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INTRODUCTION 

 

 

Les tumeurs neuroendocrines sont des tumeurs rares dérivées des cellules 

entérochromaffines, dont l’incidence a progressé durant les trente dernières années (1). 

Les localisations pancréatiques et digestives représentent 60% de l’ensemble des 

tumeurs neuroendocrines (2). Le foie est le premier site métastatique des tumeurs 

neuroendocrines (60%), tous primitifs confondus (3).  

Ces métastases se distinguent de la plupart des métastases hépatiques d’autres cancers. 

Elles sont potentiellement curables grâce à la chirurgie, { l’instar des métastases 

hépatiques de cancers colo-rectaux, en cas de tumeurs de grades G1 ou G2 (classification 

OMS 2010) et en absence de métastases extra-hépatiques. Elles sont présentes au 

diagnostic jusque dans 73% des cas pour les primitifs neuroendocrines pancréatiques et 

digestifs (4,5) et constituent, après le grade tumoral, le facteur pronostique principal en 

terme de survie, indépendamment du primitif tumoral (6–8). Néanmoins, le pronostic de 

ces patients est plus élevé que pour les autres cancers digestifs, puisque la survie à 5 ans 

est comprise entre 13 et 54% (2), alors qu’elle est quasi nulle en cas de métastases 

hépatiques de cancer colo-rectal. 

L’aspect en imagerie de ces métastases hépatiques diffère également de la plupart des 

autres cancers digestifs, puisqu’elles sont classiquement hypervasculaires sur les 

séquences injectées au temps artériel (73 à 77%), que cela soit en scanner ou en IRM (9–

11). Au-delà de cette forme bien connue, il existe d’autres aspects plus rarement décrits 

mais non exceptionnels, pouvant égarer le diagnostic en absence de tumeur primitive 

évidente. 

Par ailleurs, nous avons pu constater dans notre pratique que certains patients 

présentaient des métastases hépatiques de sémiologies différentes. 

 

Les objectifs de cette étude rétrospective étaient donc de décrire les différents aspects 

en IRM des métastases hépatiques de tumeurs neuroendocrines digestives, 

pancréatiques et d’origine inconnue et leur fréquence, et de décrire la sémiologie des 

métastases hépatiques pour chaque patient. 
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PATIENTS ET METHODE 

 

I. Patients 

 

Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique au CHU de Nancy (centre 

de référence RENATEN des tumeurs neuroendocrines). Nous avons inclus 

consécutivement tous les patients présentant des métastases hépatiques d’une tumeur 

neuroendocrine confirmée histologiquement (sur pièce d’exérèse chirurgicale ou sur 

biopsie d’une métastase hépatique ou de la tumeur primitive pancréatique), et que l’on 

visualisait sur une IRM hépatique comprenant au moins une séquence T2 FSE avec 

saturation de la graisse et des séquences dynamiques injectées.  

Les critères d’exclusion étaient : une origine de la tumeur primitive autre que 

pancréatique, digestive ou inconnue, l’absence d’IRM hépatique et l’absence de 

scintigraphie { l’Octréotide marqué ou de 18F-FDG TEP dans les cas où la tumeur 

primitive n’était pas connue. 

Sur les 80 patients présentant des métastases hépatiques de tumeur neuroendocrine 

prouvées histologiquement entre décembre 2003 et mars 2015, nous avons exclu ceux 

qui ne possédaient pas d’IRM hépatique (n = 22), ceux qui présentaient une tumeur 

primitive bronchique (n = 8) ou ceux pour qui la recherche de la tumeur primitive était 

incomplète (absence de TEP ou de scintigraphie { l’Octréotide marqué) (n = 4). Au total, 

46 patients ont été inclus (figure 1). 

Le sexe des patients, leur âge au diagnostic des métastases hépatiques et la sécrétion 

tumorale ont également été répertoriés. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 1 : flowchart des patients sélectionnés 

 80 patients : métastases hépatiques de TNE  

  

8 patients : tumeur primitive autre que digestive 

4 patients : tumeur primitive inconnue sans examen de 

médecine nucléaire réalisé (TEP ou Octréoscan) 

 46 patients inclus 

22 patients : absence d’IRM hépatique 
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II. Imagerie 

 
Toutes les IRM hépatiques ont été réalisées sur une IRM 1,5T (Signa Excite HDXT 

General Electric Healthcare - Milwaukee, USA), avec antenne HD sur le haut du corps. Le 

protocole comportait une séquence axiale T2 FSE avec saturation de graisse et trigger 

respiratoire, et des acquisitions dynamiques T1 écho de gradient (EG) avec saturation de 

graisse (LAVA) en apnées, avant et après injection de gadolinium (Dotarem®, Guerbet, 

Aulnay- sous-Bois, France) à la dose de 0,2 ml/kg à 2 ml/sec. Pour 36 patients, une 

séquence de diffusion (b = 0 et b = 600) a été réalisée. 

