que aunque puede incrementar la
supervivencia, la escasez de órganos y la carcinogénesis secundaria a la
inmunosupresión cuestionan su utilidad. Recientemente se han diseñado
otros tipos de ablación tumoral apoyados por el avance de las técnicas de
radiodiagnóstico, que consiguen igualmente buenos resultados para el
tratamiento de este tipo peculiar de neoplasias.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores endocrinos gastroenteropancreáticos (TEGEP) suponen
un reto especial para el cirujano. Ello se debe, en primer lugar, a su baja
frecuencia, lo que hace que para muchos especialistas sean desconocidos
y que, por ello, sean diagnosticados muchas veces en etapas avanzadas.
En segundo lugar, su origen en las células del sistema endocrino, con po-
sibilidad de secreción de diversas sustancias, genera un abanico de posi-
bilidades diagnósticas y terapéuticas no presentes para los tumores epite-
liales o mesenquimales. Por último, en su gran mayoría son tumores de
crecimiento y progresión lentos, lo que influye notablemente en la elec-
ción terapéutica; por ello, en un tumor extendido se puede contemplar
realizar tratamiento sintomático, ya que se puede acompañar de supervi-
vencias de hasta 10 años. Por el contrario, y basándose en la misma pro-
gresión lenta, se puede elegir un tratamiento agresivo por etapas que in-
tente conseguir la curación de la enfermedad. Una situación especial se
presenta con los tumores que se incluyen dentro de los síndromes de neo-



plasia endocrina múltiple (MEN), ya que su comportamien-
to es diferente, y ello cambia considerablemente las opcio-
nes terapéuticas.

Existe una gran heterogeneidad de TEGEP, y cada uno
puede tener un comportamiento singular. Sin embargo,
existe homogeneidad al menos en lo que se refiere al enfo-
que quirúrgico, en un sentido: la cirugía siempre debe con-
siderarse en el marco de un abordaje multidisciplinario –que
incluya, además, a especialistas en endocrinología, oncolo-
gía, anatomía patológica, medicina nuclear y radiodiagnós-
tico– necesario para el diagnóstico, el tratamiento y el se-
guimiento del tumor. La cirugía no solamente está indicada
con intención curativa, sino también con intención paliativa
o citorreductora. A la resección se pueden añadir nuevas
técnicas terapéuticas, como son la crioterapia y la ablación
con radiofrecuencia. En el tratamiento de los tumores dise-
minados se debe considerar la posibilidad de trasplante he-
pático.

TRATAMIENTO DEL TUMOR PRIMARIO

Estudios necesarios para programar la estrategia
terapéutica

A la hora de decidir el tratamiento de un tumor, es impor-
tante conocer los factores pronóstico que determinarán o in-
formarán sobre su comportamiento, con el fin de decidir la
terapéutica que mayor beneficio dé al paciente con la míni-
ma morbilidad posible. La decisión en los tumores epitelia-
les y mesenquimales se basa en los sistemas de clasificación
que reúnen los parámetros del tumor primario, la afección
ganglionar y la existencia o no de metástasis (TNM). A ello,
en la actualidad se pueden añadir datos de histología, dife-
renciación o expresiones génicas. Sin embargo, para los tu-
mores neuroendocrinos del tracto digestivo no existe una
clasificación TNM que indique el tratamiento que se debe
elegir en cada caso1. El pronóstico de los tumores neuroen-
docrinos del tracto digestivo depende de la localización de
la lesión, del tamaño del tumor primario en el momento del
diagnóstico, de la diferenciación histológica y de la exten-
sión, específicamente de la presencia o ausencia de invasión
locorregional o metástasis a distancia. La función del tumor
es un factor pronóstico indirecto, ya que los tumores no fun-
cionantes suelen presentar un peor pronóstico, pero esto es
debido al retraso diagnóstico, condicionado por la no expre-
sión de sustancias activas por sus células. La diferenciación
histopatológica generalmente no la conoceremos antes de la
intervención, y por ello nos basaremos en los otros factores
para diseñar la estrategia terapéutica.

