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INTRODUCCION 

El páncreas humano es una glándula alargada, localizada 

en el espacio retroperitoneal, que se extiende desde la con-

cavidad del duodeno, en direcci6n cefálica, oblícua y hacia 

la izquierda, a nivel de la uni6n entre la primera y segunda 

vértebras lwnbares, hasta el hilio esplénico; esta localiza-

ci6n impide el examen directo del 6rgano y por consiguiente 
(1) 

el diagn6stico oportuno de diferentes lesiones tumorales 

Esta glándula mide en promedio 15 cm de longitud y pesa 

de 60 a 140 g. Se divide topográficamente en tres partes: 

la cabeza, aplanada en sentido dorso-ventral, ubicada en la 

concavidad del duodeno con su porci6n uncinada,que se proye~ 

ta en direcci6n ventro-medial alrededor de la arteria y la -

vena mesentérica superiores; el cuerpo, que es la porción 

mayor, y la cola, que es más delgada que el resto y se extieu 

de al hilio esplénico. De acuerdo a sus características hi~ 

tol6gicas y funcionales es una glándula exocrina y endo-

crina; la porci6n exocrina constituye el 85% del 6rgano, -

está formada por los acinos y los conductos. La porci6n 

endocrina está formada por los islotes de Langerhans, que -

presentan células productoras de insulina, glucagon, polipé~ 

tido pancreático y somatostatina. 

En México la frecuencia del cáncer de páncreas es de -
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0.9% entre los tumores malignos (Registro Nacional del 

cáncer, SSA, 1983). 

Los tumores del páncreas pueden ser exocrinos o ende-

crines; los primeros son los más comunes, la mayoría de -

ellos son carcinomas y casi todos se originan de los conduc-

tos: los tumores derivados de acinos son muy raros. 

El carcinoma de páncreas presenta varios problemas re-

lacionados con su prevención, el diagnóstico oportuno y el -

.tratamiento. 

No es posible establecer medidas preventivas de esta 

neoplasia porque se desconocen los factores de riesgo. El -

cáncer de páncreas al parecer no tiene relación con la ocu-

pación¡ el papel que desempeñan la ingestión de café y el -
(2, 3, 4, 5) 

tabaquismo en su desarrollo es discutible y, 

aunque se le ha relacionado con la exposición a beta-nafti­
( 6) 

lamina y bencidina , la participación de carcinogenéticos 

químicos tampoco parece ser importante. Cubilla y Fitzgerald 

(?) mencionan que los individuos que tienen un riesgo elevado 

de presentar carcinoma de páncreas son los hombres viejos, -

con tabaquismo intenso y diabetes mellitus. Isltlka~ay col (
9

) 

sugieren que en todo diabético adulto se lleve a cabo un 

examen cuidadoso, que incluya una pancreatografía endoscópi 

ca, para descartar un cáncer de páncreas¡ es obvio que dicho 



3 

estudio no se justifica por ser impráctico, costoso y agre-

sivo. 

En relaci6n al diagnóstico clínico, en el momento que -

aparecen los signos y síntomas más del 80% de los pacientes 

presentan tumores inoperables en un estadio avanzado de di-

seminación. La determinaci6n del antígeno carcinoembriona.rio 

en suero muestra cifras elevadas en 42 a 79% de los pacientes 

con carcinoma de páncreas; el antígeno CA 19-9 tiene mayor -

especificidad que el antígeno carcinoembrionario, pero su 

sensibilidad es inferior; estos dos marcadores son de poca -
(9) 

ayuda en el diagnóstico de neoplasias pequeñas 

cuando hay la sospecha clínica de carcinoma de páncreas, 

por la presencia de dolor o ictericia, es de gran utilidad -

en el diagnóstico el empleo del ultrasonido, la tomografía -

computada, la colangiopancreatografía retr6grada endosc6pica 

y la angiografíal 9l. 

En el tratamiento del cáncer de páncreas se han utili-

zado diferentes modalidades, como cirugía con radioterapia o 

quimioterapia, o cirugía con implantaci6n de 1
135

; ninguna 

de estas modificaciones ha logrado mejorar el mal pronóstico. 

Los únicos enfermos que pueden tener una sobrevida prolong~ 

da, mayor de 48 meses, son aquellos que en el momento de la 

operación presentan un tumor de menos de 2 cm de diámetro, -



4 

sin metástasis( 9). 

Hay numerosas clasificaciones histol6gicas del cáncer -

de páncreas; la mayoría se basa en el patr6n histológico o -

en el tipo predominante de células. En los últimos años han 

aparecido varias publicaciones que muestran clasificaciones 

semejantes 
(7, 10, ll) (ll) 

En opinión de Chen y Baithun es 

conveniente clasificar los tumores de acuerdo al tipo histo-

lógico y al grado de diferenciaci6n debido a que ambas ca-

racterísticas se relacionan con la duraci6n de la enfermedad, 

el sitio y el tamaño del tumor y la edad de presentación. 