Le nombre de métastases hépatiques au diagnostic a été déterminé pour chaque 

patient, selon plusieurs catégories (métastases en nombre inférieur ou égal à 5, entre 6 

et 10 métastases, et plus de 10 métastases), grâce à la séquence de diffusion quand elle 

était réalisée, ou sur les séquences injectées. Le caractère synchrone ou non des 

lésions a également été répertorié. 

 
Après revue des IRM par un radiologue senior spécialisé en imagerie hépatique et par un 

radiologue junior, nous avons individualisé différentes catégories de métastases 

hépatiques : 

- les métastases tissulaires : lésions présentant un signal T2 tissulaire et se 

rehaussant après injection de gadolinium : 

 

o les formes tissulaires hypervasculaires, présentant un rehaussement 

précoce à la phase artérielle : 

 homogène (image 1) 

 ou périphérique (images 2),  

avec plus ou moins un wash-out aux temps portal ou tardif,  

o les formes tissulaires hypovasculaires, qui ne se rehaussaient pas au 

temps artériel (image 3), mais qui pouvaient se rehausser aux temps 

portal ou tardif 

 

- les métastases kystiques : 

 

o les formes kystiques pures, correspondant aux lésions en hypersignal T2 

liquidien, pouvant comporter de fines cloisons, non rehaussées après 

injection de produit de contraste (image 4), 

 

o les formes kystiques et tissulaires : métastases tissulaires avec portion 

kystique nécrotique (image 5). 
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Nous avons commencé par une analyse lésion par lésion, en classant les métastases 

selon les formes détaillées ci-dessus. Pour les patients présentant de nombreuses 

lésions, nous nous sommes limités { l’analyse des 15 plus volumineuses lésions par 

souci de précision, et en raison de la faible résolution spatiale de l’IRM.  

 

 

Ensuite, nous avons analysé la sémiologie des métastases pour chaque patient, en 

excluant ceux présentant une lésion unique, et isolé les patients présentant des lésions 

de sémiologie identiques (métastases monomorphes) et ceux présentant une association 

de métastases de sémiologie différentes (métastases polymorphes) (image 6). 
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Image 1 : métastase tissulaire hypervasculaire avec rehaussement homogène. Patiente de 

64 ans présentant une TNE du grêle : IRM hépatique en séquences T2 FSE avec saturation de 

graisse (a), 3D LAVA injectées aux temps artériel (b) et portal (c). Métastase hépatique (flèche) 

en hypersignal T2 tissulaire, présentant un rehaussement homogène au temps artériel (b), et un 

wash-out central au temps portal. 

 

 

 

 

 

 
 a            b 
 
 
 c 
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Image 2 : métastases hypervasculaires avec rehaussement périphérique. Patient de 41 ans 

présentant une TNE métastatique d’origine inconnue: IRM hépatique en séquences T2 FSE avec 

saturation de graisse (a), 3D LAVA injectées aux temps artériel (b), portal (c), et tardif (d). 

Lésions tissulaires présentant un rehaussement périphérique en cocarde précoce au temps 

artériel, et dont le centre fibreux se rehausse progressivement en phases portales et tardives. 

 

 
 

 

 
 a            b 
 
 
 c 

 
d 
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Image 3 : métastase tissulaire hypovasculaire. Patient de 45 ans présentant une TNE de 

l’intestin grêle : IRM hépatique en séquence T2 FSE avec saturation de graisse (a), 3D LAVA 

injectées aux temps artériel (b) et  portal (c). Lésion en signal T2 tissulaire non rehaussée au 

temps artériel et très faiblement rehaussée en périphérie au temps portal. 
  