Los tumores endocrinos funcionantes se diagnostican por
métodos bioquímicos, y una vez establecido el diagnóstico
se practica el estudio de localización. La base actual del
diagnóstico de localización reside en la gammagrafía con
análogos de somatostatina (octreoscán), que presenta una
sensibilidad del 80 al 90% en la detección tanto del tumor
primario como de las metástasis a distancia2. Se han desa-
rrollado sondas de gammagrafía para uso intraoperatorio,
pero los resultados no son lo que se esperaba, quizá por la
captación alta de tejidos vecinos, como los riñones, el bazo
o el hígado, lo que oculta la presencia de lesiones de peque-
ño tamaño. La tomografía computarizada (TC) y la resonan-
cia magnética (RM) siguen siendo grandes armas diagnósti-
cas, útiles para determinar no sólo la presencia del tumor
(masa, calcificación y fibrosis), sino también la extensión
locorregional y a distancia. La tomografía por emisión de
positrones (PET) no es generalmente de gran utilidad, dado
que la mayoría de los tumores neuroendocrinos son bien di-
ferenciados y con tasa metabólica baja.

Las técnicas endoscópicas tradicionales son de enorme
utilidad en el diagnóstico de los tumores del tracto superior
e inferior; los tumores de intestino delgado se localizan me-
jor con enteroscopia o con cápsula endoscópica. La ecogra-
fía endoscópica, o sonoendoscopia, permite el estudio de lo-
calización de los pequeños tumores duodenales y, hoy día,
constituye la mejor prueba para la evaluación del parénqui-
ma pancreático.

Tumores gástricos

Hoy día, los TEGEP gástricos se diagnostican gracias a la
endoscopia alta, con mayor frecuencia que en el pasado.
Los carcinoides gástricos suponen entre el 10 y el 30% del
total3. Se encuentran con mayor frecuencia en pacientes con
anemia perniciosa, gastritis crónica atrófica, enfermedades
autoinmunitarias y gastrinoma asociado a MEN14. Por su
comportamiento, se distinguen 3 tipos que determinan el
pronóstico y, por tanto, el tratamiento: tipo I, asociado a
gastritis crónica atrófica de tipo A, localizado en el cuerpo
en la mucosa oxíntica y generalmente multicéntrico, poli-
poide y de pequeño tamaño, con poca tendencia a metastati-
zar; tipo II, asociado al síndrome de Zollinger-Ellison-
MEN1, con aspecto grande y rugoso, con hiperplasia/
displasia de células argirófilas y con agresividad intermedia
entre el I y el II; y tipo III, formado generalmente por lesio-
nes solitarias y de gran tamaño con comportamiento mode-
radamente agresivo, tanto en la invasión local como en el
desarrollo de metástasis a distancia y sin asociación con hi-
pergastrinemia.

Los tumores asociados a hipergastrinemia, menores de 1
cm y en número no mayor de 3 a 5, se tratarán mediante re-
sección endoscópica. Ante lesiones mayores, o más nume-
rosas, o si hay recidiva tras una resección endoscópica, se
debe realizar resección quirúrgica (cuña o gastrectomía par-
cial). En algunas ocasiones, tras la antrectomía que elimina
el estímulo trófico para las lesiones (gastrina), se ha descrito
regresión de los tumores. Las lesiones tipo III deben tratarse
como un adenocarcinoma gástrico, con la gastrectomía (to-
tal o subtotal) que se precise y linfadenectomía regional.

Duodeno y yeyuno proximal

La mayoría de las lesiones duodenales se descubre inci-
dentalmente durante gastroscopias realizadas en el curso de
estudios por dispepsia o hemorragia digestiva alta. Existen
varios tipos histológicos de tumores neuroendocrinos duo-
denales, de los cuales el gastrinoma es el más frecuente
(65%); los restantes son somatostatinomas, no funcionantes,
pobremente diferenciados. Los gastrinomas duodenales
pueden ser esporádicos o asociados a MEN1, generalmente
múltiples. El pronóstico del gastrinoma duodenal es similar
al del pancreático, si bien tarda más en metastatizar al híga-
do. Los gastrinomas metastatizan rápidamente a los gan-
glios linfáticos regionales y, en ocasiones, al no encontrarse
el primario, se ha propuesto que pueden ser primitivos de
los ganglios linfáticos5. Los tumores duodenales pequeños,
menores de 1 cm, se pueden tratar mediante enucleación. La
localización intraoperatoria se consigue por transilumina-
ción endoscópica y duodenotomía. En caso de no encontrar-
se la lesión en las primeras porciones del duodeno se debe
explorar hasta la primera asa yeyunal. Tras la resección, o si
ésta no se consigue por no hallarse el primario, se debe
practicar siempre linfadenectomía regional. Los tumores
mayores pueden necesitar una cirugía demasiado extensa
para una enfermedad que rara vez se cura6. Sin embargo,
hay autores que defienden la realización de duodenopancre-
atectomía cefálica, con buenos resultados a largo plazo7. Si
bien las series son cortas y el seguimiento es insuficiente
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para sacar conclusiones claras, parece recomendable reali-
zar una duodenopancreatectomía en los casos en que haya
lesiones duodenopancreáticas de gran tamaño, no subsidia-
rias de resección local, múltiples tumores duodenales, tu-
mor duodenal o de la cabeza del páncreas, con múltiples
adenopatías tumorales o ausencia de curación tras la cirugía
estándar, demostrada por una prueba de la secretina intrao-
peratoria u otras pruebas6.