En 1865 
(12) 

Trousseau describió la aparici6n de u no 

o varios episoidos de "flebitis obliterante" en brazos 

o piernas de pacientes con cáncer visceral, en los que clí-

nicamente no se demostraba un tumor, pero que tenían caquexia. 

La tromboflebitis es una manifestación paraneoplásica que se 

observa en varios tumores malignos, el más común de los cua-

les es el carcinoma pancreático; se conoce con el nombre de 

signo de Trousseau y es parte de un trastorno hematol6gico -

generalizado, caracterizado por hipercoagulabilidad o coagu-

laci6n intravascular diseminada. 

Los objetivos de este trabajo son evaluar la utilidad -

de la clasificación histológica del carcinoma de páncreas y 

conocer la frecuencia de la hipercoagulabilidad en este tumor. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 95 casos de carcinoma de páncreas encon-

trados en 9,504 autopsias efectuadas en el Hospital General 

del Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro 

Social, en un lapso de 15 años, comprP.ndido del 16 de marzo 

de 1963 al 31 de diciembre de 1978. 

En cada caso se tabularon los siguientes datos: sexo, 

edad, antecedentes de tabaquismo, manifestaciones clínicas y 

tiempo de evolución; localización, tamaño, variedad histoló-

gica y diseminación del tumor; lesiones pancreáticas asocia-

das; diabetes mellitus e hipercoagulabilidad o síndrome do 

Trousseau. 

El número de laminillas del tumor primario revisadas en 

cada caso varió de una a cinco y en la mayoría fueron dos o 

más; los cortes fueron fijados en formaldehido al 10% y teñi 

dos con hematoxilina-eosina; en algunos cnsos se emplearon 

las tinciones de ácido peryodico-Schiff, tri.crómico de Masson 

y Grimelius para gránulos argirófilos. En 79 casos se revi-

saron cortes histológicos do tejido pancreático sin tumor; 

en 16 autopsias no hubo cortes de páncreas sin tumor. 

La clasificación histológica empleada fue una modifica-

ción de las clasificaciones propuestas por Cubilla y 

Fitzgerald(
7l, Morohoshi, Held y Kloppel(lO) y Chen y -



(11) 
Baithun , que se anota en la Tabla 1 

Tabla l. 

CLASIFICl\CION HISTOLOGICA DEL CANCER DE PANCREAS 

Tumores derivados de conductos 

Adenocarcinoma de células de los conductos 
Bien diferenciado 
Moderadamente diferenciado 
Poco diferenciado 

Carcinoma adenoescamoso 

Carcinoma mucinoso o coloide 

Cistadenocarcinoma rnucinoso 

Carcinoma pleom6rfico 
De células gigantes 
De células semejantes a osteoclastos 
De células fusiformes 

Carcinoma papilar 

Carcinoma oncoc~tico 

Tumores derivados de células acinares 

Carcinoma de células acinares 

Tumores de origen no determinado 

Neoplasia epitelial sólida y papilar 

Microadenocarcinoma 

Pancreatoblastoma 

6 

El carcinoma de células pequeñas, al parecer de origen -

endocrino, se incluyó en esta revisión por tener un compor­

tamiento similar a los carcinomas exocrinos. 
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Los criterios para clasificar los diferentes grados de 

diferenciación do los adenocarcinomas de conductos son los -

(lU 
descritos por Chcn y Baithun ; el adcnocarcinoma bien di-

ferenciado muestra conductos grandes, de tumaño uniforme, 

tapizados por células colwnnares con citoplasma eosin6filo o 

mucinoso; en los tumores moderadamente diferenciados los con 

duetos son de diverso tamaño y hay zonas s6lidas; el adenQ 

carcinoma poco diferenciado tiene glándulas muy irregulares 

y áreas s6lidas en las que se observan células pequeñas, fu-

siformes o multinueleadas. 

La extensi6n del tumor se gradu6 como se señala en la -

Tabla 2. 

Tabla 

ESTADIOS DEL CARCINOMA DE PANCREAS 

Estadio I: 

Estadio II: 

Estadio III: 

Tumor limitado a páncreas 

Tumor con invasi6n de 6rganos vecinos 
o con metástasis a ganglios linfáticos 
regionales 

Tumor con metástasis distantes 

El diagn6stico de hipercoagulabilidad secundaria al 

carcinoma de páncreas se estableci6 por el hallazgo de una -

de las siguientes alteraciones o la combinaci6n de ellas: 



Tromboembolias venosas en dos o más territorios 

diferentes, sin relación entre sí ni en vasos -

invadidos o comprimidos por el tumor. 