 

a b 

  c 
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   a          b 
 

 

        

 

Image 4 : métastase kystique pure. Patiente de 45 ans présentant une TNE de l’intestin grêle : 

IRM hépatique en séquences T2 FSE avec saturation de graisse (a) et 3D LAVA injectées au 

temps artériel (b). Métastase en hypersignal T2 liquidien, à cloisons fines, et non rehaussée 

après injection de gadolinium. 
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Image 5 : métastases kystiques et tissulaires. Patient de 73 ans : IRM hépatique en séquence 

T2 FSE avec saturation de graisse (a), 3D LAVA injectées aux temps artériel (b) et portal (c). 

Métastase avec portion kystique centrale en hypersignal T2 liquidien () au sein d’une lésion 

tissulaire (têtes de flèches), hypervasculaire au temps artériel et présentant un wash-out au 

temps portal. 

 

 

 

 
 a            b 
 
 
 c 
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Image 6 : association de plusieurs formes de métastases. Patient de 68 ans : IRM hépatique 

en séquences T2 FSE avec saturation de graisse (a, b) et 3D LAVA injectées au temps artériel (c, 

d). Association d’une métastase tissulaire à centre kystique nécrotique (flèches pleines) et de 

multiples métastases hypervasculaires à un rehaussement périphérique (têtes de flèches). 

 

 
 a            b 
 
 
 c            d 
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III. Caractéristique tumorales 

 

L’organe primitif de la tumeur neuroendocrine a été déterminé pour chaque patient. 

Seules les tumeurs neuroendocrines issues de primitifs pancréatiques et gastro-

intestinaux ont été prises en compte. Les patients pour lesquels le scanner thoraco-

abdomino-pelvien avec injection au temps artériel et l’Octréoscan ne mettaient pas en 

évidence de tumeur primitive ont été classés en primitif d’origine inconnue. 

 

IV. Anatomie pathologique 

 

La confirmation histologique de l’origine neuroendocrine des métastases hépatiques a 

été réalisée soit  sur pièce d’exérèse chirurgicale (de la tumeur neuroendocrine 

primitive ou d’hépatectomie), soit sur biopsie (d’une métastase hépatique ou de la lésion 

pancréatique primitive). 

 

Le grade tumoral selon la classification OMS 2010 (tableau 1) ainsi que la valeur de 

l’indice de prolifération Ki 67 exprimée en pourcentage ont été répertoriés (figure 2). 

Le grade tumoral chez un patient qui présentait un indice de prolifération cellulaire 

différent entre la tumeur primitive et la pièce d’hépatectomie a été établi grâce { la plus 

grande valeur de l’indice de prolifération. 

 

Tableau 1 : classification OMS des tumeurs neuroendocrines 

Grades Indice mitotique Indice de prolifération Ki 67 (%) 

1 < 2        ≤ 2 

2 2-20 3-20 

3 > 20 > 20 

 

 

Certains comptes rendus d’anatomie pathologique antérieurs { la classification OMS 

2010 ne permettaient pas d’établir le grade tumoral en absence d’étude 

immunohistochimique avec Ki 67. Pour ces patients, cette étude immunohistochimique 

a été réalisé a posteriori afin de pouvoir établir l’indice de prolifération.  Pour ces 

mêmes patients, l’indice mitotique a été utilisé en complément de l’indice de 

prolifération pour l’établissement du grade tumoral, en sachant qu’il est défini par la 

plus grande des deux valeurs en cas de discordance. 
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Figure 2 : immunomarquage des cellules tumorales par le Ki 67 (flèches) 

 

V. Recueil de données  

 

Pour chaque patient, les données suivantes ont donc été recueillies : 

- sexe 

- âge au diagnostic des métastases hépatiques 

- origine de la tumeur primitive 

- sécrétion tumorale 

- nombre de métastases hépatiques au diagnostic 

- caractère synchrone ou non des métastases hépatiques 

- délai d’apparition (en mois) des métastases métachrones par rapport au 

diagnostic de la tumeur neuroendocrine  

- aspect en IRM des métastases hépatiques au diagnostic  

- indice de prolifération Ki 67 et grade tumoral selon la classification OMS 2010. 
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RESULTATS 

 

I. Description de la population 

 

1. Patients 
 

La population se composait de 25 femmes (54,3%) et 21 hommes (45,7%), avec une 

moyenne d’âge de 60,3 ans (41-76 ans) au moment du diagnostic de métastases 

hépatiques de tumeur neuroendocrine. 

 

2. Origine de la tumeur primitive 
 

L’origine de la tumeur primitive  est résumée par le graphique ci-dessous (figure 3). 

