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INTRODUCCION.

El pancreas fue uno de los ultimos 6rganos abdominales estudiados por los
cientfficas médicos, razén por la que se le consideraba en un momento como &l
érgano escondido de |a cavidad abdominal, e incluso, como la “ermita’, debido a
su localizacidn en la cavidad abdominal. (p Fue descrito inicialmente como un
apéndice hepatico, en el Talmud, entre ios afios 200 A.C. y 200 D.C., y su nombre
deriva del Griego pan (todo) y kreas (tejido). En el 1624, Wirsung de Padua,
describié el conducto pancreatico, y Santorini de Venecia describe el conducto
accesorio para el 1724. @ En el 1720, se describe la papila de Vater, y en el 1887,
Oddi describe el esfinter que Heva su nombre. Ya para el siglo XIX, Langerhans
describe la estructura histolégica del pancreas, (3 pero no es hasta el siglo XX, en
ta década de los 70, cuando, gracias al advenimiento .de técnicas de imagen,
como la tomografia axial computada (TAC), 1a imagen por resonancia magnética
(IRM), la colangio-pancreatografia retrograda endoscdpica (CPRE), la mejoria en
los equipos de ultrasonido, con innovaciones tales como la tecnologia de
harmonicas, un organo vetado para el radidloge, se hace valorable, con las
implicaciones que genera este hecho, determinando por lo tanto, cambios
radicales en la forma de valoracién del mismo.

El pancreas es una gléndula digestiva accesoria, con funciones endbcerinas y
exdcerinas; morfolégicamente, es finamente nodular, con una superficie de tipo
amarillerta, con medidas de 15a25cmde longitud, de3a5cmdealturay 1.5a
3.5 de grosor, pesanda de 70 a2 100 g. w5 /

El pancreas se encuentra en el espacio para renal anterior. 5e divide en varios
segmentos; la cabeza, que mantiene una relacion constante con el duodeno, es la
porcién mas gruesa, y que da origen al proceso uncinado, que se proyecta como
una especie de gancho, dorsal a la vena mesentérica superior (VMS); el cuello,
inmediatamente anterior a la confluencia de las venas esplénica (VE) y
mesentérica superior, estrechandose detras del piloro, y de nuevo engrosandose
en la medida en que se convierte en el cuerpo del pancreas, @ el cual se arquea
anterior y lateralmente, para cruzar la columna vertebral; puede llegar a ser la
porcién mas delgada de todo el drgano; ia cola es una porcién inseparable del
cuerpo, y se extiende hasta el hilio esplénico. 759

Las relaciones anatémicas del pancreas son mulltiples y realmente importantes; el
cuerpo y el antro gastricos son anteriores ai cuerpo y a ia cola, mienfras que el
piloro es ventral al cuelio; el duodeno se encuentra en el borde lateral derecho, y -
también su tercera porcién es inferior a la cabeza, el cuerpo y la cola; el bazo se
encuentra en el aspecto lateral y superior de la cola. Los rifiones se relacionan
como sigue; el derecho junto con la adrenal correspondiente, es posterior a la
cabeza, mientras que el izquierdo y la adrenal, es dorsal y acasionalmente caudal
a la cola. La vesicula biliar es ventral a la cabeza, mientras que el colon transverso
es artterior e inferior al pancreas. (19,11



Con un 6rgano como este, casi por entero retroperitoneal, excepto por un drea
intra abdominal que resuita de la reflexion del peritoneo parietal posterior para
formar fas dos hojas del meso-colon transverso y el margen postero-inferior del
saco menor, y con tantas relaciones anatémicas, es de esperar que las patologias
gue lo afectan sean multiples, a la vez que provogquen afeccién de muitiples
organos. s,12) De igual manera, es un érgano excepcionalmente vascularizado, lo
cual queda demostrade fehacientemente en los estudios de imagen seccional,
especialmente {a tomografia axial computada helicoidal (TAC), y en los Ultimos
afos con los nuevos equipos multicorte. A pesar de estos métodos de estudio, es
importante conocer a detalle ia anatomia vascular, la cual esta dada por dos
ramas de la aorta abdominal, el tronco celiaco (TC) y la arteria mesentérica
superior(AMS3). Del TC, se originan dos ramas, la arteria hepatica, que se dirige
hacia e! hilio hepético, en relacién con el cuello y la cabeza, y que da lugar a la
arteria gastro-duodenal, la que origina dos ramas, las arterias pancreato-
duodenales anterior y pdstero-superior, que irrigan la cabeza del drgano, y que a
su vez forman parte, junto con las arterias mesentéricas anterior y postero inferior,
de la arcada pancreatica. La segunda rama del TC, ia arteria esplénica, da origen
a la arteria dorsal del pancreas, que irriga el cuerpo y la cola, vy a la arteria
pancreatica magna. 4,10,13)

Por ofro lado, la AMS, discurre caudal y dorsal al cuello del pancreas, y da origen,
como ya se sefialb, a ramas que conforman la arcada pancredtica; la misma es un
marcador anatémico importante, debido a que pasa anterior al proceso uncinado.
naEl drenaje venoso del pancreas es bastante constante, Hay cuatre venas
pancreato duodenales, que drenan la cabera y el duodeno; las inferiores drenan
en las ramas yeyunales primarias de la vena mesentérica superior (VMS),
mientras que la postero superior drena directamente en la porta, a la vez que la
antero superior fo hace en el tronco gastrocélico derecho o en la vena gastro
epiploica derecha, las cuaies drenan en la VMS. Existen de 3 a 13 ramas
provenientes de la cabeza y la cola, drenan en ia vena esplénica (VE), la que es
un marcador anatémico para el aspecto posterior del érgano, y que confiuye con la
VMS para formar la porta detras del cuello del pancreas. Teniendo. en cuenta
estas caracteristicas anatomicas del pancreas, podemos imaginar entonces las
condiciones especiales en que las neoplasias del péancreas se
desarrollan. (14,15,16,17)

El cancer de pancreas ha probado ser uno de los mas intratables tumores
abdominales, con una gran dificultad. para establecer los factores de riesgo
mayores para el mismo, sin mejoria en la sobrevida de los pacientes, y debido
mas que todo a la incapacidad para el diagnéstico precoz de las mismas. Se ha
intentado establecer factores de riesgo, pero solo ha sido posible definir algunos
como factores ambientales, el consumo de alcohol y tabaco, algunos factores
genéticos, como el sindrome de melanoma, o la pancreatitis hereditaria. De igual
manera, hay cierto desarrolio en el conocimiento de los cambios moleculares de
los adenocarcinomas, que eventualmente lievaran a nuevas vias de prevencion y
tratamiento, y por o menos ya han sido demostrados dos tipos de mutaciones,



una en el K-ras, que ocurre aproximadamente en el 80% de los pacientes, y la
otra en el p16, que ocurre en cerca del 85 % de los pacientes. (1.19)

Iguaimente existe nueva informacidn, en vias de entender las posibles lesiones
que serian las precursoras de las neoplasias del pancreas, e incluso ya se ha
descrito una nueva terminclogia para una entidad llamada la neoplasia
intraepitelial pancreatica, o NiPan, que se considera hoy dia como una lesion
precursora de otras neoplasias pancredticas, sobretodo la que afecta los
conductas del érgano. @ez1

lguaimente, ios grandes avances en la imagen seccional, han conducido a una
nueva conceptualizacion de los tumores pancreaticos; hemos pasado del
ultrasonido convencional, at que se le ha afadido la tecnologia de harménicas y
nuevos fransductores, capaces de observar el pancreas de manera completa, al
uso de TAC muiticorte, capaz de hacer cortes milimétricos en el pancreas, con una
rapidez sorprendente, a la vez, que es posibte hacer reconstrucciones de la
vasculatura det TC y la AMS; @22 igualmente, la imagen por resonancia magnética,
(IRM) debido a su capacidad multiplanar, la posibilidad de multiples secuencias, y
su versatilidad en la evaluacion de la vasculatura, sin necesidad de utilizar
radiacion ionizante, ¢ ha sido un detonante para seguir en busqueda de avances
que determinan una disminucién en el tiempo de diagndstico de estos pacientes,
lo que se traducira en un incremento en la scbrevida y mejoria en la calidad de
vida; hasta ahora, estamos en el punto, como radiélogos, de valorar al paciente
aquejado de una neoplasia de esta indole, en blsqueda de extension de la
enfermedad, sea de manera local o a distancia, pudiendo determinar la
localizacidn de la neoplasia, su tamafio y caracteristicas, que podria orientarnos
hacia un posible diagndstico, v lo mas importante evaluar la posibiidad de invasion
vascular tumoral, todos estos, criterios, que determinaran en su momento la
posibilidad de reseccion de la neoplasia, en busqueda de tratamiento quirdrgico
curativo, 0 en su defecto, la caracterizacién de las mismas como neoplasias no
resecables, pero que permitan un tratamiento paliativo.

Por estas razones, y debido a las condiciones del Instituto Nacicnal de Ciencias
Médicas y Nutricién “Salvador Zubirdn®, con una gran concentracién de pacientes
aquejados de neoplasias del pancreas, con un flujograma de trabajo adecuado,
tanto para el diagnostico como para el tratamiento de las mismas, hemos querido
hacer una correlacion de los hallazgos radiologicos con los clinicos patolégicos, en
un periodo comprendido entre el 1996 al 2002, en busqueda de hacer una base de
informacién sobre estas patologias, tratando de lograr un conocimiento pleno del
comportamiento por imagen de las mismas, valorando la clinica, y comparando
estos hallazgos con lo reportado en la literatura, mas que todo en el intento, de
que utilizando todo el armamento tecnoldgico disponible en el instituto, seamos
capaces de disminuir la brecha tan grande existente entre el momento de
diagndstico y |a posibilidad de tratar estos pacientes,



EL CANCER DE PANCREAS. SU EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Como bien sabemos, el pancreas es un Grgano retroperitoneal, responsable de
producir enzimas digestivas en su porcidn exécrina, y de insulina, en su porcidn
enddcrina, que debido a su especial localizacidén anatdmica, ha sido siempre un
drgano de dificl valoracidn, lo que a su vez a determinado que la informacién
epidemioldgica acerca de las neoplasias pancreaticas sea poco confiable, debido
a gue el diagnostico en muchas ocasiones era de origen incierto.

A pesar de esta premisa, existen muchas series que describen casos probados de
neoplasias pancreaticas, y es asi como se puede afirmar, que en los Estados
Unidos, el cancer de pancreas es la cuarta causa mas comun de muerte por
cancer en los hombres, y la quinta en las mujeres, haciendo mencién a que la
neoplasia de pancreas, aunque no tfan coman, genera consigo una
excepcionalmente alta mortalidad, mas gue cualquier otra neoplasia. (2433

Como cualguier cancer, la incidencia de estas neoplasias aumenta con la edad,
con una edad promedio de 65 afios, siendo el 80% de los pacientes mayores de
60 afios, y con un riesgo acumulado a la edad de 75 afios aproximado de 0.5% al
1.0%. Cuando existe una neoplasia de pancreas en personas jOvenes, debe
sospecharse una condicién genética asociada, y que la neoplasia tipicamente, no
sera del tipo del adenocarcinoma. (26)

Las diferencias de sexo tienden a ser cada vez menores, en el pasado, la
incidencia era mayor en el sexo masculino, pero en la medida en gque se ha
incrementado el nimero de mujeres que consurmen tabaco, estas diferencias han
disminuido de manera progresiva, aunque en los Estados Unidos todavia la
diferencia es de alrededor del 30% mayar en los hombres.