Tromboembolias en un territorio venoso no rela-

cionado con el tumor, asociadas a infarto recien 

te en uno o más organos. 

Alteraciones clínicas y de laboratorio de coag~ 

lación intravascular diseminada o presencia de 

trombos hialinos, principalmente en vasos de -

pequefio calibre de diversos órganos, con heme-

rragias o infartos recientes o sin éstos. 

Endocarditis tromb6tica no bacteriana, con ém­

bolos arteriales e infartos o sin éstos. 

B 

La frecuencia de la hipercoagulabilidad en casos de ca~ 

cinema de páncreas se comparó con la de un grupo control 

constituído por 95 casos de neoplasias malignas no pancreá­

ticas, apareados por edad y sexo. Durante la revisión -

del material se apreció una frecuencia aparentemente elcv~ 

da de tromboembolias venosas o en arterias pulmonares en 

los casos de carcinoma de páncreas, que se comparó también 

con la frecuencia de tromboembolias en el grupo control. En 

ambas comparaciones se usó la prueba de x
2 
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Se excluyeron de esta revisi6n cinco casos de carcinoma 

de páncreas que no tenían cortes histol6gicos del tumor pri­

mario. No se incluyeron en el estudio las neoplasias linfoi 

des y endocrinas del páncreas. 

RESULTADOS 

Hallazgos clínicos 

La frecuencia del carcinoma de páncreas en el material 

revisado fue de 0.99"/o. El tumor predomin6 en sujetos del -

sexo masculino: 61 casos (64.2%) correspondieron a hombres y 

34 (35.7%) a mujeres, con una proporci6n de l.8 a l. 

Las edades extremas fueron 43 y 86 años y el promedio -

63.5 años: en 77.8% de los casos la neoplasia se present6 en 

la sexta, séptima y octava décadas de la vida. El tiempo -

de evoluci6n de la enfermedad en 92 casos vari6 de 3 días a 

12 meses con un promedio de 2.8 meses. 

Veintitrés enfermos tuvieron tabaquismo intenso; en 67 

fue negativo o se desconoce el antecedente. 

El síntoma más común fue el dolor, se present6 en 83 -

casos¡ la ictericia se observ6 en 47 pacientes, todos los en­

fermos con ictericia tuvieron dolor: la pérdida de peso ocu-

rri6 en 40 enfermos En 7 casos (7.3%) el cuadro 

clínico fue ocasionado por las metástasis a peritoneo, tubo 
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digestivo o hígado: cuatro enfermos presentaron oclusión in­

testinal, dos ascitis, y uno sangrado de tubo digestivo por 

invasi6n de est6mago. Dos enfermos tuvieron únicamente ma-

nifestaciones clínicas secundarias a trastornos da la coagu-

lación asociados al carcinoma de páncreas y en dos casos el 

tumor se encontró en forma inesperada en la autopsia. En 19 

casos (21.0%) se diagnosticó diabetes mellitus. (Tabla 3). 

Tabla 3 

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL CARCINOMA DE Pl'INCREAS 

95 Casos 

Dolor 83 casos (87.3%) 

Ictericia 47 casos (49.4%) 

Pérdida de peso 40 casos (42.1%) 

Oclusión intestinal 4 casos 4.2%) 

Ascitis 2 casos ( 2.1%) 

Tromboflebi tis 
(+) 

1 1.0%) caso 
(+) 

1 1.0%) Hemorragia cerebral caso 

Sangrado de tubo digestivo l caso 1.0%) 

Asintomáticos 2 casos 2.1%) 

(+) secundarias a hipercoagulabilidad 

En 38 pacientes (40%) se hizo el diagnóstico de carci-

noma de páncreas antes de la muerte¡ en todos éstos se llevó 

a cabo laparotomía exploradora y 16 fueron sometidos además 

a una derivación de vías biliares o a pancroatoduodencctornía. 
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Hallazgos anatomopatológicos 

En todos los casos el tumor midió más de 2 cm de diárne-

tro. La localización más común correspondió a cabeza, con -

51 casos (56.6%); el cuerpo y la cola estuvieron afectados -

en 39 casos (43.3%); en cinco casos (5.2%) se desconoce su 

localizaci6n; no se obscrv6 ningún caso con lesión difusa 

del páncr"ª". 

Histológicamente la mayoría de los casos se clasificó -

corno adenocarcinorna de conductos pancreáticos con grados va-

riables de diferenciación (Tabla 4). 