Il s’agissait de l’intestin grêle pour 21 patients (45,7%), du pancréas pour 17 

patients (36,9%), de l’estomac pour 1 patient (2,2%) et du colon pour 1 patient (2,2%). 

L’origine de la tumeur primitive était considérée comme inconnue pour 6 patients 

(13%). 

 

 
 

Figure 3 : répartition des primitifs tumoraux 

 

3. Sécrétion tumorale 
 

La tumeur primitive était sécrétante pour 22 patients (47,8%) et non sécrétante pour 11 

patients (23,9%). Pour 13 patients (28,2%), cette donnée n’était pas connue. 

 

 

 

 

45,7% 

36,9% 

2,2% 
2,2% 13% 

Grêle

Pancréas

Colon

Estomac

Primitif inconnu
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4. Anatomie pathologique  
 

i. Prélèvements histologiques diagnostiques 

 

L’origine des prélèvements histologiques ayant permis le diagnostic de la nature 

neuroendocrine des métastases hépatiques (figure 4) était : 

- la pièce d’exérèse chirurgicale de la tumeur neuroendocrine primitive pour 28 

patients (60,9%),  

- une biopsie d’une métastase hépatique pour 12 patients (26,1%),  

- une biopsie pancréatique pour 3 patients (6,5%), 

- une pièce d’hépatectomie pour 3 patients (6,5%). 

 

 
 

Figure 4 : nature des prélèvements histologiques diagnostiques 

 

ii. Grade tumoral 

 

11 patients (23,9%) présentaient une tumeur neuroendocrine de grade G1, 27 patients  

(58,7%) de grade G2, et 8 patients (17,4%) un carcinome neuroendocrine de grade G3 

(figure 5). La moyenne des indices de prolifération cellulaire Ki 67 était de 14,5%. 
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6,5% 
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5. Imagerie 
 

i. Délai d’apparition des métastases hépatiques 

 

71,7% des patients (n= 33) présentaient des métastases hépatiques au diagnostic. 

Pour les 13 autres patients (28,3%), les métastases hépatiques sont apparues 

secondairement, après un délai  moyen de 39,5 mois (3,3 ans). 

 

 
 

Figure 6 : répartition des métastases selon leur délai d'apparition 

 
 
 

71,7% 

28,3% 

Métastases synchrones

Métastases non synchrones

23,9% 

58,7% 

17,4% 

G1

G2

G3

Figure 5 : grade tumoral 



 32 

ii. Nombre de métastases  

 

15 patients (32,6%), avaient entre 1 et 5 métastases, 14 patients (30,4%) présentaient 

entre 6 et 10 métastases, et 17 patients (37%) avaient plus de 10 métastases sur la 

première IRM révélant les métastases hépatiques (figure 7). 

 

 
 

Figure 7 : nombre de métastases hépatiques au diagnostic 

 

II. Analyse lésion par lésion en IRM 
 
370 métastases ont pu être étudiées, soit une moyenne de 8 métastases par patient. 

 

1. Répartition des métastases selon leur caractère tissulaire ou kystique 
 

i. Métastases tissulaires 

 
339 métastases étaient tissulaires : 

 

- 91,7% des métastases (n=311) étaient hypervasculaires au temps artériel : 

o 61,1% des métastases (n=190) présentaient un rehaussement homogène  

o 38,9% des métastases (n=121)  présentaient un rehaussement 

périphérique en anneau ou en cocarde 

- 8,3% des métastases (n=28) étaient hypovasculaires. 

 

 
 

32,6% 

30,4% 

37% 1-5 métastases

6-10 métastases

> 10 métastases
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ii. Métastases kystiques 

 

31 métastases étaient kystiques : 

 

- 64,5% des métastases (n=20) étaient kystiques pures, 

- 35,5% des métastases (n=11) étaient kystiques et tissulaires. 

 

2. Répartition globale des métastases selon leur sémiologie en IRM 
 

Au total, les 370 métastases se répartissaient de la façon suivante (figure 8) : 

- 84,1% (n = 311) des métastases étaient tissulaires hypervasculaires : 

o 51,4% (n = 190) à rehaussement homogène 

o 32,7% (n = 121) à rehaussement périphérique 

- 7,6% (n = 28) des métastases étaient tissulaires hypovasculaires 

- 5,4% (n = 20) des métastases étaient kystiques pures 

- 2,9% (n = 11) des métastases étaient kystiques et tissulaires 

 

 

 
 

Figure 8 : répartition globale des différentes formes de métastases hépatiques  

 

 

L’ensemble des caractéristiques cliniques et d’imagerie ci-dessus sont résumées en 

annexe 1. 
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III. Analyse patient par patient en IRM 

 

1. Echantillon 
 

Pour cette partie de l’étude, l’échantillon se composait de 43 patients, les 3 patients 

présentant des lésions uniques n’ayant pas été pris en compte. 