Tumores yeyuno-ileales

La característica que diferencia esta aparición anatómica
de las demás es el retraso diagnóstico, que hace que normal-
mente se descubran por complicaciones regionales asocia-
das –hemorragia, obstrucción o perforación– y, por ello, en
etapas más avanzadas de la enfermedad. El tratamiento
quirúrgico siempre está indicado con independencia de la
presencia de enfermedad avanzada, ya que es preciso evitar
el desarrollo de complicaciones del tumor primario. La ciru-
gía debe consistir en resección segmentaria de intestino del-
gado, con los órganos adyacentes infiltrados por el tumor,
en su caso, y acompañada de resección en bloque del me-
senterio8.

Apéndice

Son tumores, por lo general, pequeños, descubiertos inci-
dentalmente tras una apendicectomía por apendicitis aguda,
de la cual pueden ser responsables. Curiosamente, en pa-
cientes más jóvenes se encuentran las lesiones más grandes
y avanzadas9. Los tumores menores de 2 cm tienen un com-
portamiento benigno, con desarrollo de metástasis hepáticas
en menos del 3% de los casos. Los tumores mayores, o con
muestras de invasión local o regional (mesoapéndice, gan-
glios linfáticos) o afección de la base, deben tratarse me-
diante hemicolectomía derecha8.

Colon y recto

Las lesiones del intestino grueso se descubren casualmen-
te en el curso de exploraciones endoscópicas practicadas
por otro motivo. Los tumores pequeños, menores de 1 cm,
tienen un pronóstico excelente. En las lesiones de entre 1 y
2 cm de tamaño se puede practicar resección local, que en el
colon normalmente no se efectúa, por las características
anatómicas del órgano, que permite realizar una colectomía
reglada sin gran trascendencia para el paciente. En el recto,
la resección local sí es una técnica habitual en tumores pe-
queños, debido a la importancia funcional de cirugías ma-
yores. En caso de tumores de más de 2 cm en el recto, el
tratamiento debe ser el mismo que el del adenocarcinoma
de intestino grueso, es decir, resección anterior de recto o
amputación abdominoperineal, dependiendo de la localiza-
ción, y resección total del mesorrecto8.

Tumores pancreáticos

Los tumores endocrinos pancreáticos suponen un proble-
ma terapéutico especial por las particularidades del órgano,
cuya resección puede dar lugar a complicaciones importan-
tes; ello hace que se deba evaluar más cuidadosamente la
indicación quirúrgica. El tumor pancreático funcionante
más frecuente es el insulinoma, que puede presentarse de
manera esporádica o en el contexto de un MEN1. El insuli-
noma esporádico es generalmente solitario, aunque existen
casos de insulinomas multicéntricos. El insulinoma es, en el
90% de los casos, un tumor benigno. Se debe sospechar ma-
lignidad en los casos en que preoperatoriamente se detecten
concentraciones elevadas de proinsulina, en los casos en
que se observa invasión local y, por supuesto, si existen me-

tástasis a distancia10. Los estudios preoperatorios que se de-
ben realizar son, una vez obtenido el diagnóstico bioquími-
co, los siguientes:

– TC o RM para descartar metástasis hepáticas: no sirven
para la confirmación del tumor primario, ya que incluso con
cortes de 5 mm los tumores son tan pequeños que la sensi-
bilidad no es mayor del 40-60%. En el caso de MEN1, estas
pruebas no encuentran más de 2 tercios de los tumores que
se encuentran durante la cirugía.