Tabla 4 

TIPOS HISTOLOGICOS DE CARCINOMA DE PANCREAS 
95 Casos 

Adenocarcinoma de células de 
los conductos 

Bien diferenciado 26 casos (29.4%)> 
Moderadamente diferenciado 32 casos (33.6%) 67.3% 
Poco diferenciado 23 casos (24.2%) 

Carcinoma de células pequeñas 4 casos ( 4.2%) 

Carcinoma pleomórfico ( +) 4 casos ( 4.2%) 

Carcinoma udcnoescamoso 3 casos 3.1%) 

Carcinoma do células acinares l caso l.0%) 

(+) Todos los carcinomas pleornórficos mostraron células gi­
gantes y en uno so observaron además células fusiformes. 
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La localizaci6n del tumor, en las diferentes porciones 

del páncreas, de acuerdo con el tipo histol6gico, se señala 

en la Tabla 5. 

Tabla 5 

LOCALIZACION DEL CARCINOMA DE PANCREAS EN RELACION 
CON EL TIPO HISTOLOGICO (90 CASOS) 

Tipo histol6gico Cabeza Cuerpo y 
n n 

Adenocarcinoma de células de 
los conductos 

Bien diferenciado 17 10 
Moderadamente diferenciado 20 >47 11)33 
Poco diferenciado 10 12 

Carcinoma de células pequeñas 1 l 

Carcinoma pleom6rfico l 3 

Carcinoma adcnoescarnoso l 2 

Carcinoma de células acinares l 

cola 

TOTAL 51 (56.6%) 39 (43.3%) 

El tiempo de evoluci6n del padecimiento, desde la ini-

ciaci6n de los síntomas hasta el momento de la muerte, de -

acuerdo con el tipo histol6gico se expresa en la Tabla 6, 



Tabla 6 

TIEMPO DE EVOLUCION DEL CARCINOMA DE PANCREAS EN 
RELACION CON EL TIPO HISTOLOGICO 

Tipo histológico Rango 
Promedio 
(meses) 

Adenocarcinoma de conductos 
Bien diferenciado 7 días a 12 meses 2.8 
Moderadamente diferenciado 5 días a 12 meses 3.1 
Poco diferenciado 13 días a B mes os 2.5 

Carcinoma de células pequeñas 15 días a 5 meses 2.6 

Carcinoma pleomórfico 1 a 5 meses 3.0 

Carcinoma adenoescamoso 1 a 2 meses l.5 

Carcinoma de células acinares 1.5 

13 

D.S, 

±. 2.45 
:.!: 2.42 
±. 0.32 

:.!: 2.21 

:.!: l.63 

:.!: o. 71 
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La mayoría de los casos (77.8%) mostró metástasis a ór-

ganes distantes¡ en la Tabla 7 se indica la extensión de las 

neoplasias y en la Tabla 8 la distribución de las metástasis. 

Tabla 7 

ESTADIO DE CARCINOMA DE PANCREAS 
95 Casos 

I 10 casos (10.5%) 

11 16 casos (16.8%) 

llI 69 casos (72.6%) 

Tabla 8 

METASTASIS DE CARCINOMA DE PANCREAS 

Ganglios linfáticos 70 (73.6%) 
Hígado 59 (62.1%) 
Pulmones y pleura 44 (46. 33) 
Peritoneo 33 (34. 7%) 
Suprarrenales 15 (15. 7%) 
Rifl6n 5 ( 5.2%) 
Corazón y pericardio 3 ( 3.1%) 
Esófago 2 ( 2.1%) 
Bazo l ( l.o%) 
U tero l ( l.0%) 
Cerebro l ( l.0%) 
Tiroides l ( l.0%) 
Intestino l ( l.o%) 
Apéndice cecal l ( l.03) 
Parrilla costal l ( l.0%) 
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En 39 de los 79 casos con cortes histológicos de pán­

creas sin tumor (49.3o/o) se observaron datos de pancreatitis 

crónica; la mayoría de los casos correspondió a pancrcatitis 

obstructiva, con fibrosis de distribución unifor1nc en todos 

los lobulillos y sin tapones roucoprotcicos u otras alteraciQ 

nes de los conductos sugestivos de pancreatitis alcohólica -

o secundaria a nefropatía crónica. En este grupo de 79 ca­

sos se apreció hiperplasia simple de los conductos pancreá­

ticos cm 27 casos (34.1%) e hiperplasia atípica en 7 casos 

(8.Bo/o). 

Trastornos de la coagulación 

Quince casos presentaron datos anatomopatológicos de hi 

percoagulabilidad (Tabla 9). Cinco casos mostraron endocar­

ditis trornbótica no bacteriana; en 3 casos la válvula afec­

tada fue la mitral, en uno la aórtica y en uno la mitral y -

la aórtica; las vegetaciones midieron menos de 1 cm, fueron 

únicas o múltiples y se presentaron sobre la superficie val­

vular expuesta a la corriente sanguínea, corno ha sido descri 

to en esta lesión. En 4 casos hubo datos clínicos o rnorfol~ 

gicos de coagulación intravascular diseminada. 