 

2. Lésions monomorphes 

 

60,5% des patients (n=26) présentaient des lésions de sémiologie monomorphe : 

- 53,5% des patients (n=23) présentaient des métastases hypervasculaires  

o pour 27,9% des patients (n=12), le rehaussement était homogène  

o pour 25,6% patients (n=11), le rehaussement était périphérique  

- 2,3% des patients (n=1) présentaient des métastases tissulaires hypovasculaires, 

- 2,3% des patients (n=1) présentaient des métastases kystiques pures, 

- 2,3% des patients (n=1) présentaient des métastases kystiques et tissulaires. 

 

 

 
 

Figure 9 : répartition des formes monomorphes 
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3. Lésions polymorphes 
 

Chez 39,5% des patients (n=17) coexistaient des métastases hépatiques de sémiologie 

différentes : 

- 25,6% des patients (n=11) présentaient des métastases hypervasculaires à 

rehaussement homogène et des métastases hypervasculaires à rehaussement 

périphérique 

- 4,6% des patients (n=2) présentaient des métastases hypervasculaires à 

rehaussement homogène, des métastases hypervasculaires à rehaussement 

périphérique, et des métastases kystiques et tissulaires 

- 2,3% des patients (n=1) présentaient des métastases hypervasculaires à 

rehaussement homogène, des métastases hypervasculaires à rehaussement 

périphérique, et des métastases kystiques pures 

- 2,3% des patients (n=1) présentaient des métastases hypervasculaires à 

rehaussement périphérique et des métastases kystiques et tissulaires 

- 2,3% des patients (n=1) présentaient des métastases hypervasculaires à 

rehaussement périphérique, des métastases tissulaires hypovasculaires, et des 

métastases kystiques et tissulaires 

- 2,3% des patients (n=1) présentaient des métastases tissulaires hypovasculaires 

et des métastases kystiques pures. 

 

 

 
 

Figure 10 : répartition des formes monomorphes et polymorphes 
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4. Indices de prolifération cellulaire 
 

La moyenne des indices de prolifération cellulaire des patients présentant au moins 

une métastase de forme kystique était de 15,9% alors que la moyenne du Ki 67 pour 

la population était de 14,5%. 

La moyenne du Ki 67 pour les patients présentant des métastases monomorphes 

était de 14,3% et celle des patients présentant des métastases polymorphes était de 

12,9%. 
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DISCUSSION 
 

 

L’IRM représente l’examen de référence en imagerie conventionnelle pour la détection 

des métastases hépatiques de tumeurs neuroendocrines (9,12,13). En 2003, Dromain 

(10) a montré que la phase injectée au temps artériel retrouvait le maximum de lésions, 

et que l’association des séquences T2 FSE et de la phase artérielle permettait la 

détection du plus grand nombre de lésions dans 80% des cas. Depuis, il a été montré que 

la sensibilité de la séquence de diffusion est supérieure à celle des autres séquences 

(14).  Mais bien qu’elle soit l’imagerie la plus performante, l’IRM reste en deçà des 

données per-opératoires et histologiques (15). 

 

Ces lésions sont classiquement décrites comme hypervasculaires à la phase artérielle, en 

scanner et en IRM (9–11), mais des formes hypovasculaires (16) et beaucoup plus 

rarement kystiques (17,18) sont décrites. A notre connaissance, aucune étude ne s’est 

intéressée à ces différentes formes en IRM et à leurs fréquences. Les études les plus 

récentes et les techniques d’acquisition modernes se sont en fait plus intéressées { la 

détection des métastases qu’{ leurs aspects (12,14), la description de leurs différents 

aspects ayant décrits de façon plus ancienne (Soyer 1995 (19), Paulson 1998 (20), Bader 

2001 (21), Danet 2003 (11)). 

 

 

Notre population de 46 patients  se composait d’une majorité de femmes, alors qu’une 

autre série retrouvait une majorité d’hommes (22).  L’âge moyen au diagnostic était 

conforme aux données de la littérature (10,23,24). 

 

 

L’iléon était l’organe primitif le plus représenté (45,7%), suivi du pancréas (36,9%). 