– Ecoendoscopia. Hoy día es la mejor prueba para detec-
tar preoperatoriamente insulinomas, y aun así fracasa en
aproximadamente el 10% de los tumores, ya que puede no
ver los tumores pedunculados, y existe un 6% de insulino-
mas isoecoicos.

– Muestreo de venas suprahepáticas tras infusión arterial
selectiva de secretagogos. Es una prueba invasiva y técnica-
mente compleja, que localiza el tumor dentro del territorio
de alguna de las arterias principales que nutren el tumor.
Sirve para descartar otras condiciones, como la nesidioblas-
tosis, y está indicada en ausencia de localización o en casos
de reintervención.

La táctica quirúrgica consiste en, tras explorar la cavi-
dad abdominal al completo –con especial interés en el ova-
rio, el divertículo de Meckel (tejido pancreático ectópico),
el apéndice (carcinoide concomitante) y el hígado–, expo-
ner completamente la superficie pancreática. La explora-
ción manual del órgano está superada ampliamente por la
ecografía intraoperatoria, que ofrece una sensibilidad del
91 frente al 76% de la primera; además, informa de la rela-
ción del tumor con estructuras vasculares y, fundamental-
mente, con los conductos pancreáticos de Wirsung y San-
torini, lo que puede ser clave para decidir el tipo de
resección que se debe realizar11. El insulinoma pequeño es-
porádico debe tratarse mediante enucleación. Para evitar
lesionar los conductos pancreáticos, se ha comunicado la
utilización de bisturí ultrasónico12. El orificio resultante
tras la exéresis no se suele cerrar, aunque hay autores que
utilizan sellado con fibrina para evitar la fístula13. Es obli-
gado drenar, ya que la tasa de fístulas postoperatorias es
elevada. Con el fin de detectar pequeñas fugas que puedan
tratarse, se perfunde secretina intraoperatoriamente, ya que
estimula la secreción exocrina del páncreas. En el trata-
miento del insulinoma esporádico, la pancreatectomía par-
cial se reserva para casos en que se sospeche malignidad,
cuando técnicamente no se encuentra el plano de separa-
ción del tumor con la glándula, o cuando la lesión está
muy próxima a los conductos pancreático o biliar (detecta-
da la proximidad mediante ecografía intraopeartoria). En
los últimos supuestos se debe intentar una pancreatectomía
distal con preservación esplénica; en caso de que se sospe-
che malignidad, la esplenectomía es obligada, del mismo
modo que se ha de practicar una linfadenectomía regional.
Si el tumor está en la cabeza del páncreas y es de gran ta-
maño, no se puede enuclear o la vía biliar o el Wirsung es-
tán íntimamente adheridos a la lesión, se debe practicar
una duodenopancreatectomía cefálica. En los tumores
grandes del centro del páncreas, en lugar de llevar a cabo
una pancreatectomía extensa, con el riesgo de convertir al
paciente en diabético, se debe practicar una pancreatecto-
mía central. Para garantizar la resección completa, se pue-
de hacer una determinación hormonal intraoperatoria tras
la exéresis de la lesión, ya que la vida media de la insulina
circulante es corta y sus valores caen rápidamente tras la
extirpación del tumor. En el caso de no encontrarse el tu-
mor durante la cirugía no se debe practicar una pancreatec-
tomía a ciegas; es aconsejable biopsiar la cola del páncreas
para descartar nesidioblastosis y, postoperatoriamente,
reevaluar al paciente más a fondo.
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La táctica quirúrgica para el insulinoma familiar (MEN1),
debido a la multicentricidad, a la coexistencia con otros tu-
mores endocrinos y a la mayor probabilidad, si cabe, de be-
nignidad, ha de ser diferente. El abordaje defendido por
Thompson et al14 para esta entidad contempla la enuclea-
ción de las lesiones halladas en la cabeza del páncreas se-
guida de una pancreatectomía distal, y consigue buenos re-
sultados.