De los 15 casos con hipercoagulabilidad en 7 casos el -

tumor se observó en la cabeza y en 8 en cuerpo y cola. 
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En 41 casos se observaron tromboembolias en diversos va 

sos¡ la distribuci6n aparece en la Tabla 10. En 8 autopsias 

se encontraron trombos en el sistema porta; 5 ocluían los -

vasos extrahepáticos y 3 los intrahepáticos. 

Tabla 9 

TRASTORNOS DE LA COAGULACION ASOCIADOS AL 
CARCINOMA DE PANCREAS 

A-352-65 

A-381-68 

A-218-70 

A-389-71 

A-493-71 

A-851-73 

A-352-74 

A-451-74 

A-48-76 

15 Casos (15. 7%) 

Trombos en arterias de miocardio y rifi6n 
derecho 
Infarto renal reciente 

ETNB (aórtica) 
Tromboembolias pulmonares 

ETNB (mitral) 
Infartos en rifi6n derecho y hemisferio cerebral 
izquierdo 
CID con trombos en páncreas, rifión y bazo 

CID con trombos en páncreas, pulmón y cerebro 

Trombos en venas femorales y cava inferior 
Tromboetnbolias pulmonares 

Trombos en vena cava inferior y ramas 
intrahepáticas de vena porta 

Tromboembolias pulmonares 
Trombo venoso en intestino delgado 

CID: trombos hialinos en miocardio y glomérulos 
Infartos renales bilaterales 

ETNB (mitral) 
Necrosis isquémica pierna izquierda y dedo pie 
izquierdo 



A-306-76 

A-459-76 

A-569-76 

A-201-77 

A-206-77 

A-86-78 

CID: trombos hialinos en pulmones 
Infarto esplénico 
Trombo en aurícula derecha 
Tromboembolias pulmonares 

ETNB (mitral) 
Tromboembolia pulmonar masiva 

Tromboflebitis en miembro inferior derecho 
Trornboembolias pulmonares 
Trombo en ventrículo izquierdo 
Trombos en arteriolas esplénicas 

ETNB (mitral) 

Tromboernbolia pulmonar 
Infartos recientes en riñ6n derecho 

ETNB (mitral, aórtica) 
Embolas en arteria cerebral media y miocardio 
Infarto del miocardio 

ETNB 
CID 

Endocarditis tromb6tica no bacteriana 
Coagulación intravascular diseminada 

Tabla 10 

DISTRIBUCION DE TROMBOEMBOLIAS EN 
CARCINOMA DE PANCREAS 

41 Casos (43.1%) 

Arterias pulmonares 29 casos 

Vena porta B casos 

Vena mesentérica 4 casos 

Venas de miembros inferiores 3 casos 

Vena esplénica 3 casos 

Vena cava inferior 2 casos 

17 
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En la Tabla 11 se mencionan los casos del grupo control 

con trastornos de la coagulaci6n; fueron 7: 3 correspondie­

ron a adenocarcinoma de la vesícula biliar, 2 a adenocarci­

noma del pulm6n, uno a adenocarcinoma gástrico y uno a car­

cinoma hepatocelular. En ninguno se encontr6 endocarditis -

tromb6tica no bacteriana. 

En la Tabla 12 aparecen el número y la distribución de 

las tromboembolias en el grupo control. Al igual que en los 

casos de carcinoma de páncreas, la distribuci6n más común -

de las tromboembolias ocurri6 en las arterias pulmonares. 

Al comparar la frecuencia de la hipercoagulabilidad en 

los grupos problema y control se encontr6 una diferencia es­

tadísticamente significativa (p ~O .04) • La diferencia en la 

frecuencia de las trotnboembolias entre ambos grupos también 

fue estadísticamente significativa (p ~ 0.0005). 

Discusión 

En la mayoría de las series el adenocarcinorna de célu­

las de los conductos es la variedad histol6gica más común de 

carcinoma de páncreas, constituye aproximadamente 80 a 85% -

de los tumores epiteliales malignos. 