De igual manera existen diferencias raciales en la incidencia del céncer de
pancreas, siendo la poblacian negra afro americana 50% mas afectada que las
poblaciones hispanas o blancas; esta gran diferencia puede explicarse
probablemente por las diferencias raciales en la habilidad de detoxificar los
carcindgenos en los fumadores. También se han registrado diferencias regionales
en la incidencia de estas neoplasias, que probablemente se relacionan al consumo
de tabaco, lo que gueda también demostrado en el hecho de que al existir
cambios en el consumo de tabaco, se ha demostrado disminucidn o incremento de
la incidencia del cancer de pancreas. (26-29)

FACTORES DE RIESGO

Tabaqwsmo. A pesar de que el tabaqwsmo no genera una lesién directa sobre el
pancreas, ha quedado demostrado en varios trabajos, que el consumo de tabaco
se relaciona con el incremento en la incidencia de cdncer de péncreas. El
consurmir un paquete de cigarrillos por dia, ha demostrado un incremento de dos
veces en el riesgo de cancer de pancreas, y basandose en esta informacion se



puede estimar que el 30% de las neoplasias pancreaticas se relacionan
directamente con el consumo de tabaco. (2630

Alcoholismo: Los estudios han demostrade gue el consumo moderado de aicohol
no significa un incremento en el riesgo para cancer de péncreas, aungue el
consumo excesivo de alcoho! por lo general termina produciendo pancreatitis
crénica, lo que si se considera un factor de riesgo importante. gn

Dieta: Varios estudios orientan a que el consumo de ciertos alimentos y el riesgo
en el incremento de la incidencia de cancer de pancreas, de los cuales lo mas
importantes son las grasas, proteinas animales y calorias, asociade a la
disminucion en el consumo de frescas frutas y vegetales.

Iguaimente hay ciertos estudios que relacionan el consumo de café con un
incremento en la incidencia de cancer de pancreas; muchos de estos estudios han
sido realizados en pacientes que también eran grandes fumadores, por lo que
podria existir un solapamiento de la informacién, a pesar de que hay un estudio
gue sefiala la relacion del consumo de café con mutaciones en el K-ras en cancer
del pancreas exdcrino. (29)

Pancreatitis: Diversos estudios han demostrado una relacion de la pancreatitis
cronica con el riesgo de desarroilar cancer de pancreas, sefialando que el riesgo
acumulado para desarrollar cancer se incrementa con ei tiempo, siendo de un 2%
en 10 afios, y de 4% en 20 afios. @1

Litiasis Vesicular: A pesar de que las edades para la litiasis vesicular y el cancer
de pancreas son bastante similares, no parece existir una clara relacién entre
ambas entidades, més que la que determina la edad de aparicién de las
patologias. e

Diabetes: A pesar de que la diabetes puede ser un sintoma temprano del céncer
pancreético, especialimente en aquellos pacientes delgados sin historia familiar de
la enfermedad, no esta del todo claro si existe relacién entre ambas patologias y
en incremento del riesgo para cancer, aunque hay estudios reportados que
sefialan que el riesgo existe si la diabetes se desarrolla en un periodo de 3 afivs
entre su inicio y el diagndstico de la neoplasia pancredtica, a3

Gastrectomia Previa: Probablemente la relacién entre gastrectomia parcial y &l
incremento de riesgo de cancer de pancreas, se relaciona a que muchos de estos
pacientes gastrectomizados, eran grandes fumadores. ¢4)

Ocupacién: La evidencia sefiala que la exposicion a hidrocarbonos clorinados y
otros componentes como el cromo, pueden resultar en un incremento ligero para
el riesgo de cancer de pancreas, aunque Ja relacion es francamente débil. (s



ENFERMEDADES HEREDITARIAS ASOCIADAS CON INCREMENTO EN EL
RIESGO PARA CANCER DE PANCREAS.

Varias enfermedades hereditarias se asocian al riesgo de desarrollar cancer de
pancreas, siendo la proporcion estimada de céancer de pancreas atribuibles a
enfermedades de éste tipo alrededor del 10% de las neoplasias de pancreas.

Presencia del BRCA 2: El BRCA 2 es un gen localizado en el cromosoma 13,
siendo el gen mas relacionado con enfermedades hereditarias para riesgo del
cancer de pancreas. A pesar de esto, no hay una clara asociacion entre la
positividad del gen y la posibilidad de desarrollar cancer de pancreas, mas que
aquella que esta dada por el hecho de que ciertos tumores de pancreas son
receptores de estrégenos positivos. go

Pancreatitis Hereditaria: La pancreatitis hereditaria es una enfermedad
autosdmica dominante, con una penetrancia del 80%, que es responsable del 1 al
2 % de todos los casos de pancreatitis, afectando varios miembros de una familia,
o bien, varias generaciones de una misma familia. El defecto es dei tipo 7935, con
diferentes mutaciones. Existen estudios en los que el riesgo para desarrollar
cancer en estos pacientes es 53 veces mayor que la poblacion general, con una
incidencia acumulada a la edad de 70 arios de 40%. @3s.37)

TABLA 1
Sindromes Hereditarios Asociados a Cancer de Pancreas
ENFERMEDAD MODO TRANSMISION LESION PANCREAS
Pancreatitis cronica AD. Adenocarcinoma.
Adenomatosis Enddcrina
Miditiple tipo _ AD Tumor de células de los islotes,
Adaxia-Telangectasia AR Adengcarcinoma,
: AD Cancer de pancreas de
Sindrome de Glucagonoma Células alfa productor de
Glucagon.
Céncer de pancreas y coldn
Familiar, Pb. AD Adenocarcinoma.
Sindrome de Gardner. AD. Adenocarcinoma,
Historia familiar de Cancer . . .
De Pancreas. Desconocida Adenocarcinoma.
BRCA 2 Cromosoma 13 Adenocarcinoma.




CANCER DE PANCREAS: SU BIOLOGIA MOLECULAR Y SU GENETICA.

Neoplasia Ductal del pancreas: La neoplasia exdcrina mas comin es el
adenocarcinoma ductal infilirante, neoplasia caracterizada por diferenciacion
ductal, y produccién de sustancias como la keratina. Debe ser diferenciado de su
tesidn precursora, la NIPan, que es una lesién histologicamente diferente, y que a
la vez ha dado luz respecto al origen de las lesiones iniciales del adenocarcinoma
ductal. am

En términos moleculares, los carcinomas ductales del pancreas son neoplasias
distintas a las intestinales, como las de ducdeno, o, como las miamarias, en el
sentido de un patrén  genético relativamente homogéneo, con un patron
homogéneo similar en el patrén histopatoldgico y un curso ¢linico agresivo.

Estos tumores presentan una compleja red de anormalidades en su
comportamiento cromosémico, que incluyen translocaciones, deleciones parciales
y completas, ganancias completas o de segmentos cromosdmicos.

La alteracidon molecular genética identificada en los adenocarcinomas ductales
infiltrantes del pancreas incluyen partes de los 5 tipos basicos de mutaciones
tumorales, que incluyen translocacion, amplificacién, delecion, mutaciones
intragénicas o sutiles y la adician de secuencias exdgenas (virales). 9

Mas del 80 % de los adenocarcinomas pancreaticos en el humano, tienen un
punto de activacidn mutante en el gen K-ras, asi como existen amplificaciones
genéticas en algunos locus cromosémicos. Igualmente existen genes de supresion
tumoral que son blanco para mutaciones en el adenocarcinoma de pancreas, que
incluyen p186, p53, DPC4, BRCA 2 y ofros. (20,21

E! virus de Epstein-Barr (VEB) es un virus de tipo DNA de la familia de los herpes
virus, gue a sido postulado para jugar un rol en la produccion de neoplasias, y a ia
fecha existe un reporte de un adenocarcmoma de fenotipo medular asociado a
VEB. 120,21

Neoplasia Intraepitelial Pancreéatica: Existe evidencia de que en los conductos
pancreaticos puede producirse una serie de progresion histolégica y genética, al
igual que ocurre en neoplasias intraepiteliales, como displasia cérvico-uterina, Por
dicha razdn, se puede utilizar ia nomenclatura de la NiPan para tener una manera
inicial de graduar las manifestaciones iniciales no invasivas de una neoplasia
ductal; asi, tendremos una clasificacion, que va desde NIPan 1, que se refiere a la
proliferacién de céiulas epiteliales columnares sin atipia citolégica o de la
arquitectura de los ductos, hasta el NIPan 3, con graves y severas alteracionss de
los mismos, vy lesiones genéticas acumuladas graves, que van desde las
mutaciones en el K-ras, hasta sobre expresion del p53. @9



Tumores Neuroendécrinos del pancreas: Estos tumores de origen enddéering,
derivan de los islotes; mucho de ellos tienen la capacidad de producir una
hormona en particular, y la sobreproduccién de. insulina, glucagon, gastrina o
péptido intestinal vasoactivo puede ser suficiente como para producir
manifestaciones clinicas. A pesar de que su estirpe histolégica sea bien
diferenciada, estos tumores pusden metastatizar. ‘

Pueden ocurrir esporadicamente o ser parte de una neoplasia enddcrina mditiple
(NEM 1), v ocasionalmente del sindrome de Von Hippel Lindau. En otros casos
envuelven el gen NEM 1, pero no el K-ras o el p53, teniendo considerablemente
menos deleciones que los carcinomas ductales. (o)
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CANCER DE PANCREAS. SU PATOLOGIA.

La mayoria de los tumores pancreaticos son malignos, y de estos la mayoria son
clasificados como adenoccarcinomas ductales o sus variantes; en adicion a los
ductales, las neoplasias del pancreas pueden ser endécrinas o acinares. ({TABLA
2} 4143

Los adenocarcinomas son de los tumores mas agresivos gue puedan afectar el
organismo, y sin importar los avances en las técnicas de diagnostico y quirtrgicas,
atin cuando se detecte en fases tempranas, este céaricer sigue teniende una
sobrevida de 2% a 5 afios, 8 % a 2 afios, con menos de 50% de sobrevida a 3
meses del diagnéstico. Cada afo se diagnostican 28,000 nuevos casos en los
Estados Unidos, con 28,000 muertes cada afio, por lo que es mas importante en
estas neoplasias es conocer los factores bioldgicos, a la vez que centrar la
atencion en tumores de comportamiento bioldgico menos agresivo, tratando de
mejorar el diagnédstico vy tratamiento desde ei punto de vista molecular. 19

Adenocarcinomas Ductales: La mayoria de estos tumores son similares
macroscopicamente, siendo tumores sélidos , mal definidos, y marcadamente
escleréticos. La invasién a tejidos adyacentes es comuin. La mayoria estdn
compuestos por glandulas tubulares de tamafio variable embebidas en un estroma
desmoplasico marcado, siendo el mismo mas del 50% del tumor, conteniendo
abundante citoplasma con mucina, Los nlcleos se encuentran agrandados,
variando en tarmafo y forma, y se observan ocasionalmente glandulas de aspecto
normal, lo que dificulta el diagndstico, muchas veces estas glandulas se
encuentran localizadas en tejidos mas allé del pancreas, debido a invasién
tumoral. Los conductos no neopldsicos, los islotes y los acinos atrapados en la
neoplasia, se identifican cominmente, y la invasion perineural y en la grasa
peripancredtica es frecuente. (4q)

Neoplasias Endécrinas: Estas neoplasias son poco comunes, pero no raras,
constituyendo el 3 al 5 % de los tumores pancreaticos. Algunos de ellos exhiben
una o varias caracteristicas de los sindromes paraneoplasicos, debido a la
produccion excesiva de hormonas, por lo que el sindrome se llamaré de acuerdo
a la hormona que se sobreproduce; otras de estas neoplasias no producen una
hormona en especifico, sin producir un sindrome especifico, por lo que se llaman
clinicamente no funcionantes o no sindrémicos, lo que no los hace menos agresivo
desde el punto de vista clinico.

