Lesiones pancreaticas
hipervasculares:
diagnosticos diferenciales.

Trindade, R*; Tavares, E*; Stangler, G*;

Azambuja, J*; Zuccon J. **; Lorenzoni, C*.

Hospital Clinicas, Porto Alegre-Brasil*.
Hospital Italiano de Cordoba-Argentina™*

0[5




Introduccion

Las lesiones hipervasculares pancreaticas son frecuentes sus
hallazgos en la tomografia computada multidector
contrastada (TCMD) y en la resonancia magnética (RM).

Hay un amplio espectro de causas que incluyen
enfermedades neoplasicas, vasculares, inflamatorias,
traumaticas y congénitas.

El diagnostico preciso de estas lesiones es importante
debido a las diferencias en el prondstico y tratamiento.




Objetivos

v'Valorar caracteristicas de las lesiones
pancreaticas hipervascularizadas por
diferentes métodos de imagenes.




Desarrollo del tema:

La mayoria de las lesiones hipervasculares estan
representadas por tumores neuroendocrinos que
presentan lesiones focales bien circunscritas con realce
arterial intenso (homogéneo o heterogéneo). Rara vez,
estos tumores causan invasion vascular y obstruccion
biliar.

Los principales diagndsticos diferenciales incluyen
metastasis de carcinoma de células renales y melanoma.

Otras afecciones pueden ser el resultado de anomalias del
desarrollo, como el bazo intrapancreatico o accesorio.




Tumores Pancreaticos
Neuroendocrinos

TC:

Tumores pequefios: sdlidos,
circunscritos y homogéneos;

Tumores grandes: heterogéneos,
degeneracion quistica-necratica,
calcificacion;

Luego de la administraciéon de
contraste son “Hipervasculares”.
Pequenos: realce homogéneo.
Grandes: realce heterogéneo o
anular

Malignos: Invasion local, invasion
vascular, linfonodomegalias.

Metastasis a distancia (realce similar
al primario).

RM:

Hiposenal en T1 Sefal
intermedia-hipersefial en T2-DWI

Variable en pequefias lesiones
ocultas

Metastasis hepaticas Hiposefal en T1
(excepto sangrado) Hipersefal en T2




CASO 1:

Paciente postgx de Cx bariatrica con hipoglucemias severas y recurrentes.

Fase arterial

Dx histoldgico: Insulinoma




CASO 2:
Paciente con hipoglucemias a
repeticion. Sospecha de insulinoma
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Sin contraste

Fase venosa

Dx histolégico:
Insulinoma.




Tumores Pancreaticos
Neuroendocrinos
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Caso 3: Masculino, 52 anos con sospecha de Sindrome
Paraneoplasico
Diagnostico: Glucagoma
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58 afios sexo femenino, dolory

distension abdominal
Tumor Neuroend

Caso 4
hepaticas.




Metastasis Intrapancreaticas

2 al 5% de las neoplasias malignas.
Los sitios primarios: Rindn, pulmén, mama, colorrectal y melanoma.
Riesgo de recidiva entre 6 a 12 anos después de nefrectomia.
Patrones: Solitario (50-70%)

Multifocal (5-10%)

Difuso (15-44%)

RM: Hiposenal T1 / hipersefial T2.
Realce similar al 1 ° - periférico - mas comun
- uniforme - lesiones pequenas




Carcinoma de Renal de Células Claras

Caso 5: Nefrectomia izquierda x CCR hace 10 anos. Mts
intrapancreaticas.




Caso 6: 49 anos, sexo femenino. Nefrectomia izquierda hace
3 anos, asintomatica, presenta lesion en el pancreas en US

1Dist: 6.8¢cm QDist: 5.4cm 1Dist: 6.8¢cm GQDist: 5.4cm
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Caso 7: TC que muestra lesion en la cola del pancreas asociado a
una lesidon nodular hipervascular.
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Fase venosa :
Fase tardia




Caso 7: Resonancia magnética.
Dx diferenciales
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Lesidn macrocistica multiloculada en cola pancreatica, con
componente sélido hipervascular, restriccion a la difusién.
Sin comunicacién ni dilatacion de conductos pancreaticos
adyacentes.

Cistoadenoma mucinoso

Cistoadenocarcinoma
Mucinoso

Tumor neuroenddcrino quistico
Tumor soélido pseudopapilar
IPMN

Metastasis




Caso /7: RM.
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Caso /7: RM.




Conclusion

Una gran parte de las lesiones hipervasculares estan representadas por tumores
neuroendocrinos que se presentan como lesiones focales bien circunscritas, con
realce arterial intenso (homogéneo o heterogéneo).

Raramente estos tumores causan invasion vascular y obstruccion biliar.

Se incluyen, como principales diagndsticos diferenciales, las metastasis de
carcinoma de células renales y melanoma.

Otras condiciones pueden ser el resultado de anomalias de desarrollo, tales como
bazo intrapancreatico accesorio.

Lla TC y la RM son métodos importantes en la identificacion de lesiones
pancreaticas hipervasculares, siendo fundamentales, junto con los datos clinicos,
en la identificacidon de sus principales diagndsticos diferenciales.
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