En esta revisión no se observnron algunas variedades de 

tumores malignos del páncreas poco comunes, corno el cistade­

nocarcinoma rnucinoso, el adenocarcinornu mucinoso o coloide, 



l\-152-75 

A-358-75 

A-399-75 

A-409-75 

A-208-78 

A-209-78 

A-335-78 

Tabla ll 

TRASTORNOS DE LA COAGULACION ASOCIADOS l\ 
Cl\RCINOMl\S DEL GRUPO CONTROL 

7 Cl\SOS (7.3%) 

Adenocarcinoma de vesícula biliar 
CID. Trombos hialinos en pulmón, estómago y 
duodeno 
Trombos pulmonares 

Adenocarcinoma de pulmón 
Trombos en aurícula y ventrículo derecho, 
pulmones y venas ilíacas 

carcinoma hepatocelular 

19 

Trombos hialinos en pulmón, estómago e hígado 
Trombos en venas porta, esplénica y mesenté­
rica superior 

Adenocarcinoma de vesícula biliar 
Trombos en venas ilíacas, vena cava inferior 
y pulmones 

Adenocarcinoma de pulmón 
CID. Trombos hialinos en pulmones, riñones, 
hígado y ganglios linfáticos peripancreáticos 

Adenocarcinoma de vesícula biliar 
CID. Trombos hialinos en hígado, páncreas, 
estómago y encéfalo 

Adenocarcinoma gástrico 
Trombos hialinos en hígado y riñones 
CID 



Tabla 12 

DISTRIBUCION DE TROMBOEMBOLIAS 
EN EL GRUPO CONTROL 

18 CASOS (18.9%) 

Arterias pulmonares 19 casos 

Vena cava inferior 5 casos 

Vena porta 5 casos 

Vena ilíaca casos 

Vena renal 2 casos 

Vena esplénica 1 caso 

20 
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el tumor de células gigantes semejantes a osteoclastos, el -

carcinoma papilar y el pancreatoblastoma. 

El carcinoma de células pequeñas, que tiene un aspecto 

histológico similar al del carcinoma de células avenulares -

del pulmón, con toda probabilidad es de origen endocrino. 

Cubilla y Fi tzgerald lo incluyen entre los "carcinomas no 

clasificadosº y describen 5 casos que no estaban asociados a 

lesión pulmonar, en todos la tinción de Grimelius fue nega­

tiva y no se realizó estudio con microscopio electr6nico(?). 

Chen y Baithun opinan que el carcinoma de células pequeñas 

se origina del epitelio de los conductos pancreáticos porque 

los conductos adyacentes a la neoplasia generalmente presen­
( 11) 

tan grados variables de hiperplasia ¡ sin embargo, es pr~ 

bable que la hiperplasia sea secundaria a la obstrucción de 

los conductos por el tumor y no un cambio que preceda al de~ 

arrollo de éste. En la presente revisión el carcinoma de 

células pequeñas se incluyó entre las neoplasias exocrinas -

por tener un comportamiento semejante a éstas y porque babi-

tualmente no presenta manifestaciones endocrinas. 

En la Tabla 13 se compara la sobrevida media de los pa-

cientes con carcinoma de páncreas de este estudio, de acuer-

do con el tipo histológico, con los datos informados por 

Cubilla y Fitzgerald, y Chen y Baithun. En general, nuestros 
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hallazgos son similares a los de Cubilla y Fitzgerald; estos 

autores observaron una sobrevida mayor de 6 meses en menos -

del 5% de los tumores epiteliales malignos del páncreas y -

en la presente revisión la sobrcvida media fue inferior a 6 

meses en todos los casos; las diferencias entre estos dos -

estudios se observaron en variedades raras de carcinoma, 

como el adcnoescamoso y el de células acinares, y probable-

mente se explican por el pequeño número de casos de nuestra 

serie. 

Chen y Baithun señalan que es conveniente clasificar el 

grado de diferenciación de los carcinomas de los conductos -

en vista de que los tumores anaplásicos tienen un pronóstico 

más malo, y mencionan las siguientes cifras: la sobrevida 

media del carcinoma bien diferenciado es de 9.8 .± 7.05 meses, 

la del carcinoma moderadamente diferenciado 7.l .± 6.97 meses, 

y la del carcinoma poco diferenciado 5.l .± 4.78 meses. Nues­

tros hallazgos y los de Edis y col{lJ) están en desacuerdo -

con lo anterior¡ el grado de diferenciación no se relaciona 

con la supervivencia. A lo anterior debe agregarse una ca-

racterística particular de este grupo de neoplasias, que es 

la heterogeneidad morfológica(
7

): cuando se examinan histol6-

gicamente múltiples cortes del tumor se observa que el 80 o/o 

de la neoplasia tiene un patrón histológico predominante y -



Tabla 13 

SOBREVIDA MEDIA DEL CARCINOMA DE PANCREAS EN TRES SERIES 

Tipo histológico 

Adenocarcinoma de conductos 

Carcinoma de células pequefias 

Carcinoma pleom6rfico 

Carcinoma adcnoescamoso 

Carcinoma de células acinares 

Carcinoma mucinoso ("coloide 11
) 