Nous avons relevé un primitif colique (2,2%), un primitif gastrique (2,2%), mais aucun 

primitif appendiculaire. Pour 13% des patients, on ne retrouvait pas de primitif tumoral. 

Ces résultats sont en accord avec la littérature, exceptée pour l’atteinte colique, dont la 

fréquence dans notre série est très inférieure aux données de la littérature (2,5,25). 

 

Une majorité des tumeurs étaient sécrétantes (47,8%) et 23,9% étaient non sécrétantes. 

Pour les autres, la sécrétion tumorale n’a pu être répertoriée. Ce résultat est discordant 

avec les données de la littérature. En effet, les tumeurs non sécrétantes pancréatiques et 

gastro-intestinales sont en effet les plus à-mêmes de faire des métastases (26).  La 

sécrétion tumorale n’était pas connue pour 28,2% des patients, ce qui constitue un 

important biais et peut expliquer les discordances avec les données bibliographiques. 

On peut penser que la majorité des patients pour lesquels ces données étaient absentes 

ne présentait pas de syndrome carcinoïde, et appartenait aux tumeurs neuroendocrines 

non sécrétantes. 
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La majorité  des tumeurs neuroendocrines étaient de grade 2 (58,7%), 23,9% de grade 1 

et 17,4% de grade 3. Cependant, les localisations primitives iléales sont plus à même 

d’engendrer des métastases hépatiques, quel que soit la valeur de l’indice de 

prolifération cellulaire et donc quel que soit le grade tumoral (27).  

La fréquence des métastases hépatiques synchrones (71,7%) et le délai d’apparition des 

métastases métachrones (39,5 mois)  sont en accord les données de la littérature 

(2,5,16). 

 

Seuls trois patients présentaient une métastase unique au diagnostic. 32,5% des patients 

avaient moins de 5 métastases, 30,4% entre 6 et 10 métastases, et 37% plus de 10 

métastases. Si tous les cas de figures sont représentés en termes de nombre de lésions, 

les métastases uniques sont rares, et dans plus de 67% des cas, elles sont en nombre 

supérieur à 5. Le nombre de métastases par patient a peu été étudié, mais nos résultats 

diffèrent de ceux de la littérature, qui retrouvent une majorité de patients porteurs de 

plus de 10 métastases (56,8%) dans une série concernant des primitifs de grades 1 et 2 

non fonctionnels (16). 

 

84,1% de métastases étaient tissulaires hypervasculaires au temps artériel ce qui 

concorde avec les données de la littérature (9–11,21). Sur l’ensemble des lésions 

analysées, dans plus de la moitié des cas les lésions sont hypervasculaires à 

rehaussement homogène. 

 Dès 2003, deux sémiologies de rehaussement ont été identifiées pour les lésions 

hypervasculaires (figure 9) : le rehaussement homogène, et le rehaussement 

périphérique. Les formes présentant un rehaussement périphérique sont plus 

fréquemment rencontrées pour les lésions de grande taille (11). 

 

         
 

 

 

Image 6 : métastases hypervasculaires à rehaussement homogène (a) et périphérique (b). 

 b a 
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7,6% des métastases tissulaires ne présentent pas de rehaussement à la phase artérielle 

et sont considérées dans notre étude comme hypovasculaires. Nous pouvons inclure à 

ces lésions hypovasculaires les métastases kystiques pures (5,4%), soit un total de 13% 

de métastases hypovasculaires. Ce résultat est conforme à la plupart des données de la 

littérature (9,10,21), mais ces études sont peu explicites sur la sémiologie des lésions 

considérées comme hypovasculaires, car elle n’en précisent ni l’éventuel rehaussement 

aux temps portal ou tardif, ni la nature tissulaire ou kystique. Denecke (16), qui définit 

également les formes hypovasculaires comme celles non rehaussées au temps artériel, 

en retrouve un plus grand nombre (27%), mais son étude repose sur des métastases de 

primitifs pancréatiques de grades 1 et 2 et non sécrétants.  