Patolégicamente son tumores circunscritos, usualmente sélidos aungue sin la
consistencia firme de los adenocarcinomas. Mlcroscoplcamente son tumores
celulares con células dispuestas en un patrén endécrino prototipico. Normalmente
tienen minima atipia nuclear con un patrén de cromatina dispersa, sin evidencia de
necrosis importante o figuras mitoticas abundantes. @4
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Uno de los mas interesantes puntos respecto a estos tumores es su
comportamiento biolégico; ha habido intentos por separarios en benignos vy
malignos, 1o que ha resultado frustrante, debido a la recidiva tumoral en muchos
considerados inicialmente como benignos. A pesar de esto, aquelios que se
consideran curados al momento de la cirugia, se consideran benignos, y aquellos
con metastasis o que recurren se consideran malignos. @s)

Hay factores prondsticos potenciales en estos tumores; factores que correlacionan
inversamente son: 1) el tamafio mayor de 3 cm, 2) invasion capsular y vascular, 3)
indice mitético mayor de 2 por cada 10 campos microscépicos de alta resolucion,
4) produccién de una hormona que noc sea insulina, 5) ausencia de tincién para
receptores de progesterona, 6) aneuploidia y 7} un indice de proliferacion
relativamente alto. A pesar de estos factores de mal prondstico, en ausencia de
factores especificos, un tumor completamente resecado con seguridad se puede
considerar como curado hasta no probar lo contrario,

Es importante reconocer un grupo de estos tumores, los llamades carcinomas
neurcendacrings  cito-arquitectdnicamente de alto grado, estos recuerdan
carcinomas de células pequefias del pulmén, con un patrén de crecimiento difuso
e infiltrativo. Algunos se han asociado a sindromes paraneoplasicos, incluyendo
hipercalcemia y sindrome de Cushing.@s) Son menos det 5 % del total de estos
tumores, y siempre hay que considerar la posibilidad de metastasis puimonares.

Tumores Quisticos del Pancreas: Como grupo, estos tumores incluyen las
neoplasias menos agresivas, y debido a esto y a que comparten caracteristicas
radioldgicas se les engloba en un grupo. Desde el punto de vista radiolégico, los
tumores pancredticos quisticos, incluyen tumores con ires tipos de cambios
{TABLA 3). Los tumores quisticos hereditarios, se definen como tumores en el
que los quistes estan tapizados por una capa continua de epitelio neoplasico, con
el espacio de ellos formado presumiblemente por la acumulacién de secrecidn
luminal. Las neoplasias guisticas serosas y las neoplasias quisticas mucinosas
son la mayoria de estos tumores, que afectan casi siempre una poblacion similar
a los adenocarcinomas, més comunes en hombres que en mujeres, y con
preferencia por la cabeza. En estos tumores, de acuerdo a su tamario, puede
observarse dilatacién de conductos o transformacién guistica de los mismos.

Una segunda categoria es la de los quistes con degeneracion, jo que desde el
punto de vista radiolégico es importante manejar, ya que los adenocarcinomas asi
como los tumores neuroendéberinos pueden tener degeneracién quistica, pero que
clinicamente no son de mayor importancia. Uno de estos tumores tipicamente lo
es el tumor sdlido guistico pseudo-papilar, clinicamente indolente. Su apariencia
macroscapica depende de su tamafio, mostrando tejido friable, con lesiones
quisticas hemorragicas, u ocasionalmente, si son lesiones pequefias, masas
solidas, firmes y circunscritas. Microscopicamente, tienen apariencia sélida con
vasos pequefios penetrando celdas de células poligonales, y una conformacion
pseudopapilar en tejido alrededor de la lesion solida. Normalmente no recurren y
tampoco tienen evidencia de metastasis, 1as cudles de existir son més comunes al
higado vy al peritoneo. ¢e)
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La tercera categoria agrupa aquellas neoplasias con ectasia preexistente de los
conductos; de manera comun, hay dilatacién quistica de los conductos nativos,
debido a la acumulacién de secreciones intraductales. Se encuentran rodeados

por una cépsula fibrosa gruesa. Normalmente el pronéstico es buena, con sélo el
10% de recurrencia.

TABLA 2

Adenocarcinomas Ductales.

Tipo Tubular.

Tipo mucinoso.

Tipo células en anillo de selio,

Carcinoma Adenoescamoso.

Tipo Células Claras.

Carcinoma enddcrino-ductal mixto.

Otras variantes.,

Carcinomas Indiferenciados.

Carcinoma de células gigantes anaplésicas.

Carcinoma de células gigantes ostecciasticas.

Carcinosarcoma / carcinoma sarcomatoide.
Carcinoma de Células Acinares.

Cistadenocarcinoma de células acinares,

Carcinoma endécrino-acinar mixto.

Carginoma ductal- acinar mixto.

Carcinoma ductal-endécrino-acinar mixto.
Pancreatoblastoma. '
Neoplasias Quisticas serosas.

Cistadenoma seroso migroquistico.

Cistadenoma seroso macroquistico.
Neoplasias Quisticas Mucinosas.

Cistadenoma Mucinoso.

Neoplasia quistica mucinosa, limitrofe.

Cistadenocarcinoma.

No- invasivo.
Invasivo.

Neoplasias Mucinosas Papilares Intraductales,
Adenoma mucineso papitar infraductal,
Neoplasia mucinosa papilar intraductal, imitrofe,
Carcinoma mucinoso papilar intraductat.

No- invasivo.
Invasivo, :

Neoplasias Papilares Oncociticas Intraductales.

Tumor Sélido Pseudo ~ papilar.

Neoplasias Endécerinas Pancredticas.

Microadenomas.

Neoplasia enddcrina pancreédtica de bajo grado,

Sindromicas.
Insulinoma.
Glucagonoma,
Somatostatinoma.
ViPoma.
No sindrdmica.
Carcinoma neuroendberino de alto grado,
Carcinoma de células peguedfias.
Carcinoma neurcendberino de células grandes.
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TABLA 3

TUMORES QUISTICOS RADIOLOGICAMENTE IDENTIFICABLES

Tumores Quisticos Hereditarios.
Neoplasia quistica serosa.
Neoplasia quistica mucinosa.
Oftros.

Tumores con Cambios Quisticos Degenerativos.
Tumor s6lido pseudo papilar.
Neoplasia pancreatica endécrina.
Adengcarcinoma ductal.
Otros tumores solidos.

Tumores Intraductales con Dilatacién Quiistica de los Conductos,
Neoplasias intraductales papilares mucinosas.
Neoplasias intraductales oncociticas papilares.
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CANCER DE PANCREAS. SISTEMA DE ESTADIAJE.

El sistema mas utilizado para estadiar el cancer de pancreas, es uno desarroliado
en cooperacion entre el Comité Conjunto Americano para el Céncer y el comité
TNM de la Unidn Internacional contra el Cancer, Esta clasificacion representa una
expresion de la extension anatébmica de la enfermedad, tomando en cuenta el
tamafio del tumor primario (T), la presencia o ausencia de metastasis a ganglios
linfaticos regionales (N) y la existencia o no de enfermedad metastdsica a
distancia {(M). {TABLA 4)

L.a mayoria de los tumores de pancreas, especialmente el adenocarcinoma, por
ser el mas estudiado, se localizan en |la cabeza de! pancreas, con un porcentaje
cercano al B0%,; luego le sigue el cuerpo y la cola, con una distribucién bastante
similar, cercana al 10% en cada localizacidn; esto normalmente genera
discrepancias en la sintomatologia de estos pacientes, ya que los pacientes con
neoplasias en la cabeza, normalmente se presentan clinicamente con sindromes
ictéricos obstructivos, mientras que los pacientes con neoplasias en cuerpo y cola,
presentan cuadros clinicos vagos, de dolor abdominal difuso, y sintomas
gastrointestinales como diarrea, anorexia, saciedad temprana, de larga evolucion,
aungue los primeros normalmente presenian estadios avanzados de la
enfermedad al momento del diagndstico, mientras que los segundos, se presentan
en estadios menos agresives. Casi fodes los pacientes son sintomaticos al
momento del diagndstico, con una media de duracidn de los sintomas de
alrededor de 6 meses. @7)

Las pruebas de laboratorio, como las de funcién hepatica, o los niveles de amilasa
sérica son usualmente normales, aunque se alteran en funcidn de la localizacion
del tumor, y dependiendo de la asociacién o no a ictericia obstructiva. Los
marcadores tumorales, que no son mas que glicoproteinas antigénicas
expresadas en la superficie de la célula neoplasica pancreatica, puede ayudar en
el diagnodstico, aungue su Uso mas socorrido es en el seguimiento de los
pacientes; el CA 18-9, un antigeno de carbohidratos, es el mas utilizado, pero su
sensibilidad es de airededor del 75%, por lo que no es suficientemente especifico
para diferenciar adenocarcinomas de lesiones benignas. Dependiendo del tamafio
del tumor y del grado de diferenciacion histoldgica, el valor del CA 19-9 varia,
siendo los niveles no cuantificables en tumores menores de 2 em o en aguellos no
productores del antigeno; ademas el 15% de la poblacién no sintetiza el antigeno,
lo que es una limitante de la prueba. A pesar de esto, valores por encima de 120
unidades/ml, y para otros, mayores de 500 unidades/ml, son diagnostico de
adenocarcinoma invasivo, y / o metastasico. ¢z

El fin de la estadificacion clinica es identificar ios pacientes candidatos a
tratamiento quirdrgico curativo, o cuales entrarén en una terapia loco regional
extensa; histéricamente la exploraciéon quirirgica era la regla de oro para
determinar la resecabilidad, pero con el advenimiento de las técnicas seccionales
de imagen, al igual que con las técnicas de endoscopia, la cirugia se limita para
aquellos pacientes donde se compruebe posibilidad de curacion quirdrgica, o para
aquelios que necesitan tratamiento paliativo.
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Previo al inmenso desarrollo de las imagenes seccionales digitales, el papel del
radidlogo en la estadificacion de estos tumores, se limitaba a realizar
colangiografias percutaneas, solo determinando patrones de obstruccion de la via
biliar; hoy diala TAC y la resonancia magnética han cambiado esto,

La tomografia computada, desde sus inicios en el afio 1970, ha permitido a los
radidlogos, valorar el érgano escondido del abdomen, y dictar normas en los
criterios de resecabilidad, los cuales se basan en la presencia de planos grasos
libres alrededor de las arterias mesentérica, hepatica y el tronco celiaco. Si se
visualiza una porta con menos del 50% de envolvimiento por el tumor, asi como la
vena mesentérica superior libre de tumor, indica un margen portal resecable;
linfadenopatias (ganglios mayores a 1 cm) en localizacion celiaca, portal, para
abrticos 0 a nivel de mesentérica superior es un criterio de irresecabilidad, al igual
que invasién de los planos grasos posteriores. Esto ha sido posible gracias a las
mejorias técnicas de los equipos de tomografia, y en éste momento, gracias a la
tecnologia de tomografia helicoidal de multiples detectores, que permite la
adquisicion de largos volimenes anatomicos durante cualquier fase de la
administracién de contraste, con una duracién menor de tiempo, es posible valorar
diferentes fases, tanto arteriales como venosas, de un drgano, mejorando asi la
valoracién de metastasis, sobretodo hepaticas, asi como la invasién vascular,
sobretodo por imagenes de reconstruccion tridimensional, que dan una calidad de
imagen superior; a pesar de estos avances, la certeza de predecir resecabilidad es
de alrededor del 70-80%, en parte debido a su baja especificidad, (22,48

La imagen por resonancia magnética esta siendo evaluada como un método de
estadificacion; normalmente, los tumores pancreaticos son hipointensos en las
secuencias de T1, y si se agregan pulsos para saturacion de grasa, se pusde
delinear mejor {a anatomia de estas lesiones; las secuencias de T2 son Utiles para
evaluar el parénquima hepatico. La administracion de contraste (Gd-DTPA) valora
tumores pequefios e hipervasculares en fases tempranas juego de la inyeccion;
en fases mas tardias es Util para valorar tumores grandes, que se presentaran
hipercaptantes respecto al resto del parénquima pancreético. Igualmente, se
pueden utilizar reconstrucciones tridimensionales de estructuras como los
conductos biliares, flamado colangiopancreatografia por resonancia magnética |
que despliega imagenes similares a una colangiopancreatografia endoscépica
retrogada (CPRE), con la ventaja de ser no invasiva, y ademas con la capacidad
de valorar extensién perilesional, invasion vascular y adenopattas {23,49)

E! cirujano considera irresecable un tumor de pancreas, cuando hay enfermedad a
distancia (meta51331s hepaticas por ejemplo), o si existe invasién de arterias
hepética, mesentérica superior o tronco celiaco; igualmente si la porta se
encuentra involucrada en méas del 50%, o si el paciente presenta adenopatias en
porta hepatis, fa raiz de! mesocolon transverso 0 en la regidn celiaca, ya que,
aungue resecables, el paciente se considera como estadio IV B. Por estas
razones, el radidlogo debe utilizar todo el armamento tecnologico disponible, en
busqueda de ser capaz de informar al cirujano fehacientemente en éste sentido,
categorizando adecuadamente a los pacientes, o)
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TABLA 4

Estadiaje del Cancer de Pancreas Exécrino Segun Ei Comité
Conjunto Americano.