Microadenocarcinoma 

(+) Cifra aproximada 

Cubilla y Fitzgerald 
n 

380 

5 

11 

20 

7 

9 

16 

Sobrevida 
(meses) 

4 

2 

6 

Chen y Baithun 
Sobrevida 

(meses) 
n 

302 7.3(+) 

12 6.3 

28 4.4 

13 7.9 

n 

82 

4 

4 

3 

1 

23 

Esta serie 
Sobrevida 

(meses) 

2.8 

2.6 

3.0 

1.5 

1.5 
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el 20"fo restante muestra muchos focos microsc6picos con tipos 

celulares y patrones diferentes; la heterogeneidad morfol6-

gica se puede presentar también en las metástasis. 

Al comparar en la Tabla 13 las cifras de sobrevida de -

Chen y Baithun con las de Cubilla y Fitzgerald llaman la 

atenci6n algunas discrepancias: la sobrevida de los enfer­

mos con carcinoma mucinoso o coloide fue de 6.1 meses en la 

primera serie y de 11 meses en la segunda; otra diferencia -

notable ocurri6 en el mictoadenocarcinoma que según Cubilla 

y Fitzgerald tiene un pron6stico muy malo y en la serie de -

Chen y Baithun tuvo una evolución relativamente larga. 

En conclusión, se puede decir que en la mayoría de los 

carcinomas del páncreas (probablemente en 95% de los casos o 

más) la clasificación histol6gíca tiene poca utilidad debi 

do a que el pronóstico de estos tumores es semejante. En 

un número pequeño de casos, sin embargo, los tumores tienen 

características clínico-patol6gicas peculiares, que es conv~ 

niente conocer; entre estas lesiones se encuentran el cista­

denocarcinoma mucinoso, el carcinoma papilar quístico! el 

carcinoma adenoescamoso y el pancreatoblastoma. 

El cistadenocarcinoma mucinoso predomina en mujeres, se 

presenta en el quinto o sexto decenio de la vida y en la ma­

yoría de los casos (95%) se localiza en cola y cuerpo; algu-
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nos tumores tienen un aspecto histológico benigno pero su 

comportamiento es maligno: presentan células caliciformes y -

otras células intestinales, como argirófilas, argentafines y 

de Paneth; generalmente son lesiones de gran tamaño que no 

deben ser drenadas ni marsupializadas y su evolución es lar­
( 14, 15, 16) 

ga, de varios meses o años 

El carcinoma papilar quístico es un tumor raro que se -

observa principalmente en mujeres en la tercera década de la 

vida, es más común en cola, las ~etástasis son poco frecuen 

tes y su pronóstico es bueno(?). 

El carcinoma adenoescamoso, que tiene un pronóstico si-

milar al del carcinoma de células de los conductos, ocurre -

principalmente en hombres y en varios casos publicados los 

enfermos relataron el antecedente de radiación por una neo­

plasia maligna previa o de inmunosupresión(?)• Los tres ca-

sos de carcinoma adenoescamoso de la presente revisión se 

observaron en hombres, pero ningún paciente tuvo el antece-

dente de radiación o inmunosupresión. 

El pancreatoblastoma se presenta en niños, es muy raro, 

puede tener tejidos mesenquimatosos y su pronóstico es malo. 

Los datos clínicos observados en este estudio, así como 

la distribución del tumor en las diferentes porciones del -
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páncreas y su diseminaci6n concuerdan con lo descrito en la 

literatura. 

La mitad de los casos presentaron datos histol6gicos 

de pancreatitis cr6nica. Según Lack(lG), en la mayoría de 

los casos coexisten estas dos entidades; a pesar de que -

es difícil señalar con certeza la relaci6n que hay entre 

ambas, por las características histol6gicas de la pancreati 

tis y por el hecho de que los tumores de cabeza son más c~ 

munes que los de cuerpo y cola, se puede sugerir que la pan 

creatitis fue secundaria a obstrucci6n de los conductos por 

la neoplasia, al igual que la hiperplasia simple de los con. 