El resto de los tumores pancreáticos funcionantes, pro-
ductores de glucagón, péptido intestinal vasoactivo (VIP),
somatostatina, polipéptido pancreático (PP), etc., mucho
menos frecuentes, tienen mayor probabilidad de maligni-
dad, por lo que deben tratarse inicialmente de manera más
agresiva.

Los tumores pancreáticos no funcionantes se suelen des-
cubrir como un hallazgo casual, en el seno de exploraciones
practicadas sobre pacientes con MEN1, o por síntomas rela-
cionados con su crecimiento, igual que los adenocarcino-
mas. Los tumores benignos se tratan como los no funcio-
nantes; los solitarios, mediante la enucleación, si procede;
los múltiples, mediante enucleación de las lesiones situadas
en la cabeza y pancreatectomía distal, y los tumores malig-
nos se tratan como los adenocarcinomas, y aún más agresi-
vamente, si cabe, puesto que se contemplan resecciones
multiviscerales, en caso de infiltración locorregional. En el
caso de tumores con metástasis a distancia el abordaje del
tumor primario es controvertido, ya que su resección no me-
jora la supervivencia15.

Recientemente, se ha introducido la cirugía laparoscópica
para el tratamiento de los tumores abdominales, y lo mismo
ha ocurrido en el caso de los tumores neuroendocrinos. En
líneas generales, el abordaje laparoscópico se puede y se
debe hacer, si se garantiza la misma técnica y los mismos
resultados que en la cirugía convencional; esto incluye, por
supuesto, las exploraciones ecográficas intraoperatorias, en
este caso con mayor indicación, ya que la palpación manual
no se puede realizar. La experiencia en la cirugía pancreáti-
ca por vía laparoscópica es cada vez mayor, ya que las re-
secciones distales y las enucleaciones, al no requerir anasto-
mosis, son relativamente accesibles. Además, tratándose
generalmente de tumores no malignos, la controversia en
cuanto a la diseminación celular intraperitoneal o a la me-
nor radicalidad quirúrgica, desaparece en este campo16.

TRATAMIENTO DE LAS METÁSTASIS HEPÁTICAS 
DE LOS TUMORES NEUROENDOCRINOS

Aproximadamente un 50% de los pacientes con TEGEP
desarrollan metástasis hepáticas en algún momento de su
evolución17. Ya se ha comentado que la evolución de estos
tumores suele ser lenta, y la supervivencia de los pacientes
con tumores avanzados, desde la aparición de los síntomas
hasta la muerte, es larga18. La historia natural de los TEGEP
permite que pacientes con enfermedad extendida se encuen-
tren, durante años, sin síntomas que les mermen su calidad
de vida, y no precisen, por ello, tratamiento. Sin embargo,
aunque indolentes en su evolución, estos tumores terminan
por provocar la muerte al 80% de los enfermos a los 5 años
del diagnóstico, por lo que es recomendable algún tipo de
tratamiento y lo más pronto posible19,20.

Los avances conseguidos en el conocimiento de la anato-
mía hepática han permitido realizar, en la actualidad, gran-
des resecciones, con una mortalidad muy baja. La introduc-
ción de técnicas de embolización, en combinación con la
cirugía, permite la práctica de cirugías secuenciales que,
apoyándose en la regeneración de tejido hepático, garanti-
zan el mantenimiento de una reserva funcional y tisular su-
ficiente, a pesar de resecciones ampliadas.

¿A qué pacientes se debe someter a una resección
hepática?

La cirugía hepática actualmente se acompaña de una mor-
talidad baja, y en centros especializados alcanza cifras infe-
riores al 5% y cercanas al 0%21. Para acometer resecciones
hepáticas en tumores metastásicos es condición indispensa-
ble ofrecer cifras de mortalidad similares a éstas, así como
llevar a cabo una selección adecuada de los pacientes.

La resección hepática con intención curativa se puede
realizar en pacientes con enfermedad metastásica limitada a
un lóbulo; entonces se consiguen unos resultados óptimos:
la supervivencia tras la resección de una metástasis solitaria
alcanza el 60% a los 15-20 años de la intervención22,23. Si la
enfermedad hepática es más extendida y requiere una hepa-
tectomía mayor, también se pueden obtener buenos resul-
tados, si la cirugía tiene intención curativa (no enfermedad
residual) y la resección afecta a menos del 75% del parén-
quima hepático, aunque la enfermedad sea bilateral17: si la
invasión es menor del 25% del parénquima, la superviven-
cia a los 5 años es mayor del 90%; disminuye a alrededor
del 80% para extensión hepática que afecte entre el 25 y el
75% del órgano, y cae de forma significativa hasta una me-
diana de 24 meses cuando la afección es mayor del 75% del
parénquima. Con independencia del porcentaje de afecta-
ción hepática, las resecciones curativas obtienen un signifi-
cativo mejor pronóstico, con un 91 frente a un 76% de pa-
cientes libres de enfermedad a los 5 años (p = 0,0004) y una
mediana de recurrencia de 30 frente a 16 meses24.