 

Une des singularités de notre étude est la mise en évidence de métastases à composante 

kystique, qu’elles soient pures ou kystiques avec contingent tissulaire. Toutes 

confondues, elles représentent 8,3% des lésions de notre étude, alors qu’{ notre 

connaissance elles ne sont que très peu décrites (seulement 5 cas décrits dans la 

littérature) (17,18,28), et leur fréquence n’a pas été déterminée. La forme kystique pure 

est trompeuse car elle peut être prise à tort pour une lésion bénigne et entraîner un 

retard au diagnostic, notamment en cas de découverte fortuite, et en absence de primitif 

tumoral évident. Les métastases hépatiques kystiques sont par contre décrites pour 

d’autres primitifs tumoraux, comme les adénocarcinomes mucineux colorectaux ou 

ovariens (29). 

 

Le second élément étude relevé dans notre étude et n’ayant jamais été rapporté dans la 

littérature est l’association de plusieurs types lésionnels pour un même patient.  

Près de 40% des patients porteurs de plusieurs lésions présentent des métastases de 

sémiologies différentes. L’association lésionnelle la plus fréquente (25,6%) est la co-

existence des lésions hypervasculaires à rehaussement homogène et à rehaussement 

périphérique.  

Pour tous les autres patients (13,9%), les associations lésionnelles sont très diverses, 

allant jusqu’{ trois formes sémiologiques différentes. Toutes concernent une association 

de métastases tissulaires et de métastases kystiques. Un seul cas dans la littérature 

s’intéresse { la corrélation anatomo-radiologique d’une métastase kystique et tissulaire, 

décrivant une plage hémorragique au sein d’une lésion tissulaire (17) sur l’analyse d’une 

pièce d’hépatectomie. Cette observation confirme ce que nous avons constaté pour le 

seul patient présentant une association de lésions tissulaires hypervasculaires et de 

lésions kystiques et tissulaires et ayant bénéficié d’une hépatectomie. La survenue 

d’hémorragie ou de nécrose au sein d’une lésion tissulaire pourrait expliquer cette 

sémiologie, et donc la fréquence de l’association entre ces lésions tissulaires et 

kystiques. 

 

Concernant les lésions monomorphes, ce sont les lésions hypervasculaires qui 

prédominent, se répartissant pour moitié en lésions à rehaussement homogène et pour 

moitié en lésions à rehaussement périphérique. Les diagnostics différentiels qui peuvent 
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être évoqués devant ces métastases hypervasculaires sont les métastases hépatiques de 

mélanome, de carcinome rénal à cellules claires ou de sarcomes, ou le carcinome hépato-

cellulaire dans sa forme multifocale. 

 

 

L’indice de prolifération cellulaire Ki 67 des patients présentant des lésions 

monomorphes et celui des patients présentant des lésions polymorphes sont proches, 

tout comme celui des patients présentant des métastases kystiques, mais la différence 

n’a pas été statistiquement étudiée. 

 

 

On constate à travers nos résultats que les spécificités de ces métastases hépatiques 

permettent d’évoquer le diagnostic, notamment en l’absence de tumeur primitive 

évidente. Les métastases hépatiques d’autres tumeurs digestives comme le carcinomes 

colo-rectaux ou pancréatiques sont généralement moins nombreuses, hypovasculaires, 

se rehaussant en périphérie au temps portal (11), et à notre connaissance on ne 

retrouve pas d’association de différentes sémiologies chez un même patient. 

 

 

Notre étude comporte plusieurs limites. Il s’agit tout d’abord d’une étude rétrospective, 

et la recherche des patients dans les différentes bases de données (imagerie et 

anatomopathologie) par des mots-clés implique de potentiels biais de sélection. Notre 

échantillon est assez faible au regard de la durée d’inclusion des patients, en raison de la 

rareté des tumeurs neuroendocrines. Le nombre de patients exclus par rapport à 

l’échantillon initial est également important (42%). La plupart d’entre eux l’ont été 

devant l’absence d’IRM hépatique. En effet, les recommandations actuelles préconisent 

de surveiller les patients métastatiques en imagerie conventionnelle par scanner ou par 

IRM hépatique (30,31), malgré la supériorité de l’IRM. Enfin, nous n’avons pas pris en 

compte les potentiels traitements suivis par les patients, et notamment la prise 

d’analogues de la somatostatine, qui pourraient modifier l’aspect en imagerie des 

métastases. 
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CONCLUSION 

 

 
La sémiologie en IRM des métastases hépatiques de tumeurs neuroendocrines est 

variée. Elles sont nombreuses, souvent synchrones, et peuvent survenir quel que soit le 

grade tumoral. 

La grande majorité des métastases sont hypervasculaires à la phase artérielle, dans 

lesquelles prédominent les formes à rehaussement homogène. Dans cette situation, le 

diagnostic sera aisément évoqué.  