duetos encontrados en la tercera parte de los casos. 
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En las neoplasias s6lidas se han descrito todas las va-

riantes del síndrome de coagulaci6n intravascular diseminada: 

aguda fulminante, subaguda, cr6nica, subclínica manifestada -

por trombosis (síndrome de Trousseau), síndrome hemolítico -

(17) 
microangiopático o endocarditis tromb6tica no bacteriana • 

La hipercoagulabilidad que presentan los pacientes con 

carcinoma de páncreas o con otras neoplasias malignas aparefi 

temente es ocasionada por activaci6n de la trombina. Se han 

sugerido varios factores responsables de la activaci6n de la 

trombina: el moco secretado por las neoplüsias, la tripsina 

producida por los tumores pancreáticos, el líquido prostá-

tico que es capaz ae producir coagulaci6n de la sangre del -

perro, la liberaci6n de •agentes humorales" por los tumores, 

la activaci6n del sistema del plasmin6geno in ~ e in 

vivo por algunos tumores y la presencia de células turnara-

les en la circulaci6n que puede provocar agregaci6n plaque-

taria y dep6sito de fibrina in vivo. Hasta el momento actual 

no se ha logrado identificar un factor trombopl~stico común 

a todas las neoplasias: por otra parte, por la cronicidad 

del trastorno de.. la coagulación, en algunos casos, se infiere 

que las substancias tromboplásticas son liberadas lentamen­
( 12) 

te 

La endocarditis tromb6tica 'no bacteriana forma parte de 

las alteraciones observadas en la coagulopatía diseminada: -
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ha recibido numerosos nombres, lo que revela que hasta hace 

relativamente poco tiempo se desconocía el mecanismo respon­

sable de su desarrollo; entre estos nombres se encuentran 

los siguientes: endocarditis terminal, endocarditis caquéc­

tica, endocarditis rnarántica, endocarditis simple, endocar­

ditis no bacteriana iudcterminada, endocardiosis verrugosa -

degenerativa y endocarditis del cáncer; el término endocar­

ditis es inadecuado por la ausencia de un proceso inflamato­

rio. La lesión generalmente afecta la válvula mitral o la -

a6rtica; en un pequeño número de casos se localiza en la tri 

cúspide y en éstos casi siempre coexiste con lesión de las -

válvulas izquierdas del coraz6n. Las vegetaciones están fOL 

madas por fibrina, no presentan células inflamatorius o son 

muy escasas y no se observan bacterias¡ las verrugas se di~ 

tribuyen a lo largo de la línea de cierre de las válvulas y 

en la mayoría de los casos son pequeñas. La fibrina se depg 

sita en válvulas sin lesi6n previa, raramente se describen -

soplos en estos pacientes y la complicaci6n más grave es la 

embolia a diversos 6rganos. 

En 1936 Friedberg y Gross describieron tres casos de -

endocarditis trombótica no bacteriana en pacientes con púr­

pura trombocitopénica aguda que presentaban fiebre, epista­

xis, sangrado de encías, anemia intensa, retardo en la re­

tracci6n del coágulo, alargamiento del tiempo de sangrado y 
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(18) 
un curso desfavorable Esta descripción corresponde, sin 

lugar a dudas, a la de un cuadro de coagulación intravascular 

diseminada aguda, entidad que se desconocía en esa época; -

aproximadamente 30 años después se reconoció a la endocardi-

tis tromb6tica no bacteriana como una de las alteraciones que 

. . . . (19) 
pueden ocurrir en la coagulación intravascular diseminada • 

La hipercoagulabilidad es más frecuente en el carcinoma 

de páncreas que en otras neoplasias malignas (Tabla 14). va-

rios autores indican que la coagulopatía es más común en el -

carcinoma de cuerpo y cola que en el de la cabeza de páncreas; 

la explicación que se ha dado a este hecho es que los tumores 

de cola y cuerpo pueden tener un curso asintomático y prolon-

gado, mientras que los tumores da la cabeza producen síntomas 

en las fases iniciales de su desarrollo por compresión de las 

vías biliares y con frecuencia son extirpados: en la presente 

revisión no se apreciaron diferencias en la localización de -

la neoplasin cuando ésta cursó con coagulopatía, 7 casos afe~ 

taban la cabeza y 8 el cuerpo o la cola. 

Finalmente, en un estudio retrospectivo como éste no es 

posible conocer con certeza porqué las tromboembolias son más 

comunes en el carcinoma de páncreas que en otras neoplasias; 

es difícil explicar esta diferencia por una mayor frecuencia 

de fenómenos compre si vos en el cáncer de páncreas y tampoco 
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puede deberse este fenómeno a una mayor producción de moco 

por los tumores pancreáticos; es probable que los tumores 

epiteliales malignos de este órgano produzcan substancias 

tromboplástícas en mayor cantidad o con mayor frecuencia que 

otras neoplasias. 

Tabla 14 

TUMORES MALIGNOS ASOCIADOS A COAGULOPATIA 
DISEMINADA CRONICA (+) 

Páncreas 24.2 % 
Pulmón 19.a % 

Próstata 12.6 % 

Estómago ll.6 % 

Leucemia aguda 9.3 % 

Colon 4.9 % 

Primario desconocido 4.9 % 

ovario 3,8 % 

Vesícula biliar 3.3 % 

Otros 5.2 % 

( +) J.1odificada de Sack y col. Ref. 12 
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