Las hepatectomías mayores se deben afrontar con cautela,
ya que se está tratando una enfermedad de evolución lenta y
en la que es difícil ofrecer al paciente la resección completa;
en la serie de la Clínica Mayo, entre 170 pacientes incluidos
solamente se pudo realizar resección completa en 75 casos,
dejando en la mayoría de los restantes enfermedad hepática
sin resecar (91 de 95)24. Cifras similares obtuvo el grupo de
Nueva York con indicaciones quirúrgicas más estrictas, 
mediante la resección completa en sólo el 44% de los 
pacientes17. Se ha de garantizar al menos una mortalidad
postoperatoria baja, y para ello es importante la valoración
cuidadosa del remanente hepático. Parece aceptado unáni-
memente que no se deben acometer resecciones que superen
el 75-80% del parénquima hepático, por la alta probabilidad
de insuficiencia hepática en el postoperatorio25-27. En caso
de que la afección hepática sea mayor, existen 3 posibilida-
des: descartar el caso para cirugía, realizar resección paliati-
va dejando tumor hepático o practicar una embolización
portal del hemihígado más afectado, con el fin de que la hi-
pertrofia contralateral consiga más tejido sano y se pueda
acometer una hepatectomía con posterioridad.

En tumores sintomáticos debe intentarse algún método
resectivo o ablativo, con el fin de mejorar la calidad de vida
y no la cantidad. Si el tumor es asintomático, aunque la ci-
rugía sea, a priori, la mejor opción terapéutica, se deben va-
lorar cuidadosamente otros tratamientos como es la emboli-
zación arterial hepática. Los grupos con más experiencia
aconsejan la resección quirúrgica, si se puede, dentro de
márgenes de seguridad para el paciente; se debe resecar, al
menos, el 90% de la masa tumoral24.

La embolización portal preoperatoria se ha introducido en
la última década con el fin de “ganar” parénquima sano y
evitar la insuficiencia hepática tras grandes resecciones.
Existe una amplia experiencia en su utilización para el trata-
miento de metástasis hepáticas de carcinoma colorrectal,
hepatocarcinoma y tumores biliares. En general, se reco-
mienda su uso antes de las hepatectomías mayores del 70%
del parénquima o el 60% si existe obstrucción biliar. Se
practica la embolización por cateterización percutánea de la
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rama portal del lado afectado e inyección de distintas sus-
tancias esclerosantes, desde fibrina, hasta el cianoacrilato o
espirales metálicas. Se realiza una comprobación mediante
TC a las 4-6 semanas del procedimiento, con volumetría
que demuestra un incremento del volumen residual previsto
de 1,2-1,3, y una semana después se realiza la resección.
Existen pocas complicaciones atribuibles a la técnica, entre
las que se encuentra una mayor dificultad en la disección
del hilio hepático y un crecimiento tumoral teóricamente
mayor, acompañante a la regeneración en casos de metásta-
sis contralaterales a la zona embolizada; esto no se ha de-
mostrado en la literatura médica, pero puede aconsejar el
tratamiento con métodos ablativos (radiofrecuencia) de las
lesiones presentes en el hígado no embolizado sincrónica-
mente con la embolización. Todos los grupos coinciden en
la menor tasa de complicaciones postoperatorias, funda-
mentalmente una gran disminución en el desarrollo de insu-
ficiencia hepática.

La patocronía de la presentación hepática frente al tumor
primario no afecta el resultado de la resección17,27, al igual
que no lo hace la presencia de enfermedad extrahepática en
el momento de la resección, la localización del tumor pri-
mario o su histología17,24. Hay que tener un cuidado especial
con los pacientes con afección cardíaca por tumores de tipo
carcinoide, ya que la enfermedad valvular, fundamental-
mente tricuspídea, eleva la presión venosa central, y esto se
puede acompañar de mayor tasa de complicaciones
perioperatorias24,28.