Definiciones.
Tumor Primario (T).

TX No se puede determina tumor Primario.

T0 Sin evidencia de tumor primario.

T1s Carcinoma in sifu.

T1 Tumor limitado al pancreas, 2cm o <

T2 Tumor limitado al pancreas, » 2 cms.

T3 Tumor extendido directamente a: .
Duodeno, conductos biliares, tej. Peri pancreético.

T4 Tumor extendido a:

Estémago, bazo, coldn, grandes vasos adyacentes.

Nédulos Linfaticos Regionales (N).

NX No se puede determinar ganglios.
NO No hay evidencia de metastasis ganglionar.
N1 Metastasis a ganglios regionales.
PN1a Metastasis en ganglio Unico.
PN1b - Metastasis en maitiples ganglios.
Metastasis A Distancia (M).
X No se puede determinar metastasis a distancia.
MO No hay metastasis a distancia.
M1 Metéastasis a distancia.
ESTADIFICACION,
0 T1s NO MG
| T1 NO MO
T2 NO MO
] T3 NO MO
] T1 N1 MO
T2 N1 - MO
T3 N1 MO
VA T4 Cuaiquier N MO
VB Cualquier T Cualquier N M1
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CANCER DE PANCREAS. LA CLINICA.

Adenocarcinoma Ductal : Los sintomas y signos tempranos son pocos y vagos;
por lo general el dolor es la razén de consuitar del paciente, y casi el 100 % de los
pacientes tendran dolor en algin momento de la enfermedad. Seguin la
localizacién del tumor habra signos especificos, de los cuales ia ictericia de tipo
obstructiva es la mas comun cuando el tumor es de la cabeza, Otros pacientes
tendran manifestaciones especiales, incluyendo trombosis venosa inexplicable, asi
como pancreatitis. Sintomas vagos, como distensién abdominal, flatulencia e
intolerancia grasa suelen ccurrir. La pérdida de peso es un fattor importante a
tomar en cuenta, estando presente en casi todos (0s pacientes, y obedece a
factores como el dolor y el malestar que genera la neoplasia, asi como a factores
propios det tumor gue producen una caguexia tumoral importante. Este es un
punto importante a discutir; por definicién, malnutricion, anorexia y pérdida de
peso, con degeneracion muscular periférica importante es considerada como
caquexia tumoral, y se relaciona con una importante morbi-mortalidad.

La ictericia es resultado de la obstruccidn biliar debido a un tumor que se origina
en la cabeza del pancreas, o que se extiende a ella, obstruyendo la porcidn
intrapancredtica del colédoco.

Oftras formas iniciales de presentacion del paciente seran con diabetes de reciente
inicio, en alrededor de 10% de los pacientes; igualmente una pancreatitis aguda,
sin causas aparentes puede ser el primer signo de presentacion, principaimente
en pacientes ancianos. Otro sintoma de presentacidn puede ser nausea, debido a
compromiso gastro ducdenal, siendo esté un hallazgo frecuente, en estados
avanzados de la enfermedad, cuando frecuentemente hay invasién ducdenal.

El clinico siempre debe estar pendiente a ios signos de metastasis, incluyendo
hepatomegalia dolorosa, con nddulos paEpables adenopatia  supraclavicular
izquierda (nddulo de Virchow), adenopatia peri umbilical (nédulo de la hermana
Maria José) y metastasis englobando la regién perirectal. i1

Tumores Neuroenddcrinos: Los tumores neurcenddcrinos del pancreas son
neoplasias raras, con una incidencia de 1 a 1.5 por 100,000 personas en la
poblacién general. Son carcinomas con tincidn positiva para citokeratinas, y la
presencia de granulos neurosecretorios se demuestra con tinciones positivas para
cromografinas y sinaptofisina. sz

A) Insulinomas: Son los tumores de células de los islotes mas comunes.
Secretan insulina, y menos comunmente, proinsulina, con sintomas sistémicos
relacionados con hipoglicemia. Clasicamente el paciente se presenta con fatiga,
debilidad, tremor y ansiedad, sintomas que se hacen peores con el ayuno.
Algunos pacientes se presentardn con sintomas neuropsiquiatricos, como vision
borrosa, cambios en ¢l estado mental, e Incluso psicosis franca debido
basicamente a neuroglicopenia.

El diagndstico por laboratorio puede hacerse con niveles elevados de insulina o
prainsulina, en el contexto de una glicemia normal, igualmente el nivel de péptido
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C se encuentra elevado, lo que sirve para excluir administracién exogena de
insulina. p2s4

B) Gastrinomas: Son los segundos tumores neuroendocrinos mas comunes, Son
tumores secretores de gastrina, que clasicamente se presentan con Ulceras
pépticas fulminantes, que se refieren como el sindrome de Zollinger-Ellison. Mas
de la mitad de estos pacientes se presentan inicialmente con diarrea, mas que con
tGlcera, y alrededor de 20% de los pacientes inician con Giceras. Otros hallazgos
comunes son dolor epigastrico y pérdida de peso.

Aproximadamente dos tercios de ellos son esporadicos, y el tercio remanente se
asoccia a la NEM 1, siendo en estos casos multifocales y la mitad malignos; cuando
se presentan esporadicamente, del 80 al 85% son malignos. La mitad de los
pacientes tendran metastasis al momento del diagndstico, principalmente a
ganglios regionales.

- Normalmente el diagnéstico por laboratorio se hace con niveles de gastrina basal
por encima de 200 pg/mi. (sz.55)

C) Glucagonomas: Son tumores muy raros, con una incidencia de 0.2 casos por
milién de personas. Son tumores secretores de glucagon, resultando en el
“sindrome de las 4D" de: diabetes, dermatitis {(eritema necrolitico migratorio),
trombosis venosa profunda y depresién,

El eritema necrolitico migratorio puede ser causado por deficiencias de
aminoécidos, deficiencia de zinc o exceso de glucagon, y normalmente el eritema
se presenta en las zonas perioral y regiones intertriginosas.

Otros sintomas pueden ser glositis dolorosa, pérdida de peso, cambios en el
estado mental e intolerancia a la glucosa. Existe riesgo aumentado para trombosis
venosa profunda y embolia pulmonar.

El diagndstico clasicamente se hace con niveles de glucagon por encima de 1000
pg/ml, y con biopsias de piel, que sugieren el eritema necrolitico migratorio.

A diferencia de los gastrinomas, estos tumores tienden a ser casi exclusivamente
del péncreas; su comportamiento es normaimente maligno (60 a 80%), con
evidencia de metastasis al momento del diagnodstico, y de gran tamafio {mayor a 5
cms.); las lesiones pequenas son generalmente benignas, g2

D)VIPomas: Los tumores secretores de péptido intestinal vasoactivo conducen a
un sindrome de diarrea acuosa, hipocalemia, y acloridia, que también se llama
colera pancredtica o sindrome de Verner-Morrison. En adicion a la diarrea, los
pacientes se presentan con enrojecimiento de la cara, pérdida de peso,
deshidratacion, hipercalcemia, hiperglicemia y dolor abdominal.

Un nivel elevado en ayunas de VIP(mayor de 200 pa/mi) es altamente especifico
de VIPoma. Aproximadamente el 50% son benignos; los malignos normalmente
metastatizan al higado.

La mayoria crecen en el pancreas, aungue algunos tienen localizacion
neurogénica (ganglioneuroblastomas). ys2)

D) Somatostatinomas: Fueron descritos por primera vez en 1977, vy son
extremadamente raros. Los sintomas incluyen dolor abdominal, colelitiasis,
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pérdida de peso, esteatorrea y diabetes. La mayoria crecen en el pancreas (68 al
94%). Una segunda forma de la enfermedad se asocia a neurofibromatosis, en la
cual el tumor crece del duodeno y el yeyuno. 2

Normalmente son grandes, y presentan metastasis al momento del diagnéstico.

Neoplasias Quisticas del Pancreas: Aunque todos estos tumores tienen
similares caracteristicas en lo que respecta a la imagen, ia célula de origen vy su
agresividad biolégica son diferentes, y por tanto su manejo es diferente. El
espectro de estas enfermedades s el siguiente: @s5n

A) Cistadenoma seroso; son colecciones quisticas pequefas (menores a 2 cms),
tipo racimo de uvas, de pared pequefas, que anteriormentie era conocido como
neoplasias microquisticas. Estos pacientes se presentan con sintomas de tipo
masa ocupante de espacio, y rara vez tienen pérdida de peso, malestar general,
anorexia y fatiga. A pesar de que se localizan principalmente en cabeza y cuello
del pancreas, rara vez causan obstruccidn de la via biliar. Hasta ahora sélo se han
documentado 6 casos que han tenido conversidn a cistadenocarcinoma. (ses7)

B) Neoplasia quistica mucinosa {(anteriormente neoplasia macroquistica) . que
representan un grupo en un rango de: a) cistadenoma mucinosa benigno; b)
neoplasia mucinosa quistica, histoldgicamente displasica, de apariencia agresiva,
gue es totalmente resecable, y no recurre; ¢} cistadenocarcinoma mucinoso,
francamente agresivo histologicamente. Son neoplasias més comunes en las
mujeres; de predominio jovenes. Los sintomas son vagos, a pesar de que 10 a
20% tienen historia de pancreatitis. La mayoria de los sintomas obedecen a efecto
de masa debido al tamafio del tumor ( la mayoria mayores a 5 ¢cm), y se localizan .
més hacia la cola del pancreas(77%). ss8) Estas son condiciones premalignas,
que deben ser identificadas para poder ser resecadas, y algunos han considerado
dividirlos en 3 grupos:

1- Cistadenoma mucinoso: contienen una sola capa de células
mucinosas columnares benignas (son el 65% de estas neoplasias).

2. Neoplasias mucinosas quisticas proliferativas: presentan atipia
celular, displasia, e incluso carcinoma in situ (son el 30% de estas
neoplasias),

3- Cistadenocarcinoma mucinoso: presentan hallazgos de las dos
anteriores, pero con invasién estromal méas allé de la membrana basal
epitetial.

C) Tumor papilar mucinoso intraductal: entidad recientemente reconocida, y
que se denominaba ectasia mucinosa ductal. Representa un espectro de procesos
neoplasicos de células mucinosas que tapizan los conductos principales o©
secundarios. Clinicamente estos tumores se presentan con sintomas sugestivos
de pancreatitis crénica idiopatica, con dolor abdominal cronico, diarrea,
esteatorrea y urgencia defecatoria, al igual que pérdida de peso, asociado a
diabetes en 20 a 30% de 0% casos. (6,57
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D} Neoplasias quisficas inusuates: incluyen los tumores guisticos de los isiotes
(funcionales o no funcionales), Cistadenocarcinoma de células acinares, teratomas
guisticos y las neoplasias linfangiomatosas quisticas. se.sn

Necplasias Epiteliales Solidas y Papilares: Son lesiones raras, mas comunes
en mujeres jovenes, con sintomas clinicos vagos, mas que fodo del tipo de masa
ocupante de espacio. El prondstico es bueno cuandc son resecados, con escasas
recurrencias y casos anecddticos de metastasis hepaticas. ss)
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EL PANCREAS NORMAL POR IMAGEN: QUE ESPERAR DE LA IMAGEN EN
LAS NEOPLASIAS.

