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Tumores Neuroendócrinos



G1: 21%
G2: 30%
G3: 50%

J. C. Yao et al., One hundred years after “carcinoid”: Epidemiology of and prognostic factors for neuroendocrine tumors in 35,825 cases in the United 

States. Journal of Clinical Oncology. 26, 3063–3072 (2008).

Metástases ao diagnóstico



METÁSTASES À DISTÂNCIA: 46% (150/324)

INCA - 324 casos TNE
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Guideline NCCN



OCTREOTATO: análogo da 

somatostatina 

Ligação com o isótopo beta emissor 

(177Lu)

Penetração tecidual de 2 mm

A base biológica da terapia é a 

internalização do Lutécio e a retenção 

intracelular do radiopeptídeo.

4 ciclos

Terapia Radionuclídica com Lutécio

Análogo Somatostatina+ 
Radionuclídeo

Receptor de 
Somatostatina 



Erasmus Medical Center

131 pacientes:

2% resposta completa

26% resposta >50%

19% resposta menos (25-50%)

35% doença estável      

Duração 36 meses                                



Lutécio vs Octreotide 

LAR

Redução de 79% no 

risco de progressão de 

doença/morte

Sobrevida livre de 

progressão maior no 

grupo do Lutécio           

                               

NETTER-1



DEPOISANTES

INCA - PRRT
Masculino, 49 anos, Reto (EIV Fígado)



DEPOIS

Masculino, 49 anos, Reto (EIV Fígado)
INCA

ANTES



 Citopenias

 Síndrome mielodisplásica

 Leucemia aguda  

 Nefrotoxicidade

PRRT – Efeitos colaterais



Hepatotoxicidade

Toxicidade Tradicional 
(n= 76) 

Tradicional + PRRT 
(n=17)

ASCITE 5 (6,5%) 10 (41%)

LESÃO HEPATOCELULAR 16 (21%) 6 (35%)

HIPERBILIRRUBINEMIA 19 (25%) 5 (29%)

ENCEFALOPATIA HEPÁTICA 3 (3,9%) 3 (18%)

MORTE POR FALÊNCIA 
HEPÁTICA

1 (4%) 3 (18%)

VARIZES 1 (4%) 0



Hepatotoxicidade
Evolução das enzimas hepáticas categorizada pela extensão 

das metástases hepáticas

Tessa Brabander et al. Endocr Relat Cancer 2017;24:243-251



INCA - PRRT

- Feminino, 61 anos

- Pâncreas, Ki67 < 2%

- E IV Fígado (1 lesão)

- 3 doses (Ressecou o primário antes do 4º ciclo)

- Esteatose vista em TC 4 meses após a 3ª dose

- Melhora da esteatose no seguimento

- Hipoalbuminemia grau 3 no 3º ciclo

- Eutrófica (IMC = 24)



ANTES APÓS 3 DOSES

Feminino, 61 anos, Pâncreas (EIV Fígado)



Feminino, 61 anos, Pâncreas (EIV Fígado)

22 ANOS APÓS 



Resultados

82 Tratamentos (12 em curso)

62 Pacientes com imagens de TC ou RM antes e após 

tratamento

Observado surgimento de esteatose hepática em 4 

pacientes e piora do grau radiológico em 1 paciente, 

correspondendo a 8%.



INCA - PRRT

- Feminino, 42 anos

- Pâncreas, Ki67 <2%

- E IV fígado (2 lesões)

- 4 doses

- Esteatose vista em TC 1 mês após a última dose (persiste em 
exame realizado 5 meses após)

- Sem alterações laboratoriais hepáticas

- Eutrófica



Feminino, 42 anos, Pâncreas (EIV Fígado)

ANTES 1 MÊS APÓS TRATAMENTO



Feminino, 42 anos, Pâncreas (EIV Fígado)

4 MESES APÓS TÉRMINO



- Feminino, 43 anos

- Pâncreas, Ki67 10%

- E IV Fígado (>15 lesões)

- 2 doses (contra-indicado por leucopenia)

- Esteatose vista um mês após a última dose  

- Eutrófica

- Sem alterações laboratoriais hepáticas

INCA - PRRT



APÓS 2 DOSES (CI)

Feminino, 43 anos, Pâncreas (EIV Fígado)

ANTES



- Feminino, 53 anos

- Pâncreas Ki67 <1%

- E IV Fígado (19 lesões)

- 4 doses

- Já apresentava esteatose antes do tratamento (grau leve), 
evoluiu para esteatose moderada (pela RM, esteatose 
acentuada)

- Sem melhora da esteatose ainda em 2017

- Hiperbilirrubinemia grau 3 no 3º ciclo

- Sobrepeso

INCA - PRRT



Feminino, 53 anos, Delgado (EIV Fígado)

ANTES 3 MESES APÓS TRATAMENTO



- Masculino, 51 anos

- Pâncreas, Ki67 10%

- 4 doses

- Esteatose vista já em TC no último mês do tratamento  (que se 
tornou bastante acentuada em TC 10 meses após a última 
dose)

- Evoluiu com diminuição do grau de esteatose 2 anos após o 
tratamento (12 UH)

- Sem alterações laboratoriais hepáticas

- Eutrófico

INCA - PRRT



Masculino, 51 anos, Pâncreas 

ANTES 4 MESES APÓS TRATAMENTO 



Masculino, 51 anos, Pâncreas 

2 ANOS APÓS TRATAMENTO



Conclusão

Não há relatos na literatura

 Mecanismos Fisiopatológicos:
      - Upregulation nos receptores de somatostatina dos 
hepatócitos?

- Lesão mitocondrial com liberação de citocinas 
inflamatórias?

- Hiperinsulinemia?
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