¿Cuándo trasplantar?

La mayor parte de los grupos con experiencia comunican
porcentajes de resección hepática entre el 10 y el 20% de
los casos con tumores endocrinos metastásicos. Estas cifras
se alcanzan incluyendo la cirugía citorreductora que, como
se ha visto, se acepta siempre que se reseque el 90% de la
enfermedad hepática. Si, además de esto, se considera que
los tumores neuroendocrinos gastrointestinales metastatizan
con frecuencia baja a otros lugares (hueso, 7-13%; cerebro,
1-3%)29, parece obvio pensar que una buena opción sea la
hepatectomía total seguida de trasplante hepático. Realmen-
te, hoy día, los tumores neuroendocrinos metastásicos cons-
tituyen la primera causa de trasplante para tumores secunda-
rios30. Sin embargo, existe cierta resistencia en muchos
centros de trasplante para realizar dicha técnica en pacientes
con tumores neuroendocrinos. Esto se debe, en primer lu-
gar, a la escasez de órganos para implantar. Por otra parte,
el pronóstico de los enfermos con metástasis no resecables
suele ser malo, a largo plazo, a pesar de la hepatectomía to-
tal, y los regímenes de inmunoterapia necesarios tras el tras-
plante pueden incluso acelerar el desarrollo de nuevas me-
tástasis en el implante o en órganos a distancia31,32.

Hasta el pasado año, no se habían publicado más de 150
trasplantes para el tratamiento de las metástasis de tumores
neuroendocrinos32. Los resultados revelan un número bajo
de pacientes libres de enfermedad a los 5 años de la inter-
vención, pero también un número escaso de pacientes con
seguimiento mayor de 5 años. La serie más larga, con 19
pacientes trasplantados, comunica el 80 y el 50% de super-
vivencia a 5 y 10 años, y una supervivencia libre de enfer-
medad del 21% tanto a 5 como a 10 años33. En busca de fac-
tores relacionados con buena respuesta al trasplante,
Rosenau et al33 encuentran relación entre un bajo índice
proliferativo Ki-67 y una tinción homogénea para E-cadhe-
rina, con una supervivencia significativamente mejor. Ba-
sándose en trabajos previos, Ahlman et al34 obtienen buenas
cifras de supervivencia con una selección cuidadosa de los
pacientes, excluyendo a aquellos con carcinoma neuroendo-

crino pobremente diferenciado o bien diferenciado con ele-
vado índice proliferativo (Ki-67 > 10%). Algunos autores
publican la realización de exenteración supramesocólica
(resección de hígado, estómago, bazo, páncreas, duodeno y
un segmento de colon) para el tratamiento de los tumores
neuroendocrinos metastásicos35, y si bien consiguen mejo-
res resultados que en el colangiocarcinoma, el cáncer de
páncreas, los sarcomas o el cáncer de vesícula, los resulta-
dos no son demasiado prometedores. En general, en estu-
dios multicéntricos se encuentra como factor pronóstico ne-
gativo la necesidad de realización de grandes resecciones
acompañando al trasplante, desde la duodenopancreatecto-
mía cefálica hasta la mencionada exenteración32. Se suele
aceptar la proposición para trasplante a aquellos enfermos
con enfermedad solamente hepática, menores de 50 años,
que no precisen grandes intervenciones para tratar el prima-
rio y sin afección ganglionar; igualmente, se aconseja que
tengan un bajo índice proliferativo y una expresión de E-
cadherina normal.

¿Cuál es el lugar de la ablación no quirúrgica
(crioterapia, radiofrecuencia)?

Cuando las metástasis hepáticas no son resecables y el
paciente no debe o no puede ser trasplantado, o en pacientes
no operables por enfermedades asociadas, existen otras op-
ciones terapéuticas, percutáneas o quirúrgicas, que destru-
yen o inducen la destrucción de las lesiones tumorales. La
primera técnica desarrollada fue la desarterialización hepáti-
ca percutánea o quirúrgica. Posteriormente, se han desarro-
llado tratamientos que practican la ablación local del tumor:
la crioterapia, la alcoholización y la radiofrecuencia.