ULTRASONIDO PANCREATICO: El ultrasonido pancredtico se utiliza para la
evaluacion Iniclal de los pacientes con dolor abdominal, ictericia y malestar
abdominal no especifico. Es un método inicial interesante para evaluar
anormalidades pancredticas, diferenciar pancreatitis benigna de neoplasias, para
guia percutanea de biopsias, y para determinar st es necesario estudios de
imagen adicionales.

AYTécnica: E! estudio debe ser realizado con un minimo de ayuno de 6 horas, con
el paciente supino y con el fransductor colocado en un plano transverso angulado
cefalicamente. Se debe realizar con un fransductor convexo de 3.5 a 5 MHz, El eje
mayor del pancreas se observa anterior a la vena esplénica (VE) y la confluencia
de estd con la vena mesentérica superior (VMS). La cabeza y el cuello del
pancreas se curvan alrededor de la VMS, para formar el proceso uncinado. E!
colédoco puede cbservarse de manera transversal dentro de la cabeza, mientras
que la arteria gastro duodenal {AGD) se observa en el aspecto antero lateral de la
cabeza.

Las evaluaciones parasagitales del pancreas deben comenzar donde converge la
porta con la VMS, vy aqui se observa el cuello en un corte transversal. La cabeza
puede ser vista a la derecha de la VMS, con el colédoco localizado posteriormente
y la AGD anteriormente. A la izquierda de la VMS, el cuerpo del pancreas y la
porcién proximal de la cola se localizan anteriores a la VE y discretamente inferior
a la AE.

Con un estudio meticuloso, el pancreas se pueds observar en el 90% de los
casos; para esto se puede dar al pac:ente uno o dos vasos de agua, y aplicar
glucagon para detener la peristalsis, y asi contribuir a disminuir los artificios por el
gas intestinal o gastrico. También se puede colocar el paciente de pie, permitiendo
que el higado desplace el colon, disminuyendo la cantidad de aire sobrepuesto.
Nuevos avances tecnolégicos han permitido mejorar la calidad de la imagen de
ultrasonido; uno de estos es la tecnologia de harmonicas. Con esta técnica, las
imagenes son de mayor calidad, se disminuyen los artificios y se mejora el
contraste tisular, gracias a que, en la medida en que el haz de ultrasonido pasa a
través de los tejidos, genera frecuencias harmonicas que son multiplos de la
frecuencia transmitida. La sefial harménica de ultrasonido es generada en el
tejido, por to que se disminuye, y por tanto no se degrada la imagen por la pared
abdominal.

Otro de los avances con que contamos para evaluar el pancreas, es la
estimulacion farmacolégica con secretina para valorar los conductos pancreaticos,
sobretodo en pacientes con pancreatilis crénica. @9

B} Hallazgos Normales: Las medidas del pancreas son bastante controversiales,

pero se toman medidas maximas normales en el gje antero posterior de la cabeza
y el cuerpo de 2.6 y 2.2 cm. En los jévenes normalmente es mas grande y sus
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bordes son regulares. Analizar el proceso uncinado es vital, porque cualquier
redondeamiente o crecimiento significan patologia. 9

El pancreas es hiperecogénico normalmente; con la edad, debido aj reemplazo
graso se incrementa la ecogenicidad, lo que puede hacer dificil hacer la diferencia
con la grasa retroperitoneal. El conducto de Wirsung se observa como un espacio
anecoico rodeado de dos iineas hipoecoicas, con un didmetro maximo de 2 mm.

C) Hallazgos en el Cancer de Pancreas:

Adenocarcinoma: Mas del 50% de estos tumores son hipoecoicos comparados
con el parénguima normal; ios demas tienden a ser heterogéneos, primariamente
hipoecoicos(40%), homogéneos hiperecoicos (3%) e isoecoicos (2%). Su
morfologia puede ser ovoidea o esferica en la mayoria de los pacientes. El
encajonamiento vascular, las metastasis hepaticas y la ascitis pueden valorarse
con este método de estudio.

La invasion vascular es un marcador temprano para cancer de péncreas; el
Doppler color es una técnica Otil para valorar la permeabilidad de los vasos, y
puede utilizarse para valorar resecabilidad.

Igualmente se puede valorar dilatacién de conductos y atrofia glandular; si se
observa una pérdida abrupta de un conducto dilatado, o si hay atrofia focal luego
de una masa, hay gue pensar en una neoplasia. ¢s

Tumores Neuroenddcrinos: Para los tumores pequefios la posibilidad de
identificarlos es baja, siendo tumores hipo o isoecoicos al parénquima. Los
tumores mas grandes son ecogenicos, y se observan como masas irregulares, con
calcificaciones o areas quisticas por hemorragia.

Neoplasias Quisticas: De estas neoplasias, las malignas caracteristicamente
tendran septos gruesos, nédulos murales sélidos dentro del quiste o quistes con
liguida ecogénico en el interior. Pueden tener calcificaciones, las cuales son
gruesas y de distribucidn periférica. 9

El tumor sélido y papilar se observa con areas de hemorragia interna y
degeneracidn quistica, con niveles de liquido — defritus y evidencia de sombrg
acustica posterior. (s9)

TOMOGRAFIA COMPUTADA: La tomografia computada fue desarollada por
Ambrose y Hounsfield, en 1973, inicialmente para evaluar las patologias
intracraneales. Hoy dia, luego de increible mejoras técnicas, esta es una técnica
universaimente disponible, versatil y Gtil para valorar todos los sistemas de la
economia corporal, siendo la técnica para evaluar la patologs_a abdominal, por ias
siguientes razones: 1) imagenes répidas, consistentes y reproducibles; 2)
imagenes faciles de interpretar, con experiencia universal; 3) el costo beneficio y
4) aplicaciones diagndsticas y terapéuticas. o)

La tomograffa computada contrastada (TCC) es la mejor herramienta diagndstica
para evaluar el pancreas, si no es la técnica mas sensible y especifica.

23



Los equipos mas avanzados de TAC, son tombgrafos multicorte, con diferentes
opciones de software, capaces de hacer estudios en multiples fases, muy
delgados y en inspiracion sostenida, lo que se traduce en una disminucion de los
artefactos y malos registros entre los cortes. Administrando un bolo de 4-5ml/s de
material de contraste (150 a 180 mi} sin contraste oral, o utilizando agua, se
realizan como minimo 2 estudios helicoidales, con intervalos cortos entre uno y
otro, generando imagenes en multiples fases, tanto del pancreas como del higado.
El pancreas es muy vascularizado, por lo que la tecnologia multicorte es capaz de
generar informacion volumétrica, en planc axial o muitiplanar, por lo que usando
una terminal de computadora, se pueden hacer reconstrucciones bi o tri
dimensionales de la vasculatura pancredtica, informacién util para descartar o
confirmar la presencia de encajonamiento vascular. (o)

Ademas de la valoracion vascular, esta tecnologia es vital para valorar el
parénquima pancreatico en una fase arterial temprana, y también para valorar el
higado en una fase portal, sobretodo para valorar lesiones primarias, o en caso
de metastasis.

Los estudios de TAC deben realizarse para: 1) distinguir lesiones benignas de
malignas; 2) determinar resecabilidad cuando se encuentra una masa focal; 3)
evaluar lesiones quisticas del pancreas; 4) determinar que posibilidad quirGrgica
se le brindara al pacients. (s0)

Adenocarcinoma : El gran valor de la TAC es identificar la irresecabilidad de
estas neoplasias, evitando agregar morbi-mortalidad a un paciente generalmente
en malas condiciones clinicas. Los adenocarcinomas, asi como cualquier otro
tumor de pancreas, se considera irresecable por el cirujano cuando. existen
metastasis hepéticas o peritoneales; encajonamiento de la AMS o la VMS, o
cuando existen adenopatias extensas o tumor fuera del campo quirdrgicoe. El fin de
la TAC es identificar dichas anomalias, si existiesen. En este punto, fa TAC ha
demostrado que puede identificar el tumor hasta en un 87% de los casos, con una
certeza de definir irresecabilidad de 91%, aunque sigue teniendo una certeza
discretamente baja para identificar metastasis hepatica (75%), adenopatias (54%)
y en lo que respecta al tamafio del tumor cuando éste es menor de 2 cm {el tumor
era en promedio 1.5 cm mayor); para identificar encajonamiento vascular puede
Hegar a ser 100% certero.

Los hallazgos en TAC son variables, dependiendo de! tamafic y la extensién de la
lesién; lo méas comin es una lesion hipo vascular, aunque puede identificarse
cambios focales en el contorno del érgano, con ¢ sin {a presencia de una masa; la
presencia de una densidad de tejido blandos en un péncreas con reemplazo
graso, crecimiento esférico de la cabeza y bordes convexos redondeados del
proceso uncinado. Se debe siempre identificar la presencia de dilatacion de las
vias biliares y del conducto de Wirsung, para revisar los cortes tomograficos finos,
a fin de ideniificar pequefas masas hipodensas, o lesiones focales en las
terminaciones de los conductos. Los falsos positivos pueden existir por
crecimientos de la cabeza, debido a pancreatitis crénica, mientras que los faisos
negativos se 'deben basicamente a la imposibilidad de identificar lesiones muy
pequenas.
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Los criterios tomograficos de irresecabilidad son los siguientes (sélo es necesario
la presencia de uno).1) diametro del tumor de 5 cm o mayor; 2) invasién
extrapancreatica de tejidos adyacentes y otros drganos, a excepcién dei duodeno;
3)oclusion, estenosis o encajonamiento de vasos, incluyendo el sistema portal,
AMS y ramas principales del tronco celiaco; 4) metastasis ganglionares a distancia
y 5) metastasis hematégenas. @)

Los hallazgos tomograficos de la afeccidn vascular incluyen cambios en el calibre
o deformidad del contorno det vaso e infiliracion de la grasa peri vascular. En
éste apartado hay gue mencionar, que es mas dificil identificar el encajonamiento
venoso, debido a que las venas descansan en el parénguima pancreético, y no
hay interfase grasa, a pesar de que existen ciertos datos que pueden sugerir dicho
hallazgo,como la presencia de muitiples colaterales en el ligamento
hepatoduodenal luego de la oclusion de la porta, o de vérices gastricas o
gastroepiploicas luego de la oclusién de la VE. o)

Las adenopatias se consideran cuando tomogréficamente los ganglios tienen un
diametro de 1.0 a 1.5 cm, aungue estadificar los ganglios tiene e mismo problema
con todos los tumores, no se identifican metastasis en ganglios de tamafo normal.
La invasion local puede evaluarse por TAC, principalmente a duodeno, estdmago
y colon transverso, cuando se identifica interrupcién de la pared que normalmente
refuerza con el contraste. lgualmente puede existir involucro de las adrenales, asi
como del bazo. o)

Tumores Quisticos del Pancreas: Estos tumores, por ser poco frecuentes,
normalmente se identifican como incidentalomas, y lo mas importante es identificar
caracteristicas que hagan la diferencia entre lesiones serosas ( casi siempre
benignas) o las mucinosas ( pre maligna o malignas), y aqui ayuda la densidad del
liquido, septos, numeroscs microquistes ( menores de 2cm), componentes sélidos
y quisticos, calcificaciones periféricas y los valorés de atenuacion.

Normalmente los de caracteristicas benignas se manifiestan como una masa
quistica con paredes que refuerzan con el contraste, y septos internos delgados o
focalmente gruesos; los malignos se observan hipodensos, encapsulados o como
masas lobuladas, con calcificaciones focales, y un pairdn de reforzamiento
variable, mas importante en la porcién sdlida del tumor. @s)

Tumores Neuroendécrinos: Debido a que la gran mayoria son tumores
pequefios, es necesario obtener un estudio técnicamente bien realizado, con una
buena inyeccién de contraste, a fin de identificar pequefias masas hipodensas,
muy vascularizadas,

- Respecto a los gastrinomas es interesante sefialar que la mayoria se localizan en
el ilamado triangulo del gastrinoma, formado por la unién del cistico y el hepatico
comin superiormente, la segunda y tercera porcion del duodeno inferiormente, y
la unién del cuerpo y cuelio del pancreas medialmente.