La difficulté repose sur les aspects plus rares et peu décrits, comme les métastases 

hypovasculaires et les métastases kystiques pures ou à contingent tissulaire, qui 

peuvent égarer le diagnostic et retarder la prise en charge lorsque le contexte n’est pas 

évocateur. 

Pour près de 40% des patients, il coexiste des métastases hépatiques de sémiologies 

différentes, peut être liées en partie { l’évolution vers la nécrose ou l’hémorragie de ces 

lésions très vasculaires.  
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ANNEXE  

 
Annexe 1 : caractéristiques de la population et résultats de l’analyse lésion par lésion en IRM 

 

Hommes/femmes 

 

Age moyen (années) 

 

Tumeur primitive, n (%) 

 Grêle 

 Pancréas 

 Estomac 

 Colon 

 Primitif inconnu 

 

Sécrétion tumorale, n (%) 

 Tumeur sécrétante 

 Tumeur non sécrétante 

 N/A 

 

Prélèvement histologique, n (%) 

 Tumeur primitive 

 Biopsie hépatique 

 Biopsie pancréatique 

 Pièce d’hépatectomie 

 

Grade histologique, n (%) 

 G1 

 G2 

 G3 

 

Métastases, n (%) 

 Synchrones 

 Métachrones  

 

Nombre de métastases par patient : 

 Entre 1 et 5 

 Entre 6 et 10 

 Plus de 10 

 

Forme des métastases : 

Hypervasculaires 

 Homogènes 

 Périphériques  

Hypovasculaires 

Kystiques pures 

Kystiques et tissulaires 

 

21/25 

  

60,3 (41-76) 

 

21 (45,7%) 

17 (36,9%) 

1 (2,2%) 

1 (2,2%) 

6 (13%) 

 

 

22 (47,8%) 

11 (23,9%) 

13 (28,2%) 

 

 
28 (60,9%) 

12 (26,1%) 

3 (6,5%) 

3 (6,5%) 

 
 
11 (23,9%) 

27 (58,7%) 

8 (17,4%) 

 
 

33 (71,7%) 

13 (28,3%) 

 

 
15 (32,6%) 

14 (30,4%) 

17 (37%) 

 

 

311 (84,1%) 

190 (51,4%) 

121 (32,7%) 

28 (7,6%) 

20 (5,4%) 

11 (2,9%) 
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 Annexe 2 : recueil des données générales 
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RESUME 

Introduction : Les métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines sont 
classiquement décrites comme hypervasculaires, mais des formes plus rares existent. 
Les objectifs de notre étude rétrospective étaient de décrire les différents aspects en 
IRM des métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines digestives, pancréatiques 
et d’origine inconnue et leurs fréquences, et de décrire la sémiologie des lésions pour 
chaque patient. 

Patients et méthode : L'échantillon se composait de 46 patients présentant des 
métastases hépatiques de tumeurs neuroendocrines histologiquement prouvées. 
L'analyse lésion par lésion a permis de classer les métastases selon leur sémiologie IRM 
en lésions hypervasculaires à rehaussement homogène ou à rehaussement périphérique, 
hypovasculaires, kystiques pures ou kystiques et tissulaires. L'analyse patient par 
patient a distingué les patients ayant des lésions de sémiologie identique de ceux qui 
présentaient des associations de différentes formes lésionnelles.  

Résultats : 370 métastases ont été analysées : 84,1% des métastases (n=311) étaient 
hypervasculaires, dont 51,4% présentaient un rehaussement homogène et 32,7% 
(n=121) un rehaussement périphérique. 7,6% des lésions (n=28) étaient 
hypovasculaires, 5,4% (n=20) kystiques pures et 2,9% (n=11) kystiques et tissulaires. 
Après retrait des 3 patients ayant une lésion unique, 39,5% des patients (n=17), 
présentaient des lésions de sémiologies différentes, avec notamment 25,6% (n=11) 
d'associations de lésions hypervasculaires à rehaussement homogène et à rehaussement 
périphérique. 60,5% (n=26) des patients avaient des métastases de sémiologie 
identique. 

Conclusion : La grande majorité des métastases hépatiques de tumeurs 
neuroendocrines sont hypervasculaires, mais les formes hypovasculaires et kystiques ne 
sont pas exceptionnelles. Pour près de 40% des patients, il coexiste des lésions de 
sémiologies différentes. 
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