En 1974 se propuso la desarterialización hepática para el
tratamiento de las metástasis36. En los primeros trabajos pu-
blicados se encontraron buenas respuestas transitorias (me-
nores de 4 meses) pero acompañadas de una elevadísima
tasa de complicaciones, principalmente colecistitis y absce-
sos hepáticos. La mortalidad de las primeras series ascendía
al 20%, y por ello la técnica fue sustituida por la emboliza-
ción selectiva de las ramas arteriales más distales nutrientes
del tumor; cuanto más distales, más tarda en revascularizar-
se la lesión, es decir, mayor intervalo libre de síntomas. En
la actualidad, la embolización se combina con tratamiento
quimioterápico intraarterial, basándose en la experiencia ob-
tenida en el tratamiento del hepatocarcinoma. La quimioem-
bolización transarterial debe reservarse para pacientes sin
otras posibilidades terapéuticas sobre sus metástasis hepáti-
cas, que no tengan trombosis portal, insuficiencia hepática o
anastomosis biliares previas realizadas. La presencia masiva
de metástasis, sobre todo del parénquima, sin fallo hepático,
no es contraindicación para su realización37. La técnica se
ha repetir al menos 2 veces para obtener resultados satisfac-
torios. En algunos casos se debe realizar con anestesia gene-
ral, como ocurre si se utiliza estreptozotocina, que por su
pH ácido produce un intenso dolor al infundirla. Se han pu-
blicado cifras de respuesta sintomática de entre 14 y 22 me-
ses y de supervivencia media de entre 24 y 33 meses29.

La ablación no resectiva del tejido tumoral se puede reali-
zar con inyección de alcohol, radiofrecuencia o bien me-
diante crioterapia. La etanolización, muy empleada en el
tratamiento del hepatocarcinoma, produce una necrosis coa-
gulativa, que se sigue de formación de tejido fibroso y
trombosis de pequeños vasos. Es eficaz para el tratamiento
de lesiones pequeñas, entre 3 y 5 cm. No existen ni series
largas ni estudios controlados que permitan concluir la utili-
dad de la técnica, pero la respuesta variable de otros tipos
de lesiones ante la inyección de alcohol ha hecho que se
prefieran otros métodos de destrucción tisular37.



La ablación térmica con radiofrecuencia se puede aplicar
para el tratamiento de metástasis hepáticas, sola o en com-
binación con técnicas resectivas. Se basa en la aplicación
de una corriente alterna de alta frecuencia, 460 kHz, desde
la punta de un electrodo insertado en el parénquima. La
corriente hace vibrar los iones y esta fricción genera tempe-
raturas elevadas; por encima de 60 °C se produce destruc-
ción celular37. La técnica se puede realizar por vía percutá-
nea con control ecográfico o con TC o, en lesiones menos
accesibles o si se practica en combinación con resecciones
quirúrgicas, por vía laparoscópica o laparotómica, siempre
con control ecográfico intraoperatorio que confirme la co-
rrecta colocación del electrodo y la completa ablación de la
lesión. La morbilidad se deriva de lesiones vasculares y le-
siones biliares; la cercanía de las metástasis a grandes va-
sos o a conductos biliares puede contraindicar la realiza-
ción del procedimiento o precisar la perfusión vascular o
biliar de suero frío para evitar la lesión de la estructura. Ge-
neralmente, se reserva para lesiones menores de 35 mm y
en número inferior a 537. Los resultados de la radiofrecuen-
cia son buenos a corto plazo, con una tasa de respuesta
sintomática parcial del 95% y completa superior al 60%, y
una duración media de 10 meses. La tasa de recurrencia
local es menor del 5% en el primer año y la de desarrollo
de nuevas metástasis de aproximadamente un 30% antes de
los 2 años38.

La crioterapia induce la formación de cristales intra y ex-
tracelulares, deshidratación y muerte celular. Es más efec-
tiva que la radiofrecuencia en el tratamiento de lesiones
grandes no resecables. Sin embargo, la crioterapia está con-
traindicada cuando la superficie afectada que hay que tratar
es mayor del 40% del parénquima hepático, debido a los
graves efectos secundarios sistémicos. En la actualidad, rara
vez se utiliza para el tratamiento de metástasis hepáticas de
origen endocrino29.
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