Las caracteristicas de cada uno son variables, y algunos tienden a ser grandes al
momento de  su diagndstico {los no funcionantes y ocasionalmente los
glucagonomas) y localmente avanzados, con evidencia de metastasis. ¢z
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Tumor Solido y Papilar: Se presentan como masas heterogéneas bien definidas,
con arquitectura variable dependiendo del grado de hemorragia intralesional y
necrosis;, tipicamente, son masas bien demarcadas, hipodensas, y con una
cépsula que refuerza con el contraste. (ss)

IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA: Desde Ila década de los 80, la
técnica de IRM, se ha convertido en un armamento Util en el diagnéstico de
muitiples patologias, con una capacidad de resolucién excepcional, sin usar
radiacion ionizante; el confraste tisular se logra gracias a los diferentes
comportamientos tisulares, capitalizando la abundancia de &tomos de hidrégeno
en los tejidos humanos..

Cuando el paciente se refiere para un estudio del pancreas, lo que se espera que
el radidlogo sea capaz de identificar es: anatomia del pancreas y tejidos
circunvecinos; evaluacion de vasos peri pancreaticos y el arbol biliar, ademas del
conducto de Wirsung, y la evaluacion del higado.

Se deben realizar una serie de secuencias minimas, que incluyan secuencias de
T4 y T2, en varios planos, secuencias por inversién recuperacion,
colangiopancreatografia y secuencias de T1 post contraste, en fases dinamicas.
Las secuencias de T1  son Utiles para el detalle anatdmico, deteccién y
caracterizacion de anormalidades usando contraste dinamico con gadolinio,
ademas de crear imagenes angiograficas. Las secuencias de T2, sirven para
observar adecuadamente el higado y las vias biliares, y si se le agregan
secuencias de colangiopancreatografia, podemos demostrar selectivamente los
conductos biliares y el Wirsung. @349

Los nuevos magnetos son capaces de evaluar de manera seccional, asi como con
reconstrucciones, la vasculatura normal y la presencia de encajonamiento;
ademas es posible evaluar la extension del tumor y su relacién con el arbol biliar,
El pancreas normal es discretamente brillante respecto al higado en secuencias
de T1, y similar o mas oscuro gue el higado en T2; en la secuencia de T2 el
conducto de Wirsung puede valorarse como una estructura delgada dentro del
parénquima pancreatico. Luego de la administracién de gadolinio, el parénquima
normalmente refuerza en fases tempranas, y los vasos peri pancreétlcos se
observan mejor en esta fase. (2349

Adenocarcinoma: Ei diagndstico es mejor cuando se utilizan técnicas que
suprimen la grasa y que se realizan de manera rapida, lo que determina una
disminucion en los artefactos; las secuencias posteriores a la inyeccion de
gadolinio muestran que el tumor refuerza en menor grado que el pancreas normal.
En las secuencias de T2, estas lesiones tienden a ser hipointensas. 4y

Neoplasias Quisticas del Pancreas: Debido a las caracteristicas especiales de
estos tumores, el comportamiento tiende a ser clasico, con iméagenes hipointensas
en T1, hiperintensas en T2, y reforzamiento de |la pared de la lesion; habra ciertos
cambios en la intensidad de sefial, segln el contenido de proteinas, o por el hecho
de que los quistes se compliquen. @9
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Tumores Neuroendécrinos: En estos tumores, sobretodo fos pequefios, la IRM,
tiene y tendra un valor excepcional para el diagnéstico; tendremos lesiones de
comportamiento variable en las secuencias de T2, gue se mostraran de
comportamiento hipervascular (hipercaptantes), tras la administracién de
contraste. @349
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JUSTIFICACION

A pesar de los avances en el diagndstico por imagen de las neoplasias

pancreaticas, las mismas siguen siendo de pronédstico grave para el enfermo. La

tomografia computada multicorte, la IRM, con su versatilidad muiti secuencial y

multi planar, asi como el ulfrasonido, con las técnicas Doppler y de harménicas,

han "contribuido de manera extraordinaria en la deteccidon de neoplasias

pancredticas, valorando e influyendo en los criterios de resecabilidad, pero no han
sido de impacto en mejorar la scbrevida de los pacientes, mas que todo porqué

la gran mayoria de los pacientes son diagnosticados en estadios tardios,

Lo mas importantes es valorar aguellos pacientes que son candidatos a cirugia
curativa, y es aqui donde los métodos de imagen seccional juegan un papel vital, y
donde el radidlogo debe estar capacitado en contribuir con el cirujano,
estableciendo las caracteristicas de tamafo, localizacién y més que todo la
presencia o no de lesiones metastasicas o de invasidn vascular por parte del
tumor.

OBJETIVOS

General.

1) Evaluar los hallazgos radiolbgicos de las neoplasias mélignas de pancreas en el
Instituto  Nacional de Ciencias medicas Y Nutricion “Salvador Zubiran®, en un
perfodo comprendido entre 1996 y el 2002, por 3 métodos de estudios, y hacer
correlacion clinico-patoldgica.

Especificos.

1) Comparar los hallazgos radioldgicos de estas neoplasias con los reportados en
ia literatura.

2) Comparar la incidencia por diagnéstico histologico de las mismas con lo
reportado en la literatura,

3) Comparar los hallazgos clinicos con lo reportado en la literatura.

4} Valorar el método de imagen mas valioso en |la deteccion y evaluacion de estas
neoplasias, debido a su costo-beneficio, disponibilidad, y evaluacmn de la
posibilidad de resecabliidad.
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MATERIAL Y METODOS.

Se realizé un estudio retrospectivo, longitudinal, descriptivo y observacional, de
pacientes con diagndstico patoldgico final de neoplasia pancreatica maligna en el
Instituto Nacional de Ciencias médicas y Nutricién “Salvador Zubirédn’, en el
periodo comprendido entre Enero del 1996 a Julio del 2002..

Se revisaron los expedientes clinicos y radiolégicos de estos pacientes. Se
incluyeron 246 pacientes gque cumplian con estos criterios, y se excluyeron 58,
por carecer de expediente radiolbgico y/o clinico, o por ausencia de diagndstico
final.

El andlisis de los hallazgos clinicos se efectud tomando en cuenta: 1) sexo y grupo
etario, 2) sintomas de presentacion y duracion de los mismos[pérdida o aumento
de peso, dolor abdominal, ictericia, datos de hipoglicemia reactiva, y otros], 3)
toxicomanias [consumo de alcohol y tabaco), 4) diagnéstico de diabetes meliitus,
y 5) paraclinicos [antigeno CA 198 en los pacientes con el diagnéstico de
adenocarcinoma.]

L.os hallazgos radiologicos se valoraron segin la técnica utitizada, y consistio en:
1) ultrasonido: ecogenicidad de la lesién, presencia de dilatacion de via biliar,
evidencia de metastasis; 2) TAC: densidad y localizacion de |a lesién, presencia
de metastasis loco regional o a distancia e invasion vascular; 3) IRM:
comportamiento de la lesion, dilatacion de via biliar, metéstasis hepaticas.
También se valoré !a localizacion de la lesidn por ios métodos de imagen, asi
como el tipo de tumor por localizacién.

El diagndstico patoldgico fué corrobado con el reporte de biopsia por aspiracién
con aguja fina, biopsia con aguja de corte o biopsia excisional en cufia.

Los estudios radiolégicos se realizaron en los siguientes equipos:

Ultrasonido: 2 equipos de tiempo real con doppler color y pulsado; ambos con
transductores convexos con frecuencia de 2.5, 3.5 y 4.0 Mhz. Se le soliciio a los
pacientas ayuno de 8 horas. Se obtuvieron imagenes con el paciente en decubito
supino ¢ lateral izquierdo.

TAC: 2 tomégrafos helicoidales en los gue se realizaron tomografias helicoidales,
de detector (nico, a 4 mm de grosor de corfe v 4 mm de avance de
desplazamiento, y en fase arterial, para péncreas e higado, y luego secuencias
helicoidales o secuenciales en todo el abdomen, de 10 mm de corte y de avance,
para evaluar bases pulmonares y todo los drganos abdominales. Se utilizé bomba
de inyeccién, con un promedio de infusién de 1,2 a 1,5 mifseg, con refraso de 30
segundos para iniciar el corte tomografico, para un total de 120 ml de contraste.

29



IRM: magneto superconductor de 1.5 Tesla. Se utilizaron secuencias ponderadas
en T1 con saturacién de grasa, Spin Echo, en planos axial y coronal, con cortes de
7 mm y avance de 2.5mm, para valorar ef abdomen superior, asi como igual
secuencia en plano axial, con cortes de 4mm sin avance de la mesa; se utilizaron
parémetros de tiempo de repeticién (TR) de 300 a 600 ms, y tiempo de eco (TE)
de 10 a 30 ms, campo de visién (field of View [FOV]) DE 30 CMS, métrix de 256
X 128, promedio de cuatro sefiales {4 NEX), con compensacién respiratoria y de
flujo. También se realizaron secuencias ponderadas en T2 con saturacion de
grasa, con 2 ecos y técnica de Fast Spin Echo; los parametros de TR fueron de
2,500 a 4,000 ms y los de TE de 90 a 130 ms, siendo los demas parametros
semgjantes, con cortes similares. lguaimente, se realizaron secuencias axiales y
coronales ponderadas en 71 luego de la administracion de ‘é4cido dietilen-
trianimopentaacético de gadolino (Gd-DTPA), con similares pardmetros a la
secuencia de T1 sin contraste, ademas ds secuencias de colangiopancreatografia
por resonancia magnética, ponderada en T2, y ocasionaimente angiografia por
resonancia (ARM).

Se proceso la informacién obtenida en programas en una hoja de caiculo. Se
compararon los hallazgos con los reportados en la literatura, estableciéndose
conclusiones y recomendaciones.
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RESULTADQS.,

En total se evaluaron 246 pacientes, de estos, 129 fueron del sexo femenino
(52.44%), v 117 del sexo masculino (47.566%). El rango de edad varié para las
pacientes desde 16 afios a 91 afios, mientras que para los pacientes varid desde
22 afios hasta 89 afos, con una distribuciéon por grupos etarios como sigue:

SEXO GRUPO DE EDAD.NUMERO DE PACIENTES (%)

15-30 31-45 46-60 61-75 75 0 més.
Femenino | 5(3.87%)| 18(13.95%)| 33(25.6%) | 61(47.3%)| 12(9.30%)
Masculino| 1(0.85%)| 18(15.4%) | 34(29.05%) | 50(43.6%)| 14(11.96%)

Respecto a los sintomas, fueron variables; la ictericia y los sintomas de tipo
obstructivos se encontraron en el 100% de los pacientes con adenocarcinoma de
cabeza y proceso uncinado del pancreas; ofros sintomas fueron dolor abdominal
de intensidad y localizacion variables, en alrededor del 90 % de los pacientes,
sensacion de pesantez y masa abdominal en un 30% de los pacientes; ofros
sintomas fueron hipoglicemia reactiva, con cuadro de disautonomia en el 95 % de
los pacientes con insulinomas, con aumento de peso en 5 de los pacientes, de un
total de 11 pacientes, para un porcentaje de 45.45% de los pacientes con
insulinoma y 2.03 % del total de pacientes, con un incremento de 1 a 10 kilos en 2
de los pacientes, de 20 a 40 kilos en 2 mas, y mayor de 40 kilos en el restante
paciente, Otros hallazgos encontrados fueron evacuaciones diarreicas vy
esteatorrea en 30% de los pacientes, sobretodo en aquellos con neoplasias del
tipo gastrinoma, o tumores quisticos, aunque también se observé en pacientes con
adenocarcinoma. El sintoma més frecuente fue la pérdida de peso, que se
observd en 180 de los pacientes, para un 73.17% de los pacientes. En 85 de los
pacientes la pérdida de peso fue de 1 a 10 kilos, en 72 pacientes de 10 a 20 kilos
y en 23 pacientes mayor de 20 kilos..

La duracién de los sintomas fue mehor a 1 mes en 10 de los pacientes (5.02%),

de 1 mes a 6 meses en 132 pacientes {86.33%) y mayor a 6 meses en 57
pacientes {28.64%). Esto da un total de 199 pacientes en los cuales se obtuvo la
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informacién; en los 47 pacientes restantes ei dato no estaba cohsignado en &l
expediente clinico.

Respecto a las toxicomanias, 104 de los pacientes tenian historia de consumo de
glcohol para un 42.27%; mientras, 105 de los pacientes tenfan historia de
tabaquismo (42.68%). Para el alcohol, (a historia de consumo variaba en un rango
de 2 afios de consumo hasta 50 afnos, y para el tabaco desde 1 afio hasta 64
afos. El 87% de estos pacientes tenian la historia comin de consumo de alcohol
y tabaco.

Respecto a la historia de diabetes mellitus, los datos obtenidos fueron los
siguientes: 20 pacientes tuvieron historia de diabetes mellitus de menos de 1 afio
de evolucion (25%), 34 pacientes de 1 a 10 afios (42.5%), y 14 pacientes de mas
de 10 aftos (17.5%); 12 pacientes tuvieron el antecedente de diabetes, aungue no
se contaba con el tiempo de evolucion. (15%) En total, B0 pacientes tuvieron el
antecedente, para un 32.52% de los pacientes.

En los pacientes con el diagnodstico de adenocarcinoma, analizamos el dato del
antigeno CA 19-9 positivo o negativo; el mismo se realizd en 206 pacientes, de un
total de 210, para un 98.09%; el mismo fue positivo en 144 pacientes (69.90%), y
negativo en 62 pacientes. (30.09%)

Respecto al tipo histolégico del tumor, los resultados fueron los siguientes: se
encontraron 210 pacientes con adenocarcinoma (Fig. 1y 2, para un 85,36% del
total. La mitad, 105 pacientes {§0%) eran del sexo femenino, y los 105 restantes
(50%) eran del sexo masculino. Los tumores neuroendécrinoes fueron un total de
24, para un 9.8%, siendo 14 pacientes femeninas (58.33%) y 10
masculines.(41.66%) De estos, 14 fueron insulinomas {57%) w6 3, 11 en
mujeres (4.5%) vy 3 en hombres (1.2%); 2 fueron glucagonomas (0.82%) (rig. 4),
ambos en hombres; 2 fueron gastrinomas {0.82%) ig 5),también en hombres, y
6 fueron tumores neuroenddécrinos no productores ig. 6) 0 no funcionantes
(2.4%), distribuidos 3 para el sexo femenino (1.2%) y 3 para el sexo mascutino.
(1.2%) Se reportaron 7 tumores de tipo quistico Fig. 7 v &, para un 2,84%,
distribuido en 4 pacientes femeninas (1.63%), y 3 masculinos.(1.21%)Se
encontraron 4 pacientes con cistadenocarcinoma (1.63%) (rig. 1), siendo 3
pacientes femeninas (1.2%) y uno masculino.(0.41%) Por dltimo,
histoldgicamente se corrobord 1 paciente femenino con un tumor sélido papilar
y quistico {0.41%} Fig. 11).

La localizacion del tumor fue como sigue:

ADENOCARCINOMA: cabeza, 179 pacientes (85.23%); cabeza y cuerpo, 8
pacientes {3.8%); cuerpo, 8 pacientes (3.8%); cuerpo y cola, 9 pacientes
{4.36%), y cola 6 pacientes{2.9%).

TUMORES NEUROENDOCRINOS.

Insulinomas: cabeza y cuerpo, 4 pacientes (28.57%); cuerpo, 2 pacientes
(14.28%); cuerpo y cola, 4 pacientes (28.57%) y cola, 4 pacientes {28.57%).
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Glucagonomas: cuerpo y cola, 2 pacientes {100%).

Gastrinomas: cuerpo y cola ,2 pacientes (100%).

.Tumores Neurcendécerinos No Productor: cabeza, 3 pacientes (50%), cuerpo,
1 paciente(16,66%), v cuerpo y cola, 2 pacientes {33.33%).

TUMORES QUISTICOS: Cuerpo, 4 pacientes (57.14%) y cuerpo y cola, 3
pacientes (42.85%).

CISTADENOCARCINOMA: cabeza y cuerpo, 2 pacientes (50%); cuerpo, 1
paciente (25%), y cola, 1 paciente (25%):

TUMOR SOLIDO PAPILAR Y QUISTICO: Cuerpo, 1 paciente (100%).

Se valoré la presencia de metéastasis loco - regional v a distancia; la metastasis
loco ~ regional, se considerd por la presencia invasion vascular, adenomegalias
retroperitoneales, del hilio renal o tronco celiaco, invasidn a la grasa
peripancredtica, ascitis y carcinomatosis peritoneal; los hallazgos fueron los
siguientes:

INVASION VASCULAR:

Vasos Mesentéricos: 59 pacientes {23.98%).
Tronco Celiaco: 42 pacientes (17.1%). ‘
Arteria Esplénica: 2 pacientes {0.81%).

Vena Esplénica: 9 pacientes (3.65%).

Arteria Hepatica: 3 pacientes {1.21%).

Vena Renal: 1 paciente (0.40%).

ADENOMEGALIAS: 44 pacientes (17.88%).

INVASION GRASA PERIPANCREATICA: 148 pacientes (60.16%).
ASCITIS: 45 pacientes (18.29%). (rig. 9).

CARCINOMATOSIS: 17 pacientes (6.91%). ¢ig9)

Las metastasis a distancia encontradas fueron las sigUientes:
Higado: 80 pacientes (32.52%).

Pulmén: 19 pacientes (7.72%).

Duodeno: 35 pacientes (14.22%).

Estémago: 9 pacientes {3.65%).

Suprarrenales (ig. 9), cuello y bazo: 2 pacientes a cada lugar (0.81%).
Costillas y Primera vértebra sacra: 1 paciente por localizacion (0.40%).
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A 68 pacientes se le realizd ultrasonido (27.64%); en estos pacientes, los
hallazgos fueron la presencia de una lesion hipoecoica en el 98% de los casos,
con una lesién mixta, predominantemente quistica en el restante 4 %. En todos
los casos, se documentd la presencia de ascitis, y en el 85% de los casos hubo
evidencia de metastasis hepaticas, corroborado por TAC.

En todos los pacientes se realizd TAC, los hallazgos de localizacion ya fueron
descritos, pero lo mas imporiante, es documental el comportamiento de densidad
de las lesiones; basicaments, fueron lesiones hipodensas, con reforzamiento
luego de la administracion de contraste yodado. Hay neoplasias especiales, como
los insulinomas, que sdlo se evidenciaron con la TAC en et 57% de los pacientes
(8 de 14 pacientes). Las lesiones quisticas, los cistadenocarcinomas y el tumor
papilar sélido y quistico, se observaron como lesiones complejas, de tipo quistico
y sélido, con dilatacién de los conductos biliares y del conducto de Wirsung. La
presencia de metastasis fue corroborada en el 98% de los casos, al igual que la
presencia de dilatacién de vias biliares.

La IRM se realizd sélo en 20 de los pacientes (8.13%); los hallazgos fueron de
lesiones hipointensas en el T1, hiperintensas en el T2, con reforzamiento luego de
la administracién del gadolinio, menor al reforzamiento normal de la gidndula
pancreatica sana, en todos los casos excepto en 3 pacientes (15%), en que los
hallazgos fueron de masas de sefial heterdgenea, predominantemente quistica,
con capsula que reforzaba con el gadolinio, en 2 casos, uno de ellos de
cistadenocarcinoma y otro de tumor quistico; el otro caso correspondid a una
lesién de la cola, hipointensa en el T2, y que correspondié a un glucagonoma. Se
identificd la presencia de dilatacidén de vias biliares intra y extra hepética, en el
85% de las ocasiones, con dilatacion del conducto de Wirsung, en el 55%. Otros
hallazgos fueron metastasis hepatica, en 12 de los 20 pacientes (60%), con un
caso que no habia sido identificado por TAC; ademas se identificd ascitis en 10
pacientes, e invasion vascular y adenomegalias en 8 pacientes.
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Fig. 1 A) y B) Dilatacion del conducto intra pancreético con lesién localizada en cabaza de
pancreas gque invade ta segunda porcion del duodeno, encajona los vasos del tronco celiaco,
principalmente la arteria hepatica, al igual que ¢ hilio renal derecho. C) Se observa en la pieza
quinirgica la neoformacion de aspecto nacarado que corresponde a lo observado en TC. D) Corte
del duodeno mostrando necrosis e in filtracion fumoral.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

35



Fig. 2 A} Lesiones hiperecoicas en lbulo derecho de higado que correspondieron a
adenocarcinoma de la cabeza pancredtica. B} TC en fase arterial que muestra miilfiples lesiones
hipadensas en el parénquima hepatico, con desplazamiento de ia rama izquierda de Ja areria
hepdtica. €} Ceorte tomografico mas caudal mostrando similares lesiones hepéticas ¢ invasion /
desplazamiento del fronco celfaco. D) Mostramos también  corle tomografico de las bases

puimenares donde se cobservan lesiones parenquimatosas en contacto con la pleura v
vasculanizadas, con relacion a melastasis.

™ TRSIS CON
| BALLA DR ORIGEN |
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Fig. 3 A) Presencia de lesién nodular en cabeza de pancreas observada en estudio de TC con
contraste V. B} El estudio de angiografia por sustraccidn digital muestra oville hipervascular hacia
iz cabeza de pancreas (flecha) en ferriforio de la pancreatoduodenal anterosuperior. ) En
proyeccidn anteroposterior persistencia tardia de tincion vascular { flecha) en la zona dependiente
de la arteria dorsal del pancreas, luego de inyeccion selectiva en la arteria esplénica. Las lesiones
correspondieron a insulinomas midltiples en paciente femenina con una neoplasia endocrina

miltipte.

TESIS CON
FALLA DE CRIGEN
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Fig. 4 A) Corle tomografico que demuestra una gran lesion de conformos lobulados, hipodensa gue
depende de cuerpo y cola de pancreas. B) Corle coronal de resonancia magnética en T2
demuestra 2 exiension de la lesion y se advierte la presencia de lesion metastasica en segmenio
VI def higado (flecha). G} Corle axial en secuencia T1 con supresion de grasa y Gd-DTPA que
demuestra e! franco reforzamiento de la lesion. D) Corte coronal en T1 con Gd-DTPA que
demuestra fa relacion del tumor con los vasos esplénicos v ef bazo. E) La pieza gquirdrgica
correlaciona estrachamente con fos hallazgos de imagen y correspondid con glucagonoma.

TESIS CON
FALLA DE QRIGEN
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Fig. 5 A) Tomografia computada que demuesira lesion tumoral dependiente de la cabeza de
pancreas que infiitra arcada duodenal. B} Corte inferior observandosa el origen de !a lesién en
proceso uncinado y desplaza 3 areria renal. €) Pieza quirirgica que correlaciona con los
hallazgos de imagen corresponde a gastiinoma.
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Fig. 6 A) Corle axial de TC confrastada que demuestra la presencia de dos lesiones nodulares con
reforzamiento anular en [Gbulo hepdtico derecho que se acompaiian de dilatacion de la via biliar
inira hepatica. B) Un corte mis inferior se ohserva la presencia de una lesion hipervascularizada
que afacta cabeza, y cuerpo de péncreas; cotresponde a tumor neuroendocring.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Fig. 7 A) Lesiones hepaticas en relacion a metastasis de distribucion difusa; importante crecimiento
de Ia cola del pancreas por lesion tumoral. Presencia de quistes renales simples. B} un corte
inferior permitié demostrar miditiples dreas quisticas con franca invasion vascular de froncos
mesentéricos, al igual que de fas estructuras del tubo digestivo. C) Pieza quirtirgica donde se
corroberan los maliiples quisies de tamario variable; correspondio a tumor quistico maligng.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Fig. 8 A) Lesion neopldsica localizada en cuerpo y cola de pancreas, hipodensa que condiciona
aumento de volumen, sin evidencia de invasion loco regional. B) Pieza macroscéopica que muestra
neoformacion con miliiples dreas de necrosis y corresponde a tumor microguistico.

Fig. & A} y 8) Invasién tumorat a antro gastrico el cual se aprecia engrosado (flecha}; abundante
ascitis; de igual manera se observa crecimiento de suprarenales (cabeza de flecha) en relacion a
metastasis.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

4z



Fig. 10 A) Imagen de RM en planc axial y secuencia ponderada en T2, que demuestra una lesion
de sefial helerogénea, de predomino hipointenso, focalizada en el cuerpo pancredtico. By y €} TC
que muestra ia lesién descrita, moldeando el borde anterior del pancreas y con zonas hipodensas
que corresponden a las zonas de hiperintensidad de la secuencia de resonancia, y ofras zonas
sdlidas. D) La pieza quirdrgica muestra una lesién mixta, principalmente sélida, con zonas
quisticas, en el cuerpo, que correspendid con un cistadenocarcinoma mucinoso.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Fig. 11 A} Paciente femenino de 68 afios de edad, en ia cual se identifica con claridad una lesion
redondeada, de bordes regulares, hipodensa localizada en el cuerpo de pancreas que corresponde

a un tumor papilar sélido y quistico.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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DISCUSION.

l.os métodos de estudio de diagnbstico por imagen para evaluar a los pacientes
con sospecha o con diagnéstico de una neoplasia maligna de pancreas, son el
ultrasonido, la TAC y la IRM; en ocasiones, sobretodo con la sospecha de tumores
pequefios, ante la presencia de un cuadro clinico caracteristico (tumores
neuroenddcrinos) la angiografia por substraccion digital (ASD) puede ser un
método Gtil, para valorar lesiones gue no se observan por ia TAC o por la iRM.

La TAC es el método de eleccion para el diagndstico de neoplasias pancreéticas,
por varias razones: 1) costo-beneficio adecuado, 2) disponibilidad, 3) evaluacion
de extensién loco regional y a distancia del tumor primario, 4) evaluacién de
invasion vascular. Los avances en estos equipos ha generado que hoy dia
contemos con tomégrafos helicoidales muilticorte, de mditiples detectores,
capaces de minimizar el tiempo de estudio, valorando drganos en cortes
milimétricos, aumentando la resolucidn espacial, y sobretodo generando imagenes
de reconstruccién digital, valiosas para la evaluacidn integral de la vasculatura
pancreatica y peripancreatica.

El ultrasonido es atil para valorar dilatacion de vias biliares , determinar metastasis
hepéticas, y observar lesiones pancredticas grandes, sobretodo identificando
lesiones quisticas, pero las limitantes técnicas, como son, la presencia de gas
intestinal, pacientes obesos con paniculo adiposo importante, equipos de baja
resolucién, ausencia de doppler y harmodnicas, para valorar vasos y tejidos de
mejor manera, asi como la dependencia de! operador de la técnica, lo hacen un
método realmente valioso sblo para evaluar los parametros mencionados
inicialmente, pero no ttil en la estadificacion del paciente.

Por su parte, la IRM, es un método todavia costoso, no disponible en todas las
instituciones hospitalarias, y por tanto, a la fecha con utilidad limitada. El valor de
éste método radica en la valoracidén del higado, donde es superior a la TAC
identificando metéastasis, ain aquelas que no son visibles por este otro método,
en la valoracién de la vasculatura pancreatica en busqueda de invasion vascular, y
de las vias biliares, asi como del conducto de Wirsung.

La ASD, hoy dia es un método menos utilizado, pero que aln es valioso para
identificar lesiones pequefias, hipervasculares, como lo son los insulinomas; en el
resto de las aplicaciones, a saber la identificacién de invasién vascular, perdio
terrenc a manos de la TAC.

Nuestro estudio es coincidente con la literatura en varios t6épicos; iniciaimente,
podemos decir que es coincidente con los hallazgos patolbgicos, donde el
adenocarcinoma es la lesidbn mas frecuente, a la vez gque la localizacién mas
comun es la cabeza del pancreas. Los tumores que siguen en orden de frecuencia
son los neurcendocrinos, siendo los insulinomas o mas comunes. El resto de los
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tumores, que se distribuyeron de manera més o menos similar, y son coincidentes
con los reportes de |a lteratura.

En cuanto a la edad, corroboramos que estas son neoplasias de personas de
edad avanzada, encontrandose que del total del universo femenino, 106 pacientes
eran mayores de 45 afios (82:17%), y de los masculinos, 99 eran mayores de 45
afios (84%), para un 83.33% de los pacientes; de estos, 138 pacientes (56.09%)
eran pacientes mayores de 60 afios.

De igual forma, los sintomas de presentacion fueron bastantes similares, con
dolor abdominal, y pérdida de peso, como los sintomas cardinales, asociados a
manifestaciones especificas de localizacion del tumor, como la ictericia, sensacion
de pesantez abdominal, 0 masa abdominal, o relacionados con cuadros clinicos
generados por el tumor per se, como son el eritema necrolitico migratorio, o los
' cuadros de hipoglicemia reactiva.

En cuanto a antecedentes personales, es destacable la similitud que existié en
nuesira serie respecto a la literatura, cuando se comparan el antecedente de
alcoholismo y tabaquismo, asi como ia presencia de diabetes mellitus al momento
del diagndstico, esto como un desencadenante de la neoplasia o en su defecto
como una consecuencia de la misma. Respecto a los paraclinicos, la positividad
del antigeno CA 19-9, es discretamente mas baja que lo reportado en la literatura,
aungue no en un porcentaje considerable, por lo que es una prusba de
laboratorio Gtil en el flujograma de diagnéstico de estos pacientes.

El tiempo de presentacién de los sintomas es bastante similar, con 142 pacientes
en un rango entre el inicio de los sintomas y el diagndtico de la enfermedad,
menor a 6 meses(57.72%).

La diferencia basica de nuestros resuliados cuando se comparan con la literatura,
radica en la presentacion por sexos; en la literatura, ef sexo mas gfectado es el
masculino, mientras que en nuestra seria, el sexo femenino fue mas afectado. Las
razones de este fendmeno pueden ser muitiples, pero hay que considerar
condiciones genéticas, la presencia de diabetes de manera mas frecuente en el
sexo femenino, otros factores asociados como historia de colelitiasis o
simplemente las condiciones demogréficas de México, Este hallazgo obliga a
hacer mas estudios, sean retrospectivos o prospectivos, donde podamos confirmar
la certeza de esta informacion.
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CONCLUSIONES.

El cancer de pancreas, a pesar de los avances en las técnicas de diagndstico por
imagen, en técnicas quirtirgicas, y en métodos paraclinicos, sigue siendo una
neoplasia de comportamiento agresivo, que al momento de su diagnéstico, es por
lo general localmente avanzada, con presencia de metéstasis a distancia e
invasion vascular, por lo que el pronostico de los pacientes con esta patologia
sigue siendo sombrio, con una alta mortalidad, y sobrevida a 5 afos francamente
minima.

La TAC sigue siendo el método de imagen seccional de primera linea en el
diagnostico y estadificacion de estas neoplasias. Es un método barato, disponible
en las mayorfas de las instituciones, reproducible en sus resultados, no operador
dependiente, con una alta resolucién, capaz de identificar la lesién primaria,
determinar la presencia de metdstasis a distancia o loco regionales, confirmar
invasion vascular, y por tanto estadiar al paciente. Los avances de {os Uitimos §
afios, con la presencia en el mercado de los tomdgrafos muiti detectores, ha
generado una visién totalmente nueva, en la que el radidlogo debe estar
preparado para ser capaz de conocer e interpretar toda la informacién que se
puede obtener con esta tecnologia, y de esa manera contribuir con el cirujano, en
el proceso de estadiar a estos pacientes, determinando asi quienes son
candidatos a cirugia curativa, y quienes a cirugia o tratamientos paliativos;
Iguaimente el camino mas importante por recorrer, se encamina en diagnosticar
estos tumores en las etapas mas tempranas que sea posible, y es en este proceso
que fa nueva tecnologia tiene mayor potencial.

El ultrasonido es un método barato y de uso comin, Util en valorar hallazgos como
dilatacioén de via biliar, presencia de ascitis, metastasis hepaticas, pero que tiens
timitantes en la valoracion del pancreas, debido a condiciones gque ya hemos
descrite, por lo que debe ser utilizado como métode complementario en el
diagnostico de estos pacientes.

La IRM sigue siendo, a la fecha, un método relativamente caro, y no disponible en
todos los centros de diagndstico por imagen, cuya utilidad principal radica en su
capacidad multi-planar y multi-secuencial, que permite basicamente una mejor
valoracién del parénguima hepatico, y ocasionalmente de la vascularidad
pancredtica, en busqueda de metastasis o invasion, y que ademas, ofrece como
ventaja que no utiliza radiacion ionizante. Por tanto, debe utilizarse como un
método: complementario, cuando existe alta sospecha de metastasis hepatica y
que no sean valoradas por la TAC, cuando se requiere hacer un diagnostico
diferencial con lesiones primarias de la via biliar (colangiocarcinoma), cuando al
paciente por su condicion renal o por historia de alergias al medio de contraste
yodado no se le pueda realizar una TAC, cuando no se cuente con equipos de
TAC helicoidal o de ningun tipo, cuando la TAC no sea concluyente para valorar
invasién vascular, o cuando simplemente el ciinico desee estudios de extension.
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A pesar de estas limitantes, el futuro de la IRM se presenta halagador; el
desarrolio de nuevas técnicas, que incluyen secuencias méas répidas a la vez que
sean capaces de mejorar la relacidon sefial-ruido, consiguiendo observar la
anatomia del pancreas y de su vecindad con gran detalle; el mejoramiento de las
bobinas, que permitiran valorar mejor los 6rganos abdominales, a la vez que
mejoraran los estudios de angiografia por resonancia magnética; la llegada de
medios de contraste especificos, asi como Jla masificacion en el uso de la
tecnologia lo que provocara una disminucion en el costo de los equipos de
resonancia, haran de la IRM una herramienta de diagndstico valiosa en un futuro
no iejano.

Otro estudio de imagen Gtil para valorar estas neoplasias es la ASD, mas que
todo en los casos de tumores pequefios, muy vascularizados, como son los
insulinomas, porqué permite identificar la arteria que los irriga, gracias a la
cateterizacidn selectiva de toda la vascularidad pancreatica.

. El Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién “Salvador Zubiran’, debe de
poseer un equipo de TAC muiticorte, a fin de que la valoracién pre — quirdrgica de
los pacientes con neoplasias pancreadticas, incluya una tomografia de este tipo,
para que los médicos del departamento de Radiologia e Imagen, puedan ser
categoricos en la estadificacién de estos pacientes.

El diagndstico de estos pacientes debe de hacerse siempre como una conjuncion
de informacién, que incluya a clinica, las pruebas para clinicas y los métodos de
imagen, pensando siempre en el amplio abanico de posibilidades que existe en la
patologia de estos tumores, asi como en la busqueda dirigida de informacién
radiologica valiosa para el clinico y el cirujano, lo que incluye el conocimiento de la
epidemiologia basica, el comportamiento biologico, la anatomia del pancreas y sus
alrededores, y mas que todo la determinacion de exiension de la enfermedad
neoplasica.
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